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ANTECEDENTES.

La Cardiopatia Isquémica, es un problema de salud mundial. En nuestro pais ocupa una de
las primeras causas de muerte, de hecho en el afio 2012 fue la primer causa de muerte en
adultos;(1) no solo tiene implicaciones en la fase aguda, sino que también en su etapa
crénica se presentan angina, reinfarto, insuficiencia cardiaca y muerte, lo cual traduce un
mayor nimero de hospitalizaciones, y el subsecuente deterioro en la salud del paciente y en
la economia del pais. Las causas de cardiopatia isquémica, especificamente del infarto son
multiples, la mas frecuente es la aterosclerosis coronaria. Las complicaciones del infarto
también son diversas, las que se presentan dentro de los primeros dias son: isquémicas
(angina, reinfarto, falla ventricular, choque cardiogénico), eléctricas (arritmias y
alteraciones en la conduccidén) y mecanicas (ruptura de la pared libre ventricular, ruptura
septal, disfuncion y/o ruptura de los musculos papilares), todas las anteriores pueden llevar
a la muerte. Las complicaciones cronicas son multiples también, incluyen a la angina
postinfarto, reinfarto, derrame pericardico, alteraciones del ritmo y la conduccion,
remodelacion ventricular e insuficiencia cardiaca cronica.(2) Los pacientes que tienen
choque cardiogénico como complicacion de un infarto, generalmente son aquellos cuya
localizacion del infarto en cara anterior, involucrando la region septal y pared libre,
mientras que aquellos pacientes con involucro isquémico/necrotico de la pared inferior o

posteroinferior, por lo general tienen un curso mas estable.

Los pacientes con infarto del ventriculo derecho asociados con infartos inferiores tienen

tasas mucho mas altas de hipotension significativa, bradicardia y requieren apoyo de
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marcapaso frecuentemente, la mortalidad hospitalaria es mayor que la de los infartos
inferiores aislados. De esta forma cuando se extiende la zona de dafio al ventriculo derecho,
en presencia de un infarto posteroinferior puede presentarse choque cardiogénico y muerte,
a pesar de no haber dafio isquémico/necrético en los demds segmentos del ventriculo
izquierdo; se comprueba en el analisis de choque cardiogénico (SHOCK Trial),(3) que a
pesar de que el infarto del ventriculo derecho se presenta en la poblacion de pacientes mas
jovenes, con menor frecuencia de infarto en pared anterior, y menor prevalencia de
enfermedad multivaso, la mortalidad intrahospitalaria es inesperadamente alta,
practicamente igualando la mortalidad por choque cardiogénico secundario a falla

ventricular izquierda (53.1% vs. 60.8% respectivamente, p=0.296).

La interdependencia ventricular es un fendmeno que puede explicar la participacion
fisiopatologica de ambos ventriculos cuando solo uno de ellos est4 afectado, fue estudiada
por primera ocasion por Bernheim en 1910 postulando que la hipertrofia del ventriculo
izquierdo asi como su dilataciéon puede comprimir al ventriculo derecho dando como
resultado una disminucién de la funcién ventricular derecha, congestion venosa y falla
cardiaca.(4) Este fenomeno no solo se observa en la hipertrofia ventricular, sino que
experimentalmente también se ha demostrado en sobrecarga ventricular (en cualquiera de
los dos ventriculos) causando disminucion del gasto del ventriculo contralateral (Henderson
y Prince).(5) En pacientes con defectos septales atriales existe compromiso en la funcion
del ventriculo izquierdo a los cual Dexter nombré “Efecto Reverso de Bernheim”.(6) De
ahi que la interdependencia ventricular sea definida como las fuerzas que son transmitidas
de un ventriculo a otro a través del miocardio y pericardio, independientemente de los

efectos neurales, humorales o circulatorios (7) y es consecuencia de una asociacion
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anatomica muy cerrada entre los ventriculos, ya que estan circunscritos por fibras
musculares comunes, comparten una pared septal y estan dentro del pericardio. La
interaccion ventricular es tanto diastélica como sistolica.(8,9). Este fenémeno se ha
nombrado también interferencia ventricular o interaccion ventricular.(10) Hay condiciones
fisioldgicas mediante las que se pone en manifiesto la interdependencia ventricular, como
en la inspiracion, especialmente cuando ésta es sostenida, ademas el reflejo encontrado al
momento en que el ser humano se pone de pie tras la sedestacion o bien la posicion
horizontal, todo esto conlleva una serie de mecanismos cardiacos encaminados a mantener
el gasto cardiaco.(11) Dentro de las condiciones patoldgicas se encuentra ademas de la
sobrecarga ventricular diastolica o sistélica, la isquemia de los ventriculos izquierdo y/o
derecho(12) por cualquier causa, incluso el infarto del ventriculo derecho, el cual muestra
el impacto que causa la sobrecarga del ventricular derecha sobre la distensibilidad del

ventriculo izquierdo, llevando a falla biventricular:

a) falla derecha por la zona isquémica per se que causa disfuncion sistolica y diastolica

en el ventriculo derecho, y

b) ventricular izquierda por el fenémeno de interdependencia ventricular, donde el
ventriculo derecho al tener presiones de llenado aumentadas, asi como disfuncion

sistolica, interfiere con la funcion ventricular diastolica del ventriculo izquierdo;

De igual manera, éste fenomeno ha sido probado por la sobrecarga que representan las
valvulopatias con las respectivas alteraciones hemodinamicas anterégradas y retrogradas
que originan.(13, 14) Hasta el momento, el estudio de la interdependencia ventricular ha

sido limitado, mas atin cuando este se pone de manifiesto por infarto del miocardio.
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Los estudios clasicos de Starr,(15) parecian demostrar que la necrosis de la pared libre del
ventriculo derecho no se acompafiaba de alteraciones hemodindmicas, por lo que se asumia
que el ventriculo derecho era fundamentalmente un conducto pasivo, sin una funcién
relevante como bomba. En estudios posteriores se demostro claramente que la isquemia se
acompafia de disfuncién ventricular derecha que se caracteriza por un sindrome bien

definido que incluye hipotension, ingurgitacion yugular y pulmones claros.

Existen tres mecanismos de dafo ventricular implicados en la disfuncion isquémica del

ventriculo derecho:

a) Necrosis miocardica (dafio miocardico irreversible después de isquemia

mantenida).

b) Aturdimiento o “stunning” miocdrdico (disfuncion miocardica severa 'y
prolongada, pero reversible, que se presenta después de la reperfusion de un

territorio isquémico).

¢) Hibernacion miocardica (reduccion de la contractilidad por isquemia cronica,

reversible al recuperarse el flujo normal a la zona ).

La mayoria de los estudios sobre la isquemia ventricular derecha se realizaron en el
contexto del infarto de miocardio, y es dificil discernir si se trata realmente de necrosis,

miocardio aturdido o simplemente isquemia aguda transitoria. (16-22)

Existe una correlacion entre las alteraciones hemodinamicas indicativas de disfuncion

isquémica del ventriculo derecho (hipotension y aumento de la presion auricular derecha y
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diastdlica del ventriculo derecho) y las alteraciones de contraccion segmentaria del mismo
ventriculo; (16, 23) incluso, las alteraciones de la contraccion segmentaria persisten mas

tiempo que las alteraciones hemodinamicas.

Durante la sistole, el tabique interventricular se acorta de base a apex y protruye hacia
ambas cavidades ventriculares, contribuyendo a la reduccion del volumen y eyeccion de
sangre de ambos ventriculos.(24-29) La mayoria, si bien no todos, los pacientes con infarto
de ventriculo derecho también tienen necrosis de la pared posterior del tabique
interventricular (30, 31) y la mayoria presentan alteraciones de la contraccion del
mismo.(25, 26, 29, 32) Una de las alteraciones de la contraccion del tabique mas tipicas del
infarto de ventriculo derecho es el movimiento paradojico del tabique, caracterizado por su
desplazamiento hacia el ventriculo derecho durante la sistole y hacia el ventriculo izquierdo
durante la diastole. Este movimiento caracteristico en meseta ha sido atribuido a sobrecarga
de volumen, regurgitacion triciispidea y alteraciones de la distensibilidad ventricular.(25,

33, 34).

En estas circunstancias, la presion de llenado diastolica del ventriculo derecho iguala o
supera la simultdnea del ventriculo izquierdo, produciendo o contribuyendo al
desplazamiento del tabique hacia el ventriculo de menor presion en diéstole, el izquierdo.
Por el contrario, en sistole, la mayor presion del ventriculo izquierdo empuja al tabique
hacia la cavidad ventricular derecha. Por lo tanto, la posicion y movimiento del tabique
interventricular es dependiente del gradiente de presion entre ambos ventriculos a lo largo
del ciclo cardiaco.(25, 35, 36) Las mismas alteraciones han sido descritas en la curvatura y
movimiento del tabique interauricular (37) y el mecanismo de produccion es similar: las

variaciones del gradiente de presion a ambos lados del tabique durante el ciclo cardiaco.
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Estas alteraciones, en gran parte pasivas, de la geometria y movimiento de los tabiques
interauricular y especialmente interventricular, distorsionan la geometria normal del
ventriculo izquierdo y pueden ser factores contribuyentes a la reduccion del volumen

minuto en los casos de disfuncion ventricular mas severa. (13, 38, 39)

Un porcentaje elevado de enfermos con infarto posteroinferior (30-50%) presentan
extension de la necrosis a la pared ventricular derecha, y afortunadamente, no todos ellos
desarrollen expresion hemodinamica de falla derecha. (30) Por tanto, el infarto de
ventriculo derecho debe sospecharse fundamentalmente en los pacientes con infarto de

localizacion inferior.

El ECG de clasico de 12 derivaciones puede presentar algunos datos sugestivos de infarto
del ventriculo derecho, pero para su diagndstico correcto se requiere de la toma de
derivaciones precordiales derechas. Myers y col, (40) estudiaron el ECG de 12 derivaciones
en una serie de 19 enfermos con infarto biventricular anterior o posterior de acuerdo con el
estudio postmortem y no pudieron encontrar ningun criterio que permitiese identificar la
necrosis ventricular derecha, excepto la presencia de supradesnivel del segmento ST en V1
- V3 que podia ser secundaria a lesion isquémica de la pared anterior del ventriculo
derecho. Los mismos hallazgos fueron descritos en estudios posteriores. (41-43) Sin
embargo, la elevacion del segmento ST en V1 - V3 es una de las caracteristicas del infarto
de la pared anterior del ventriculo izquierdo incluso en ausencia de afectacion derecha o del
tabique interventricular. Posteriormente, Chou y col, (44) afirman que el supradesnivel del
segmento ST en V1 - V3, con o sin onda Q acompaiante, puede ser un signo
electrocardiografico de necrosis ventricular derecha “en ausencia de otra justificacion de la

elevacion del segmento ST, pero en su estudio no aportan datos referentes a la sensibilidad
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o especificidad de este criterio diagnostico. Geft y col, (45) observaron supradesnivel del
segmento ST en V1 - V5 en 5 enfermos con oclusion de la arteria coronaria derecha e
infarto del ventriculo derecho; Juma y col, (46) sefialan que el voltaje de laondaR en V1 y
V2 tiene una cierta tendencia a disminuir durante la evolucion clinica del infarto de
ventriculo derecho. Croft y col, (47) demostraron que los cambios en la derivacion V2R
(equivalente a V1) tienen poco valor para el diagndstico del infarto ventricular derecho
debido a su escasa sensibilidad (20%) si bien su especificidad es alta (90%), siempre y
cuando no estén presentes otras alteraciones electrocardiograficas sugestivas de necrosis
anterior del ventriculo izquierdo. Un criterio de elevada sensibilidad diagndstica es el

ascenso del segmento ST en V1 y descenso en V2. (48)

Tradicionalmente en México en la escuela del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio

Chavez, se incluye la toma en el ecg de las llamadas derivaciones de Medrano.

La mayoria de los enfermos con infarto agudo de miocardio inferior con extension a la
pared posterior del ventriculo derecho presentan onda Q y supradesnivel del segmento ST
en las derivaciones precordiales derechas. Los datos obtenidos en diferentes estudios
indican que la presencia de ondas Q y especialmente el supradesnivel del segmento ST
superior a 0,5 mV en una o mdas derivaciones precordiales derechas (V3R - V6R) son
sensibles (> 70%) y especificos (> 80%) para identificar la necrosis ventricular derecha
definida en estudios con pirofosfato de tecnecio, (43, 49) ecocardiografia bidimensional
(50, 51) o postmortem. (42, 52, 53) Erhardt y col, (42) fueron los primeros en estudiar el
significado de las alteraciones del segmento ST en las derivaciones precordiales derechas
en enfermos con infarto inferior. En su grupo de 18 enfermos con comprobacion anatomica,

ninguno de los enfermos con infarto restringido a la pared inferior del ventriculo izquierdo

Pagina 12



INFARTO VENTRICULAR DERECHO EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO.

presento elevacion de ST en la derivacion CR4R (derivacion bipolar entre el brazo derecho
y el 40 espacio intercostal a nivel de la linea clavicular media), alteraciones que estuvieron
presentes en todos los enfermos con extension de la necrosis a la pared posterior y lateral
del ventriculo derecho. Sin embargo, los mismos autores consideran que estos hallazgos
so6lo son validos en ausencia de necrosis anteroseptal que claramente dificulta la
interpretacion de las alteraciones electrocardiograficas producidas por la necrosis
ventricular derecha; de hecho, en su estudio excluyeron los enfermos con necrosis anterior
del wventriculo izquierdo. Los mismos autores sefialan que estas alteraciones
electrocardiograficas son transitorias y que los infartos pequefios pueden no manifestarse
electrocardiograficamente. En términos generales se acepta que el supradesnivel del
segmento ST en V3R - V6R o CR4R sugiere necrosis de la pared libre del ventriculo
derecho especialmente cuando la elevacion del segmento ST se localiza en las derivaciones
situadas mas hacia la derecha (V6R) siempre y cuando pueda descartarse la presencia de
necrosis anterior del ventriculo izquierdo, que puede acompafiarse de las mismas
alteraciones. Por este motivo, en la mayoria de los estudios mencionados, los enfermos con
evidencia anatémica o sospecha electrocardiografica de infarto anterior fueron excluidos

del andlisis estadistico lo que, indudablemente, resta valor a los resultados presentados.

El infarto de ventriculo derecho es un marcador de mal pronéstico a corto plazo en los
pacientes con infarto de miocardio de localizacion inferior. Zehender y col, (54)
demostraron que la elevacion del segmento ST en V4R es el parametro mas relacionado
con el pronodstico en presencia de infarto de localizacion inferior. La mortalidad hospitalaria
estd relacionada fundamentalmente con la presencia y severidad de las alteraciones de la

funcién ventricular. Otros factores asociados a peor pronostico incluyen la edad avanzada
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(en grupos de edad mas avanzada la presencia de infarto de ventriculo derecho aumenta la
probabilidad relativa de muerte, al menos durante la fase hospitalaria); la severidad de la
disfuncién ventricular izquierda asociada y la ausencia de reperfusion durante la fase

aguda.

Un dato interesante es observar que la mortalidad de los pacientes con shock por disfuncion
isquémica del ventriculo derecho es inferior que la observada en otras localizaciones del
infarto. (55) Las alteraciones hemodinamicas suelen ser transitorias, siendo muy poco
frecuente la insuficiencia cardiaca derecha o alteraciones funcionales después de los
primeros dias o semanas de evolucion y estas no necesariamente implican peor prondstico a

largo plazo una vez que es dado de alta el enfermo del hospital.

Las diferencias que se han encontrado en cuanto al prondstico, a diferencia del pronostico
por falla izquierda en el contexto de un infarto agudo del miocardio han sido so6lo la edad

avanzada y la historia de infarto previo. Figura 1.
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Figura 1. Prondstico de los pacientes con infarto del ventriculo derecho comparado

con sujetos con infarto inferior sin extension al ventriculo derecho. 1VD: infarto del

ventriculo derecho. (54)
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JUSTIFICACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A pesar de que la transicion demografica en los paises avanzados ha demostrado una
disminucioén en la incidencia de la cardiopatia isquémica, en México aun es la primer causa

de muerte en adultos a la par de la diabetes mellitus.

Las complicaciones del infarto, tanto agudas como cronicas, constituyen una importante
causa de morbilidad y mortalidad, ademds de la respectiva repercusion en los elementos

sociales, familiares y econdmicos del enfermo y el nicleo social que le rodea.

La relevancia del estudio de los factores de propician la morbimortalidad en el infarto

agudo del miocardio es esencial.

Clasicamente, se ha estudiado a las complicaciones originadas por el infarto del ventriculo
izquierdo, sin embargo es bien sabido, que las manifestaciones de falla cardiaca derecha
aguda secundaria a infarto del ventriculo derecho son de consideracién, tanto clinica como

epidemiologica.

El presente estudio se enfoca en la descripcion y andlisis de los elementos clinicos

involucrados en la mortalidad en pacientes con infarto del ventriculo derecho.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

(Cual es la mortalidad de los pacientes con choque secundario a infarto del ventriculo

derecho en el Hospital General de México?

(Cuales son los factores clinicos que se asocian con la mortalidad de los pacientes con

infarto del ventriculo derecho?
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OBJETIVOS

Determinar la mortalidad que existe entre los pacientes con choque por infarto del

ventriculo derecho en el Hospital General de México.

OBJETIVOS PARTICULARES

a) Determinar los factores clinicos y bioquimicos que se relacionan con la mortalidad

entre los pacientes con choque por infarto del ventriculo derecho.
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HIPOTESIS

Los pacientes con choque por infarto del ventriculo derecho tendran una mortalidad mayor

a los pacientes sin choque por falla derecha.

La edad, el infarto previo y la creatinina sérica estaran asociados con la mortalidad en los

pacientes con infarto del ventriculo derecho.
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MAT

Este estudio se realizd en el servicio de Cardiologia del Hospital General de México, de los

INFARTO VENTRICULAR DERECHO EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO.

ERIAL Y METODOS

afios 2008-2009.

DISENO DEL ESTUDIO.

ESTUDIO DE COHORTE

A

B.

. Por la maniobra del investigador: observacional.
Por las mediciones a través del tiempo: longitudinal.
. Por la recoleccion de la informacién: ambilectivo.

. Por el manejo de datos: analitico.

. Tipo de cohorte: Incipiente.

. Por la direccion de la investigacion: Prospectivo.

POBLACION DIANA.

Pacientes con choque por infarto del ventriculo derecho.

POBLACION ACCESIBLE.

Pacientes con choque por infarto del ventriculo derecho del Hospital General de México.

Pagina 20



INFARTO VENTRICULAR DERECHO EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO.

DISENO MUESTRAL.

Se realizé un muestreo no aleatorio, de casos consecutivos de los pacientes con criterios de
inclusion, y en base a los antecedentes, se utilizé la férmula para diferencia de proporciones

de grupos no relacionados y se determiné un tamafio de muestra de 49 pacientes.

g

Z(l + Z ]
n= AR (p1q1+p2q2)
P~ P,

CRITERIOS DE LOS PARTICIPANTES.

CRITERIOS DE INCLUSION DE LA COHORTE DE EXPUESTOS A INFARTO VENTRICULAR

DERECHO:

* Cualquier sexo.
*  Mayores de 18 afios.
» Pacientes con diagnostico (por criterios internacionales de infarto agudo del

miocardio) con extension al ventriculo derecho con repercusion hemodinamica.

CRITERIOS DE EXCLUSION DE LA COHORTE DE EXPUESTOS A INFARTO VENTRICULAR

DERECHO:

» Diagnostico de otra etiologia de choque (por ejemplo choque séptico).

+ Expediente Incompleto
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CRITERIOS DE INCLUSION DE LA COHORTE DE NO EXPUESTOS:

» Cualquier sexo.

* Mayores de 18 afios.

» Pacientes con diagnostico (por criterios internacionales) de infarto agudo del
miocardio de localizacion posteroinferior sin extension o falla ventricular derecha o

izquierda.

CRITERIOS DE EXCLUSION DE LA COHORTE DE NO EXPUESTOS:

« Diagnostico de otra etiologia de choque (por ejemplo choque séptico).

+ Expediente Incompleto
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DEFINICION DE VARIABLES

INFARTO VENTRICULAR DERECHO EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO.

UNIDAD
PAPEL Y
VARIABLE | DENTRO DEFINICION O%%ﬁgg%i ;l?il%llzg ESCALA
S DEI: CONCEPTUAL L LE DE ;
DISENO MEDICIO
N
Es el deterioro Es el deterioro
de las de las
condiciones condiciones
Choque hemgdinémicas hempdinémicas o
cardiogénico manifiesta por manifiesta por | Cualitativ
. hipotension hipotension a
por falla Independien . . . Derecha /
ventricular | te arter1.al. que arterl‘al. que Nf)mmal' Izquierda
aguda cc.)ndlclona' C(')ndlc10na' Dicotomi
derecha hipoperfusion hipoperfusion ca
' secundario a secundario a
fallo de la fallo de la
funcion cardiaca | funcién cardiaca
de bomba. derecha.
Cese de todas _r
Es el cese de las funciones Suahta‘uv
Muerte Dependiente toda§ las . Vlta.l s del Nominal |Si/No
funciones vitales | paciente Dicotémi
de un ser vivo. | integrante de la ca
cohorte.
Se tomod en
Condicién cuenta la Cualitativ
Potencial orgénifza condi(.:i()n a Femenino
Género Confusora femenino o organica Nominal |/
masculino de los | femenino o Dicotémi | Masculino
seres humanos masculino de los | ca
pacientes
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UNIDAD
PAPEL Y
VARIABLE | DENTRO DEFINICION &%ﬂgéﬁ 3;{}:1%25 ESCALA
S DEL CONCEPTUAL L LE DE
DISENO MEDICIO
N
Es e! t}empo 49 1 Se tomé en
ha vivido una
. ersona o el guenta e! . Cuantitati
Potencial persor - tiempo vivido de Afios
Edad espacio de afios va .
Confusora una persona . Cumplidos
que han Discreta
. desde su
recorrido de un .
. nacimiento
tiempo a otro
Es la adiccion al
tabaco,
provocada Antecedente de | Cualitativ
Tabaduismo Potencial principalmente | fumar durante a Ordinal |Si /
d Confusora |poruno desus |un periodo en Dicotémi | No
componentes afios ca
activos, la
nicotina
El la fuerza El la fuerza
Tension medida sobre la | medida sobre la | Cuantitati
Arterial De interés | pared arterial pared arterial va mmHg
Sistolica durante el pico | durante el pico | continua
sistolico. sistolico.
Es el nimero de | Es el nimero de
. contracciones contracciones Cuantitati | Pulsacione
Frecuencia . , , .
. De interés | del corazon o del corazon o va s por
Cardiaca . . . .
pulsaciones por | pulsaciones por |continua |minuto
unidad de tiempo | minuto.
La glucosa es la
principal fuente
de energia para | Esla
el metabolismo | determinacion
celular. Se sérica de glucosa TS
. . , Cuantitati | miligramo
Potencial obtiene sanguinea
Glucosa . va s por
Confusora | fundamentalmen | mediante las . e
Continua | decilitro

te a través de la
alimentacion, y
se almacena
principalmente
en el higado

técnicas del
laboratorio ya
estandarizadas.
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UNIDAD
PAPEL Y
VARIABLE | DENTRO DEFINICION &%FEIN! ICCIIOCI)\II\,IA Efil%gg ESCALA
S DEL CONCEPTUAL L LE DE
DISENO MEDICIO
N
Esla
Laureaes el .,
determinacion
resultado final sérica de urea
del metabolismo saneuinea Cuantitati | miligramo
Urea De Interés | de las proteinas. su va s por
. mediante las . .
Tiene alto . Continua | decilitro
) técnicas del
contenido en .
Nitréoeno laboratorio ya
& estandarizadas.
Es un producto Es la .,
determinacion
de desecho del L .
. sérica de
metabolismo .. L. o
creatinina Cuantitati | miligramo
.. , normal de los ,
Creatinina De Interés , sanguinea va S por
musculos, a : . o
. mediante las Continua | decilitro
partir de la .
., técnicas del
degradacion de .
. laboratorio ya
la Creatina )
estandarizadas.

DESCRIPCION DEL ESTUDIO

Durante el periodo de tiempo ya descrito, se reclutaron los pacientes que reunieron los

criterios de inclusion.

Se realizo seguimiento a 30 dias para determinar la mortalidad de los pacientes que
tuvieron infarto inferior y se determind la cohorte de seguimiento, observando tanto a
aquellos que desarrollaron falla ventricular derecha como a los que no la desarrollaron

(cohorte expuesta y no expuesta respectivamente). Se cuantificdé la mortalidad y se

estudiaron los factores de prondsticos para ésta.
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El seguimiento no fue a mayor tiempo porque en los desenlaces cardiovasculares mayores a
largo plazo influye de manera ominosa el control de los factores de riesgo que los pacientes

tengan, por lo que metodolégicamente pueden compartirse como variables confusoras.

ANALISIS ESTADISTICO.

Se realizé andlisis exploratorio para determinar que los valores ingresados a las base de
datos fueron correctos. Se prob6 la distribucion de las variables cuantitativas continuas

mediante prueba de Shapiro-Wilk.

El andlisis descriptivo de las variables cuantitativas se hizo con medidas de tendencia
central y dispersion de acuerdo a su distribucion se muestran con mediana y rango
intercuartilico, mientras que las variables cualitativas se expresan con frecuencias absolutas
y relativas (%). La comparacion de las variables cualitativas se realizé mediante anélisis no
paramétrico con U de Mann-Whitney dada la distribuciéon no semejante a la normal. La
asociacion entre variables cualitativas se probé mediante Chi® y prueba exacta de Fisher en
caso de frecuencias esperados <5. Las variables asociadas con la mortalidad por falla
ventricular derecha en el contexto del infarto fueron probadas mediante regresion logistica
binaria con criterio de ingreso clinico o un valor de p<0.20 en el anélisis bivariado, y un
criterio de salida del modelo con p>0.05. Se realizé andlisis de supervivencia con método
de Kaplan-Mier, y comparacion de la misma con Log-Rank. Todos los contrastes de

hipotesis fueron llevados con un valor de alfa 0.05.
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ASPECTOS ETICOS.
Este estudio no implicd maniobras experimentales.

De acuerdo a la Ley General de Salud en Materia de Investigacion, el riesgo atribuible a

ésta investigacion es menor al minimo.

Los procedimientos que se hicieron a los pacientes, fueron las habitualmente hechos en su
atencion médica, y fueron determinados por el médico tratante, sin influencia por los
investigadores y se mantuvo siempre la confidencialidad, sin revelar la identidad de los

pacientes.
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RESULTADOS

En el periodo de estudio se incluyeron un total de 49 pacientes, de los cuales siete
estuvieron en el grupo de pacientes con infarto inferior expuestos a falla ventricular
derecha, mientras que 42 de ellos presentaron infarto inferior sin extension ventricular

derecha.

La proporcion de hombres fue de 71.3% en el grupo de pacientes con expresion
hemodinamica del ventriculo derecho infartado (n=5) al igual que en el grupo de pacientes
con infarto inferior sin extensioén al ventriculo derecho (n=30), p=0.68. La edad de los
sujetos fue mayor en el grupo con extension al ventriculo derecho, mediana=69, rango

intercuartilico (RI) 55-71 afos, comparado con 45.5(40-55) afios del otro grupo, p=0.06.

En el grupo de pacientes sin infarto ventricular derecho se presentaron dos casos (6.5%) de
sujetos con antecedentes heredofamiliares de cardiopatia isquémica, mientras que en el otro

grupo no se presentd ningun caso, (p=0.69).

La distribucion de los factores de riesgo se muestra en la Tabla 1, y es notable que ninguno
de los factores de riesgo cldsicos mostrd una proporcion diferente entre los grupos de
estudio; en el grupo de sujetos con infarto ventricular derecho se presentaron 57% (n=4)
sujetos con diabetes mellitus, mientras que en el otro grupo fue el 28% (n=12), p=0.27; en
relacion a los sujetos con hipertension arterial sistémica se presentaron 4 pacientes en el
grupo con infarto del ventriculo derecho (n=57%) mientras que en otro grupo 42% (n=18),
p=0.61; la presencia de dislipidemia en el grupo con afectacion derecha fue de 57% (n=4) y
en el grupo sin afeccion derecha 60% (n=21), p=0.60; el habito tabaquico se presentd en
85.7% (n=6) del grupo con infarto derecho mientras en el grupo sin afeccion derecho fue el

62% (n=26), p=0.56.

El antecedente de angina no fue mayor en el grupo con extension al ventriculo derecho
(28.8%, n=2), sin embargo no fue significativamente diferente al otro grupo (12%, n=5),

p=0.27.

Respecto a la presentacion clinica del evento cardiovascular, la presion arterial sistolica en

el grupo con extension al ventriculo derecho fue de 100 (90-100) mmHg y de 115 (110-
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115) mmHg en el grupo sin extension al ventriculo derecho, p=0.9; la frecuencia cardiaca
al ingreso del grupo con extension al ventriculo derecho fue 70 (60-70) Ipm (latidos por
minuto) 89 (76-91) Ipm en el grupo sin extension derecha, p=0.65; el Killip-Kimball >II se
presentd en 28.8% (n=2) de los pacientes con infarto del ventriculo derecho mientras que
solo en 9.7% (n=4) del grupo con infarto inferior sin extension derecha, p=0.012; el éxito
en la reperfusion se logrd en el 40% (n=17) de los pacientes sin expresion de afectacion

derecha y en 3 (43%) de los pacientes de grupo con expresion hemodinamica, p=0.35.

Los estudios de laboratorio mostraron diferencia significativa inicamente en la creatinina
sérica al ingreso, 3.7 (2.7-4.1) mg/dL en el grupo de pacientes con extension al ventriculo

derecho comparado con 0.88 (0.70-1.0) mg/dL del grupo sin esta complicacion, p<0.001.

La funcidn sistolica (evaluada ecocardiograficamente) en el grupo con infarto inferior y
extension al ventriculo derecho mostro fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo 0.40
(0.37-0.50) comparado con 0.53 (0.52-0.62) del grupo sin extension al ventriculo derecho,
p=0.002. La funcion diastélica medida ecocardiograficamente no demostré diferencia
significativa entre los grupos de estudio en ninguna de las variables medidas. La funcion
ventricular derecha, evaluada por el desplazamiento del segmento lateral del anillo
tricuspideo (TAPSE) fue significativamente menor el en grupo de infarto inferior con
extension al ventriculo derecho 12 (10-13) mm comparado con 21 (20-30) mm del grupo
sin extension al ventriculo derecho, p<0.001; de igual forma la dilatacion inicial de
ventriculo derecho se demostrd en 43% (n=3) de los pacientes con extension del infarto,
mientras que en el grupo sin criterios para extension del infarto en 7.1% (n=3), p=0.02. No
se presentd insuficiencia mitral severa por isquemia en ninguno de los grupos de estudio.
La enfermedad de tres vasos se demostrd en el 43% (n=3) de los pacientes con expresion

hemodinamica de falla derecha y en el 19% (n=8) del grupo sin ésta, p=0.41. Tabla 2.

En relacion a los desenlaces cardiovasculares mayores (Tabla 3), el 28.8% (n=2) de los
sujetos con extension isquémica y falla derecha presentd arritmias ventriculares, comparado

con 2.3% (n=1) del otro grupo, p=0.01; la intubacién orotraqueal y asistencia mecanica
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ventilatoria se requirié en 28.8% (n=2) de pacientes con falla derecha y en el 0% de los
sujetos con infarto inferior sin extension al ventriculo derecho. El seguimiento a 30 dias,
demostré que el 71.4% (n=5) de los pacientes con infarto extendido al ventriculo derecho
se presentd angina postinfarto, comparado con 2.4% (n=1) del grupo sin extension derecha,
p<0.001; el reinfarto a 30 dias de seguimiento fue significativamente mayor en los
pacientes con extension al ventriculo derecho (N=1, 28.8% vs. 0%), p=0.018; asimismo, la
necesidad de revascularizacion urgente se presentd en 71.4% (n=5) de los pacientes con
isquemia derecha mientras que, en el grupo sin extension al ventriculo derecho en 2.4%
(n=1), p<0.001; la muerte a 30 dias se presentdé en 28.8% (n=2) de los pacientes con
extension hemodinamica al ventriculo derecho y en 2.4% (n=1) de los pacientes con infarto
inferior sin extension derecha, p=0.018; el desenlace compuesto de eventos
cardiovasculares mayores se presentd en el 100% (n=7) de los pacientes con extension al
ventriculo derecho y en 2.4% (n=1) del grupo de sujetos con infarto inferior sin extension

hemodindmica derecha, p<0.001.

Al andlisis multivariado, y al ajustar para la edad, el didmetro ventricular derecho, la
fraccion de expulsion izquierda y el TAPSE, encontramos que la creatinina sérica es un
predictor independiente de muerte y del desenlace combinado de eventos cardiovasculares
mayores a un mes, otorgando 31 veces mas posibilidades de estos eventos por cada

miligramo de creatinina que se eleva, p<.001. Tabla 4.

Se encontrd diferencia significativa en la sobrevida libre de muerte y eventos
cardiovasculares mayores de los pacientes con infarto del miocardio inferior con y sin
extension al ventriculo derecho: los sujetos con extension al ventriculo derecho mostraron
una mediana de sobrevida libre del evento adverso de 5 dias, mientras que aquellos sin

extension la mediana de supervivencia es mas de 30 dias, p<0.001 (log rank). Figura 1.
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Tabla 1. Distribucién de factores de riesgo cardiovascular de pacientes con infarto del
miocardio inferior con y sin extension al ventriculo derecho en el Hospital General de

Meéxico.

INFARTO VENTRICULAR DERECHO EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO.

Infarto inferior

Infarto Inferior

Variable con extension al VD sin extension al VD p
n=7 n=42

Sexo Masculino 5(71%) 30 (71%) 0.68
Edad mediana (RI) 69 (55-71) 58 (52-65)
Historia familiar de 0 2 (6.5%) 0.69
cardiopatia isquémica
Tabaquismo 6 (85.7%) 26 (62%) 0.91
Hipertension arterial 4 (57%) 18 (42%) 0.61
sistemica
Diabetes mellitus 4 (57%) 12 (28.57%) 0.27
Dislipidemia 4 (57%) 20 (60%) 0.60
Antecedente de angina 2 (28.5%) 5(12%) 0.27

VD: ventriculo derecho; RI: rango intercuartilico.

Tabla 2. Caracteristicas clinicas, bioquimicas, ecocardiograficas y angiogréaficas de
pacientes con infarto inferior con y sin extension al ventriculo derecho en el Hospital

General de México.

Infarto inferior

Infarto Inferior

Variable con extension al VD sin extension al VD p
n=7 n=42

Presion arterial sistolica

(mmHg) * 100 (90-100) 110 (110-134) 0.56
Presion arterial diastolica

(mmHg)* 70 (60-70) 80 (71-89) 0.85
Frecuencia cardiaca (Ipm)* 75 (63-95) 89 (76-91) 0.79
Killip-Kimbal >II 2 (28.8%) 4 (9.7%) 0.01
Reperfusion exitosa del infarto 3 (43%) 17 (40%) 0.35
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Hemoglobina g/dL *
Leucocitos células/mm’ *
Glucosa mg/dL *

Urea mg/dL *

Creatinina mg/dL *
Lactato mg/dL *

Creatin-cinasa fraccion
miocardica
UI/dL *

Troponina UI/dL *
Colesterol-HDL mg/dL *
Colesterol-LDL mg/dL *

Fraccion de expulsion del
ventriculo izquierdo *

Diametro sistolico del
ventriculo izquierdo (mm) *

Diametro diastélico del
ventriculo izquierdo (mm) *

Onda E (m/seg) *
Onda A (m/seg) *

Tiempo de desaceleracion del
flujo mitral (mseg) *

Relacion E/A (m/seg) *

Diametro diastolico de
ventriculo derecho (en eje
paraesternal) mm *

Excursion anillo tricuspideo
(mm)*

Enfermedad trivascular

15.3 (11.6-15.5)

164 (121-220)
54 (26-175)
3.7 (2.7-4.1)
2.1 (1.6-2.1)

277 (101-369)

20 (9.3-30)
33 (27-44)
88 (64-118)

0.40 (0.37-0.50)

34 (29-50)

51 (42-62)

0.78 (0.54-0.97)
0.58 (0.46-0.91)

198 (106-246)

1.32 (1.01-1.90)

30 (28-33)

12 (10-13)

3 (43%)

14.6 (13.1-16.6)

10,400 (7,450-16,300) 10,300 (8,600-12,800)

161 (129-231)
32 (31-35)
0.88 (0.70-1.0)
1.5 (1.2-2.4)

216 (89-328)

23 (14-30)
35 (29-45)
109 (98-130)

0.53 (0.52-0.62)

36 (31-37)

50 (47-53)

0.76 (0.66-0.83)
0.72 (0.62-0.94)

185 (147-212)

1.0 (0.78-1.25)

26 (25-28)

21 (20-30)

8 (19%)

INFARTO VENTRICULAR DERECHO EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO.

0.94
0.63
0.90
0.18
<0.001
0.37

0.81

0.61
0.70
0.08

0.002

0.93

0.80

0.93
0.24

0.77

0.06

0.004

<0.001

0.41

* mediana (rango intercuartilico); Ipm: latidos por minuto;
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Tabla 3. Complicaciones y desenlaces cardiovasculares a un mes de seguimiento en
pacientes con infarto del miocardio de localizacion inferior con y sin extension al
ventriculo derecho en el Hospital General de México.

Infarto inferior Infarto Inferior
Variable con extension al VD sin extension al VD p
n=7 n=42
Arritmias ventriculares 2 (28.8%) 1(2.3%) 0.01
A51sj[enc1e} mecanica 2 (28.8%) 0 0.02
ventilatoria
Angina postinfarto 5(71.4%) 1 (2.4%) <0.001
Reinfarto 2 (28.8%) 0 0.01
Necesidad de 5(71.4%) 1 (2.4%) <0.001
revascularizacion urgente
Muerte 2 (28.8%) 0 0.01
Eventos cardiovasculares
mayores (desenlace 7 (100%) 1 (2.4%) <0.001

combinado)

Tabla 4. Analisis multivariado. Predictores independientes de muerte en pacientes con
infarto del miocardio inferior con extension al ventriculo derecho en el Hospital
General de México. Bondad de Ajuste con Hossmer-Lemeshow.

Odds Ratio (intervalo confianza

Cocficiente beta p Wald 95%)

Constante -76.6 <0.001
Creatinina 49.54 <0.001 32 (2-320)

Método Wald hacia atras; Modelo ajustado para edad, fraccion de expulsion del ventriculo
izquierdo, didmetro ventricular derecho, desplazamiento del anillo tricuspideo.
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Figura 2. Analisis de sobrevida en sujetos con infarto del miocardio inferior con y sin

extension al ventriculo derecho en el Hospital General de México.
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VD: ventriculo derecho.
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DISCUSION.

El infarto del ventriculo derecho sin duda representa una complicacion de la cardiopatia
isquémica que representa un reto en el tratamiento y en ocasiones en el diagnostico. Tal
como lo describen varios autores, la mortalidad es significativamente elevada (3, 43, 45), y
uno de los mecanismos propuestos para ello es la interdependencia ventricular, cuyos
mecanismos alterados conducen a la falla biventricular, aun y cuando la funcion
miocardica izquierda esté conservada. (23,26). Nuestro estudio muestra que los sujetos con
infarto inferior y extension al ventriculo derecho tienen enfermedad de tres vasos mas
frecuentemente que aquellos pacientes sin extension al ventriculo derecho; asimismo, los
sujetos con expresion hemodinamica de falla derecha muestra fraccion de expulsion del
ventriculo izquierdo significativamente menor, aun y cuando no existieran manifestaciones
electrocardiograficas de dafio a otros segmentos miocardicos, lo cual puede ser explicado
por el fendmeno de interdependencia ventricular, aunado a los datos francos de disfuncion
ventricular derecha. (25).

Por otro lado, nuestro estudio determina que al igual que sucede con el choque
cardiogénico por falla izquierda, lo sujetos con infarto de localizacion inferior y extension
al ventriculo derecho, atn sin presentar choque cardiogénico muestran concentraciones de
creatinina significativamente mayores que aquello sujetos sin ésta complicacion, esto es
explicado por el propio fendmeno de pérdida de la funcion ventricular derecha, y abre una
interesante linea de investigacion que propone el estudio de el efecto de la congestion
venosa renal (en sujetos con dafio derecho pero con funcion izquierda preservada) como
etiologia de la insuficiencia renal, sin embargo, sea cual sea la etiologia, demuestra una
fuerte asociacion de las concentraciones de creatinina sérica crecientes con el riesgo de la
presentacion de muerte y otros desenlaces cardiovasculares a 30 dias; al trasladar esta
asociacion al campo clinico, puede proporcionar al personal de salud directamente
relacionado a la atencion de estos pacientes la posibilidad de tener un predictor no
cardiologico de deterioro, mala evolucion y presentacion de muerte u otros desenlaces
cardiovasculares; este predictor es accesible, econdémico y forma parte del monitoreo que se
hace a todo paciente como parte de la atencion en cualquier terapia intensiva o piso de
cardiologia y/o medicina interna. Merece entonces la pena, considerar estos resultados tanto
para abrir nuevas lineas de investigacion asi como también para trasladar el resultado de la
investigacion al campo clinico.
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CONCLUSIONES.

Los pacientes con infarto del miocardio de localizacién inferior ingresado al Hospital
General de México y que tienen extension al ventriculo derecho, tienen una mediana de
supervivencia libre de eventos cardiovasculares mayores (arritmias ventriculares, angina
postinfarto, reinfarto y/o muerte) de 5 dias, que es significativamente menor a aquellos sin
extension al lado derecho. La concentracion de creatinina sérica es el predictor
independiente de muerte y otros eventos cardiovasculares mayores mas relevante, ajustado
para la edad, la la fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo, el diametro ventricular
derecho y el desplazamiento del anillo tricuspideo.

Este estudio origina conocimiento local dado que puede marcar la pauta para que en el
terreno clinico, un paciente con estas caracteristicas y elevacion de creatinina representa un
riesgo mayor de eventos cardiovasculares mayores.
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