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INTRODUCCTION

El infarto del ventriculo derecho aislade es un padecimien-
to raro: se encuentra entre el 1.7 y el 3% de los pacientes
fallecidos por infarto del ‘miocardio, Sin embargo, la aso-
ciacién con infarto del ventriculo jzquierde, se demuestra

hasta en el 43V de las grandes series de autopsias (1-5).

. E1 ventriculo derecho estf irrigado, fundamentalmente, por
ral;s de la arteria coronaria derecha, que tienen importan-
tes Y numerosas anastomosis con la arteria coronaria 1iz-
quierds. Por otro lado, y como las presiones .en la aorta
son siempre mayores que en las cavidades derechas en cual-
| quier momento del ciclo cardfaco, el flujq coronario al
ventriculo derecho se produce tanto en sistole como en
difstole. ~ Asinismo, bor la menor compresisn del miisculo
cardfaco sobre los vasos intramurales, hay menor resistep
.cis al flujo coronario durante 1z sfstole, en relacién a
1a que ocurre en el ventriculo izquierdo, Todo ello,
aunado a que los requerimientos metabSlicos del ventricule
dorocho‘qon menores, hace que al menos toarlcanente, de-
ban concurrir una serie de circunstancias adversas para
que se produzca un infarto del ventriculo derecho. Se ha

mencionado en 1a literatura que la hipertrofia ventricular
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derecha, 1la presencia de lesjones obstructivas en otras coro
narias ademfs de en la derecha, la obstruccibn brusca de 1a
coronaria derecha que no de tiempo a 1a instnuracidﬁ de una
adecuada circulacifn colateral, y.las diferencias individ;a-
les en cuanto a capacidad de desarrollo de circulacifn cola-
teral, podrfan incidir negativamente y hacer mAs vulnerable

a la isquemia al ventriculc derecho (5). -

La coronaria derecha; en el 851 de.los corazones humanos,
irriga 1a pared ﬁosterior del ventrficulo izquierdo, al ter-
cio posterior del septum interventricular asfi como la pared

posterior y lateral del ventr[cqio derecho.

Los ramos ventricularés derechos, que se originan de 1a ar-
teria descendente anterior, son ﬁocbs;r@e pequefio calibre.-
Hsto explica el porque, el infarto del ventriculo derecho

se asocia, en 1a mayorfia de las ocnsionas,.a un infarto pos

tero-inferior del ventrSculo izquierdo,

Independientemente de 1o mencionado, en el caso de que exis
te una obstruccién importante en la'corongria.derechl. los
Tamos ventriculares derechos de ia descendente anterior,
pueden irrigar una gran bnrta de la pared libre dol_vontr!cg
lo derecho, y de esta forms, uns obstrucciébn aguﬁl de 1a

descendente nnteriér, puede producir una extenss necrosis de
1a pared anterior y lateral del ventriculo derecho {(6).



El grado anatSmico de afectacifn del ventriculo derecho por
1a necrosis, ha sido clasificado por Isner y Roberts (4) en

cuatro grupos!

GRADO I: Necrosis de menos del S0V de la pared posterior

del ventriculo derecho.

GRADO II: Necrosis del 50% o mfis de la pared posterior del

ventriculo derecho.

GRADO III: Necrosis de 1a pared posterior y menos del 501 de

antero-lateral del ventriculo derecho.

GRADO IV: Necrosis de la pared posterior y mis del 504 de

la pared antero-lateral del ventriculo derecho.

praz-SendGn y Col, (7) aﬂndicrén un quinto grado a esta cla
sificacifbn que consisfe en la noérosis de 1s pared antero-1a
‘teral del ventriculo derecho sin afectacifn de 1a pared del
" mismo. Este tipo de necrosis se encuentra en asociacién con

infartos de 1la pared anterior del ventriculo izquierdo,

La magnitud do las alteraciones hemodinfmicas que se produ-
cen en el infarto del miocardio extendido al vintf!culo dere
cho dependen, como en .todo paciente con 1nfarto”ugudo dil
.miocardio, del tamafic del mismo y de las losionoq pre-ixti-



tentes.

En general, se caracterizan por una falla meclnica del ven-

triculo derecho que no depende, y estd en desproporcién, con
una sobrecarga sist6lica por aumento de la presién pulmonar,
que pudiera haber por una claudicacién del ventriculo izquier

do o por una tromboembolia pulmonar coexistentos (8)

El reconocimiento clinico del infarto del ventriculo derecho
es de gran importancia, tanto por sus implicaciones pronb6sti
cas como terapduticas. De esta forma y como se veri mAs ade
lante, estos pacientes tienen{ con gran frecuencia, choque

durante la fase aguda, si bien la mortalidad en ellos e¢s in-
ferior, si se tratan adecuadamente, que Ia de los enfermos

con infarto del ventr!culb izquierdo aislado y choque; trata

miento que por otra parte, es diferente en unos y otros (9}

La presencil de hipotensifén, plétora yhgular, signo de

" Kussafiul y pulmones "1limpios", ha sido considerada clasica-

‘mente como marcadores de disfuncibn ventricular derecha pre-
db-inlnte. en pacientes con infarto agudo del miocardo, De
ellos, el signo de Kussmaul es el que ha mostrado mayor sen-
sibilidad (1008) y especificidad (100%), una vez descartada

1a coé:istencia'de taponamiento cardfaco, pericarditis cons-



trictiva, embolismo pulmonar, insuficiencia biventricular crg
nica, y enfermedad pulmonar obstructiva crénica con cor pul-

monale (10).

La auscultacifn cardlaca, aunque no es habitual, puede poner
de manifiesto la existencia de un soplo de regurgitacién tri-
clispidea, cuyo origen puede ser la dilacién ventricular dere-
cha o 1a afectacifn del aparato subvalvular por la isquemia o
la necrosis y que en algunos casos persiste cronicamente (10-

11).

Extraordinariamente, la gravedad de la insuficiencia tricusp{
dea; hace necesaria la sustituci6n de esta vAlvula por una

prétesis (12).

EL tercer y cuarto ruidos, aunque han sido descritos en la
grave disfuncidn ventricular derecha secundaria a cardiopatfa
isquémica, son de dificil valoracifn a la cabecedersz del pa-
ciente, dado que el diagn8stico diferencial con los origina-
dos en el lado izquiardo no siempre es fAcil {10}. (Tablas !
y II).

El electrocardiqgrlll de superficie es un método de probada
utilidad en el diagnbstico de infarto del ventriculo derecho
(13-20),



TABLA I

INFARTO DEL VENTRICULO DERECHO

EXPLORACION FISICA

HIPOTENSION HEPATOMEGALIA
PLETORA YUGULAR PULSO PARADOIICO
PUMONES LIMPIOS ~  INS. TRICUSPIDEA
BRADICARIA I1I R, DERBOD

KUSSHALL. + IV R, DEREQHD




TABLA 11

INFARTO DEL VENTRIQILO DERECHO

EXPLORACION FISICA

SIGNOS SHS. ESPEC.
" PLETORA YUGULAR 88% 694
SIGND DE XUSSHAUL 1004 1001
PLETORA YUGULAR
FULNDNES LIMPICS 504 82y
PLETORA YUGULAR
PULMONES LIMPICS
HIPOTERSION 254 964

PLETORA YUGULAR
SIGND DE XUSSMALL 88y . lo0%



En 1976 Erhardt (16) demostrl fehacientemente la excelente co
rrelacifn existente entre la elevacién del saegmento 5-T en
CRyR (derivacibn situgda en el quinto espacio intercostal de
recho 1fnea medio clavicular) y la presencia de extensién al
ventriculo derecho, de un infarto pastero-inferior, comproba-
da &sta por estudio necrSptico. De los 18 pacientes falleci-
dos, siete tenfan necrosis. del ventriculo derecho de mis del
25% de su masa muscular; todos ellos tenfan elevacib6n del |
segmento S-T en CR4R de mls de 1 milimetro. Ninguno de
los cinco pacientes sin afectacifn ventricular derechs por la
" necrosis tenfa tal dato electrocardiogrifico. De los seis cn
fermos en los que se demostrd ﬁecrosis de menos del 251 del
ventriculo derecho, en dos habia elevacifn del segmente S-T

en la derivacisn mencionada.

Croft, en 1982 (14), estudié 1a sensibilidad y especificidad
de la elevacibtn del segmento S-T en precordiales derecchas,

para el diagnéstico de infarto del ventriculo dereche, en 43
pacientes (33 con infarto del miocardio de diferentes locali
zaciones, 4 con anginainestable y 6 sanos)._ La existencia de -
necrosis del ventricule derecho se corrobor6 mediante la cen-
tellografia con pirofosfato de tecnecic y angiografia con ra-
dionficlidos. La sensibilidad de la elevacitn del S-T de V4R
‘s VgR para el diugnbstico de infarto del ventrfculo derecho



fué del 90%. La especificidad del 911 con un valor predicti
vo del B2%.

Candell Riera (18) en 1981, encontr§ una correlacién sgnifi
cativa entre la elevacién del segmento S5-T en V4R y los cri-
terios hemodinfimicos (p&0.0001), centellogrificos (p£0.00%)

y ecocardiogrificos (p€0.02) de infarto del ventriculo dere

cho,

En 1985, L6pez-Sendén publicé un estudio sobre la sensibili
dad y especificidad de diversos criterios electrocardiogrifi
cos de infarto del ventriculo derecho. Reviss 43 especime-
nes de autopsia, de pacientes fallecidos por infarto agudo
del miocardio. Encontré que la elevacidn del segmento 5-T
en V4R tenfa una sensibilidad del 100% y una especificidad
del 68%, con un valor predictivo negative del 100% y una eofi
ciencia diagnfstica del 80,6%, Si la elevaci6n del S-T en
V4R eors mayor que de Vi a Vs, 1a eﬁpecificidad ascendia
sl 100%, con un descenso en la sensibilidad hata el 78.6%
(Tabla III). '

Asg pues, el electracardiograma de reposo tanto por su eleva
da sensibilidad y especificidad, su fdcil interpretacién co-
lo_pof su bajo costo, estd considerado como un método de

dilgndltiéo de primera fila, en ¢l diagndstico de infarto del



TABLA 111

INFARTO DEL VENTRIQULO DERECHD

ELEVACION DEL SEGMENTO S-T EN V4R

AUTOR METODO SENS.  ESPEC,
ERHARDT ~ NECROP. 691 100%
CROFT PIROF. 7C. 909 913
10PE2-S  NECROP, 1004 68¢
KEIN  VENT. ISOT. 834 m

ONDA Q EN V4R
LOPEZ-S  NBCROP. 78.6% a0
ELEVACION DEL ‘SEOMENTO ST EN
LOPEZ-S  NECROP. 78,68 100V

NBCROP=NBCROPSIA. PIROF.TC,=PIROFOSFATO DE
TBONECIO. VENT. ISOT.= VENTRICULOGRAFIA
ISOTOPICA. SENS.= SENSIBILIDAD. ESPEC.~
ESPECIFICIDAD. :

10.'
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ventriculo derecho, fundamentalmente cuando &ste coexiste con

un infarto postero-inferior (20).

Las alteraciones hemodinfimicas que produce el infarto del
niocardic extendido al ventriculo derecho han sido objeto de
numerosas publicaciones en los filtimos 12 afios, Asf Cohn en
1974 (21) inform8 que seis pacientes, de setenta y ocho con
infarto agudo del miocardio que habfan presentado choque, te
nfan una elevacién desproporcionada de las presiones en las
cavidsdes derechas del corazén, comparada con las del lado
izquierdo. Dos de los sels pacientes fallecieron y en ambos
se demostrS una extensa necrosis del ventriculo derecho. A
los otro cuatro, en base a la similitud de las caracteristi-
cas hemodinfimicas se les diagnostic6é de infarto del ventricu
lo derecho, lo que supusa el primer'inEOrme_de diagnéstico,

en vida, de este padecimiento.

Desde entonces la etiologia del choque cardiogénico por in-
farto ajudo del miocardio, que se presenta con presifn veno-
sa central elevada y pulmones lilpio§, se achaca a un grave
dafio del ventr!culd derecho por la necrosis que, incapaz de
generar la suficiente enorgfa para enviar un adecuado voig

men de sangre hacia la arteria pulmonar, produce una impor-
tante disminucifn de la precarga del ventriculo izquierdo,
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con la consiguiente cafda del gasto cardfaco.

Hemodinamicamente, la necrosis del ventriculo derecho se ca-

racteriza por:

1.-

Elevacifn de la presifn telediastflica del ventriculo
derecho con el consiguiente aumento de la presifn veno

sa central.

Dismunucién de la presifn sist8lica del ventriculo de-

recho.

Disminucién de la presidn sistflica,diastélica y media

de 1la arteria pulmonar,

Disminucién de la presi6n de llenado del ventriculo iz

quierdo (8). (Fig. 1).

La morfologfa de la curva de presifn auricular derecha, en

.algunos casos de infarto del ventriculo derecho, puede ser

similar a la curva de presifn de la arteria pulmonar (22), lo

que traduciria la incapacidad del ventricule derecho de geng

rar una curva de presidn prépil, comportindose simplemente co

mo una via de paso de sangre del circuito venoso sistémico o

1a cirulacifn pulmonar,

Coma-Canella (23) ha descrito una morfoelogfa caracteristica



. Figura 1.- CaracterIsticas hemodindmicas del infarto
o ' del ventrfculo derecho. (Tomado de Cirde
nas M. y Col.: El infarto del ventrfculo
derecho. Arch. Inst. Cardiocl. Méx. Vol.:

50: 295, 1980

13.
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de la curva de presién intraatrial derecha, consistente en
un valle Y mayer o igual al valle X, que sin necesidad de
la coexistencia de presifn venosa central elevada, puede po
nerse de manifiesto con la administracifn de liquidos o con
la inspiracisn profunda, traduciendo una pobre distensili-

dad del ventriculo derecho infartado.

Sin embargo, existen otras condiciones en que puede produ-

cirse una curva de presién auricular derecha como la descri
ta y que hay que tener en cuenta: -Miocardiopatfa restric-
tiva, -Pericarditis constrictiva, -Cor pulmonale, -Insufi-»
ciencia tricuspidea e insuficiencia ventricular derecha se-

cundaria a insuficiencia cardfaca izquierda crdnica (5).

La curva de presidn intraventricular derecha tiene un aspec
to caracteristico, en algunos aspectos similares & 1a de la
pericarditis constrictiva, por la presencia de una presién
diustﬁ}icl final muy elevads y con importante cafda al prin
cipic de la difstole, es decir, el "signo de 1la raiz cuadra
da”. Sin embargo, existe una diferencia fundamental, en la
pericarditis constrictiva, la presién sistélica es norsal
o alta, en el infnrgo del vehtr!culo derecho es baja, como
'consécuoncia de la disminucién de la capacidad contricfil

-que provoca el infarto (8).
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La relacibn entre la cifra de presién auricular derecha y la
‘de presibn capilar pulmonar ha sido propuesta por diversos
autores, para la identificacibn de la disfuncién ventricular
derecha predominante, en paclentes con infarto agudo del miog
cardio (21, 24, 25). As{ L6pez-Sendén (7) encontr§ que
cuando la presién auricular derecha era mayor, igual o de 1-5
maHg menor que la presibén capilar pulmonar, la especifici-
dad para el diagnbéstico de infarto del ventriculo derecho era

del 100% y 1a sensibilidad del 72.7%,

La centellograffa mioclrdica con pirofosfato de tecnecio, ha
demostrado tener una elevada especificidad para el diagnésti
co de infarto del ventriculo derecho, y resulta positiva en-
tre el 25 y el 40V de los paciontes con infarto de miocardio

postero-inferior (5).

Los resultados dependen en gran parte de la experiencia del
observador (26) y del dia en que se realice el estudio des-
pués del infarto del miocardio, de tal maners que el procedi
miento slcanza su mfxims eficiencia éntre el tercer y el
cuarto dfa (27).

Cuando existe extensién al ventriculo derecho de un infarto

postero-inferior, la proyeccidn oblicua anterior izquierda
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muestra la imagen descrita por CArdenas (28) como el "tres
acostado", que posteriormente otros autores han llamado la

"omega" (29).

Las falsas negativas se deben fundamentalmente a que la
captacidn del radiofdrmaco depende del flujo residual en
la zona del infarto, a 1a limitada resolucién de las imfige
nes, a la presencia de radivactividad en tejidos vecinos
(pared tordcica, hueso y cartflago) y a la compleja-geome

trf{a de 1la zona muerta (5, 8).

En definitiva puede concluirse que' la centellograffa miocdy
dica con pirofosfato de tecnecio, ES'un método dGtil para es
tablecer o confirmar el diagnéstico de infarto del ventricu

1o derecho, pero no pars excluirlo de una manera abscluta

(8.

Los radiofArmacos se han utilizado también para el estudio
de 1a funcifn ventricular derecha en pacientes con oxteh-

sién del infarto al ventriqulo derecho. La ventriculogra-
- £fa con radionfclidos ofrece ciertas ventajis sobre 1a ci-
'neventficuiograf!a y 1a ecocardiograffa bidimensiocnal, téc
nicas que pierden valor ante la compleja geometria del ven

triculo derechc normal. La ventriculografia con radiond-
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clidos puede ;studiar la funciSn ventricular devecha, inde-
pendientemente de'la geometria de gste ventriculo, al basarse
en la medicifn del nivel de radioactividad. Mediante esta
técnica se ha logrado demostrar que el 401 de los infartos
inferiores tienen dilatacifn del ventrfculo derechn (2%, 29)
¥, que del 40 al 50% de estos pacientes tienen disminulda la
fracciln de expulsiSn del ventriculo derecho (30, 31), si
bien no se ha hoﬂido determinar si estas alteraciones son se
cundarias al infarto o a la isquemia dei ventriculo derecho.
En este sentido es importante mencionar que varios autores
ban demostrade que la fraccifn de expulsibn de este ventricu
lo se recupera, casi por completo, en los dos meses siguien-

tes al infarto (32, 33).

El Ecocardiograma, modo ¥ y bidimensional, puede aportar
valiosa informacifn para el diagndstico de 1a entidad que
‘nos ocups. La evidencia de dilatscidn del ventriculo dere-
cho, aunque poco sensible, es un dato ecocardiogrifico rela
tivamente comin en pacientes con infarto del ventriculo de-
recho, con importantes alteraciones hemodinSmicas (34).-
' Dtro signo frecuentemente encontrade es el movimiento sep-
tal parsdSjico (35), que pudierz ser secundario a 1a sobre-
carga ventricular derecha, a la presencia de insuficiencia

tricuspides © a la mala distensibilided del ventriculo dere
cho, ’
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El estudio de 1a contractilidad segmentaria ventricular de-
recha mediante di;ersos cortes 6cocardiogr!ficos, puede po-
ner de manifiesto Areas acinéticas o discinéticas, hallazgo
gque tiene una excelente correlacifn con los criterios hemo-
dinfmicos y centellogrificos deinfarto del ventriculo dere-
cho (5).

Datos ecocardiogrdficos indirectos de importante disfuncién .
ventricular derecha, en el infarto del ventriculo derecho,
son la apertura precoz de 1a vAvula pulmonar, que traduce
una elevada presién telediastflica ventricular derecha que
supera la diast8lica pulmonar; y la disminucién de la pen-
diente E-F de la vévula m?tral secundaria a 1la cafda del

gasto cardfaco (36, 37). (Tabla 1V).

La presencia de extensifn al ventriculo derecho de un infar
to agudod&tjﬂocardio establece, en 1fneas generales, un po
bre diagn6stico en la fase aguda, Lla nortnl;d;d durante es
ta fase estarl alrededor del 20% (38, 39, 40).

Comn-Canella (38) estudié retrosbectivnnante-n 597 pacien-
tes someotidos a monitorl:ncidnlbelodinlnicn. durante la fa-
se aguda de un infarto del miocardio, De ellos 198 ten!ln.
_datos hemodinimicos .de disfuncibn ventricular derechs (gru-

po A), el gruﬁo control lo formaron 399 blcientas sin tales
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TABLA 1V

INFARTO DEL, VENTRICULO DERECHD
ESTUDIOS NO INVASIVOS

PIROROSFATO DE TC ‘e~ '3 [INVERTIDD

VENTRIQNOGRAFIA ISOT. ewmiee- DILATACION VD
ALTERACIONES MOTILIDAD VD

&P-FE DEL VD

BOOCARDIOGRAFIA wufipe- DILATACION DEL VD
MOV. SEPTAL PARADOJICO

ALTERACIONES MOTILIDAD VD
APERTURA PRECOZ VP
4} PENDIENTE E-F
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carscteristicas hemodinfmicas {(grupo B). La mortalidad en
ol grupo A fué del 22.2% mientras que en ¢l B fu€ del 17.5%,
Bl choque fu€ mfs frecuente en 8l grupo A(842%) que en los
del B (13.54) (p£LD.001). Sin embarge, la mortalidad por
choque en los del grupo A fuf menor (31%) que en los giupo

B (704}, btrns causas de morinlidad en este estudio en el
grupo deinfarte del ventriculo derecho,. fueron: rotura de
pared libre (Z.2%), rotura del tabique interventricular (3%),
edema agudo del pulmbn (1%) y otras complicaciones (1%},

Olivares (39) estudié la evolucifn durante la fase aguda de
110 pncigntas con'inférto de nmiocardio pastero-inferior ex-
tendido 8l ventrfculo derecho y 110 sin tsl extensibn. La
nortalidad en los primeros fu€ del 211 y del 1.81 en los
otros, La pericarditis fué mfs frecuente en los que tenfan
extensifn al ventriculo derecho en relacifn al grupo con-
trol, con una propof:iﬁn de 2:1, al igual que las rupturas
de pared libra'y del septum tntérventriculur (6:1), fendme-
nos emh8licos (4:1} y - disfuncién de mfsculos papilares
{7:1).

Los trastornos de conduccidn aurfculo ventriculares son mis

frecuentes en los pacientes con infarto del ventriculc dereg



cho. Cﬁrdoba.(dﬁ] éncontrd bloqueo aurfculo ventricular de
primer grado en el 36§ de los pacientes con infarto det ven
triculo derecho, contra el 4% del grupo control. El1 de se-
gundo grado se presentS en el 43V en contra del 9% del gru-
po control y el de tercer grado en el 29% con ¢l 4.51
(p€0.001), (Tabla V).

El tratamionto mis preconizado en la literatura de la grave
disfuncifn ventricular derecha por infarto agudo del miocar
dio de este ventriculo, ha sido la administracifn de liqui-
dos o expansores del plasma, con el fin de aumentar el flu-
jo, aunque fuese de un modo pasivo, a través del ventriculo
de;echo y lajorir ast ol llenado del ventriculo izquicrdo y

en consecuencia, el gasto cardiaco (9).

Pero ya desde 1974 se demostr8 experimentalmente la incapa-
cidad del ventriculo derecho para tolerar y manejar sobre-

cargas volumétricas, provocadas ﬁor la administracién de 1%
quidos en cargas, después de la destruccibn de la pared 1i-
-bre de dicho ventriculo, incapacldad'demostrada por la ecle-

ylcian de las presiones de 1lenado del mismo (41).

En este sentido, L&pez-Sendfn (42) encontré una respuesta
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TABLA V

INFARTO DEL VENTRIGULO DERECHD

EVOLUCION

MORTALIDAD — 20
QIDQE — 424
BLOQUEO A-C COMPLETO  w—=—e  30%
RUPRIRA SEFTAL  ==~t"MAS FRECUENTE

 EMBOLIA PUIMONAR ~—=e> MAS FRECUENTE
INSUFICIENCIA TR.——#»}AS FRECUENTE
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varisble a la administracién de volumen, en 36 pacientes con
grave disfuncifn ventricular derecha secunduria a un infarto
agudo del miocardio. De tal forma que si bien en unos se me
" jorabs el Indice cardfaco, en otros se¢ producfa up aumento
en laspresiones de llonado del ventricule derecho, sin'incre
mento significativo del otro ﬁarlnetro. El tipo de respues-
ta no estuvoe en relacién con la gravedad de 1a disfuncifn

ventricular derecha ﬁrevia al tratamiento,

Con la idea de aumentar la presifén de llenadc del ventriculc
izquierdo, sin sobrecargar volumé&tricamente al ventriculo de
recho, Cordenas (8) propusﬁ la administracién de liquidos en
la arteria pulmonar, comc el modo mis racional de tratamien-
to en estos pacientes. Verdejo y col (9) utilizaron este
tratamiento en 17 pacientes con infarto del ventrfculo dere-
cho con datos clinicos de grave disfuncifn de este ventrficu-
lo, La ciffl de presifn venosa central se redujo en un 30%
como media on relacidén a las cifras basales, el fndice car-
dfaco se incrementd en un 30% y la presifn diast6licu de la

arteria pullonir sumentd un 25% en promedio.

Ls utilizecifn de drogas inotrfpicas,tales como la‘ Dobutamj

na puede ser de gran ayuda en estos enformos (43, 44), al
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igual que los vasodilatadores como el nitroprusioto de sodio
(9, 45, 46), si bien el uso de este Gltino puede resultar pe
ligroso en pacientes con hipotensifn arterial, ya que al dig
minuir la presién arterial media, reducen 1la presifn de per-
fusifn coronaria y pueden, por este mecanismo, incrementar .

la isquemia.

La recanalizacifn coronaria, durante la fase aguda del infar
to de miocardio extendido al ventriculo derecho, mediante la
infusifn de estreptckinasa, no supuso mejorfa de la funcién

ventricular derecha, medida &sta por angiograffa por radionf

clidos, en relacidn con un grupo control {(47).

Los efectos ben#ficos, quesjerce ¢l balén de contrapulsacifn
adrtico sobre 1a funcisn ventricular izquierda, son bien co-
nocidos. Al inflarse el balén e&n difstole, se eleva la pre-
si6n diast6lica adrtica en m&s de un 704, con lo que mejora
la perfusifn coronaris y tisular. En sistole, cusndo el ba-
16n es desinflado, disminuye 1a ﬁrosiﬁn abrtica en un 154,
dando como consecuencia una disminucibén de la impedancia a
1a expulsifn ventricular izquierds, con‘reéuccidn de la:
post-carga y bor ello del trabajo ventricular izquierdo, de
sus demandas de oxfgeno, con aumento del volumen sist8lico y

- subsiguientemente del gasto cardfaco (48).
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El uso del balén dé contrapulsacifn aértica no ha sido de
gran ayuda en los pacientes con choque secundario a una gra
ve disfuncifn ventricular derecha por un infarto de miocar-

die (7).

Desde 1971 a la actualidad, se han publicado diferentes tra
bajos experimentales, sobre la utilidad de la contrapulsa-
cibn pulmonar, en casos de insuficiencia cfrdiaca derecha
grave. En ellos se demuestra, al igual que lo que ocurre
en el ventricule izquierdo, una reduccifn de la presidn sis
t8lica ventricular derecha con disminucién de las presiones
de 1lenado de este ventrfculo, al igual que un aumento del
gasto cardfaco (49, soj. Sin embargo, es poca la experien-
c¢ia clinica que se tiene scbre 1a utilidsd de osta técnica
on paciontes con infarto del ventriculo da;echo, si bien
los relultldq? obtenidos Hasta ahora p:receh prometedores

(51, 52). (Tabla VI).

En cuanto a la evolucién & largo plazo de los pacientes con
infarto del ventriculo derecho, los datos hasta.shora obte-
nidos, parecen demostrar que, una ver superada ls fase agu-
da, el ventriculo derecho recupera en gran parte su funcién
contridctil, valorads &sta mediante ventriculografis por ra-
"dionﬁclidos y_acocaidiograf!n (35, 53, s4).



TABLA VI

INFARTO DEL VENTRIQULO DERECHO

TRATAMIENTO
LIQUIDOS EN AD CONTRARUL. AD.
LIQUIDOS EN AP OONTRAMUL. P.
DOBUTAMINA TROMBOLISIS
MARCAPASO NITROPRUSIATO

EFECTIVO!

EFECTIVD?
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'El1 pronfstico a largo plazo de los pacientes con infarto del
ventriculo izquierdo nislaho, va a depender fundamcntalmente
del Area de necrosis, que guarda una estrecha relacién con
la gravedad de las complicacicones en la fase aguda. La loca
lizacifbn del infarto, por sf misma, no es determinante en
cuanto a pronfstico a corto ni largo plazo (57). Lo razdn
de que los infartos anteriores se consideren en la literatu-
ra de peor pronfstico, es porque #stos, habitualmente, se
acompafian de mayor 8rea de necrosis que los inferiores (58),
De tal fonla{ que si se establecen grupos comparables, en
cuanto a conplicaclonos en 1a fase aguda, factores de riesgo,
infarto previo etc., la mortalidad a largo plazo, es similar

en los infartos anteriores que en los inferiores (57).

Las paclientes con infarto extendido sl ventrfculo derecho,
van a tener una serie de cﬁmplicaciones en la fase aguda,
inherentes a tal extensifn y, por tanto, independientes de
1a masa ventricular izquierda afectada por la necrosis. Si
la funcién ventricular derescha se recupera en gran parte
una vez pasada la fase aguda, serfa iﬁgico pensar que la
evolucedn a largo blnzo de los pacientes que no tuviesen
freas importantes de infarto ventricular izquierdo, secu fa-

vorable.
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Haines (55) estudid comparativamente la evolucién a largo
plazo de 47 pacientes, con infarto del miocardio sin eviden
cia, mediante ventriculograffa con radiontclidos, de dis-
funcisén ventricular derecha, 12 con datos de disfuncién mo
derada de este ventrIculo y 15 con disfuncifn ventricular
derecha grave, A los dos afios encontrd que la mortalidad,
prevalencia de reinfarto y ingina inestable no era mayor

en los de beor funcifn ventricular derecha.

Coma-Canella (38) estudif la evolucldn a largo plazo, de
78 pacientes con infarto agude del miocardio & datos helo-j
dinfimicos de disfuncién ventricular derecha. De ellos, 33
habian ﬁresentldo choqﬁe durante 1a fase aguda, Si bien
1a mortalidad s largo ﬁll:o fus mayor en el subgrupo de
los pacientes con choque en la fase aguda (181 contra el
81), 1a evolucifn de los suﬁorvivieutes fué satisfactoria
y solamente una minorfa ﬁersist;d con datos clfnicos de in

suficiencias cardfaca derecha.

Con ¢l presente estudio se intenta conocer cufl es la evo-
lucifn a largo bla:o de los haclentes con infarto postero-
inferior del ventrficulo izquierdo extendido al ventriculo

derecho, diagnosticads tal extensifn medfante el clectro-

:cardiogralu de superficie.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes de los pacientes que fueron in-
ternados en la Unidad Coronaria del Instituto Nacional de

Cardiologia Ignacio Chfivez de M&xico, con el diagnfistico de
infarto agudo de miocardio postero-inferior con extensién al

ventriculo derecho.

Se consideraron bara el estudio a aquellos que sobrevivieron
a 1a fase hospitalaria del infarto. Fueron exclufdos los en
fermos mayores de 75 afios, los que tuviesen enfermedades sis
témicas intercurrentgs graves, aquellos con infarto de mio-

cardio previo, vslvulopatfas, miocardiopatfas y a los que tu
viesen trastornos de conduccifn intraventricular, por la di-
ficultad que provocan en la interpretacitén de necrosis y le-

sifn en el electrocardiograma,

El diagnbstico de infarto agudo del miocardio se efectué de
acuerdo con 1os criterios clfnicos, electrocardiocgrdficos vy

de laboratoric generalmente aceptados (59).
‘La localizacién topogr&fica del infarto se hizo en base a
1los criterios electrocardiogrdficos de Wilson, modificados

por Sodi-Pallares (60),

vy
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El disgnbstico de la extensién al ventrfcule derecho del in

farto posteroinferior se hizo de acuerdo con los criterios

de 1a unidad coronaris del Instituto Nacional de Cardiolo-

gia de México, descrites ﬁrevlamento'[ﬁ] que pueden resumir

se como sigue:

1!'

Identificacifn de una zona de lesién: el vector medio
del 5-T se dirige entre 90 y 150 grados en el plano

frontal. En el planc horizontal se sitfia en el segun-
do o tercer cusdrante, con lo gue se produce una elevs

cién del segmentp S-T en precordiales derechas,

- ldentificecifn de uns 2ons muerta: con pérdida de las

fuerzas iniciales de Vy a V4R

Identificacién de una zona de isquemia: que se traduce
por la presencia de una T invertids, con gradiente

Anormal Que se aleja de la zona de necrosis.

Adentis se exigl8 que 1a elevacidn del segmento S5-T son pre-

cordisles derechas fuese mayor que el registrado de ¥y a Vg,

dato que ha mostrado una elevada éspecif!cidad para el diag-

néstico de infsrto del ventriculo dereche (17}. (PFig. 2}.

Todos los electrocardiogramss fuercn tomados en lss 12 horas
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Fig. 2.- Electrocardiograma caracteristico de infar
to del ventriculo derecho. El vector medio
del S-T estd dirigido hacia abajo, hacia
la derecha y adelante. Ademfis de en DII,
DIIT y AVF existe supradesnivel del S5-T en
todas las precordiales derechas, de mayor
magnitud que de V1-V3, 2a. fila: DI-AVF;
2a. fila: V1-V7; 3a. fila: V3IR-V6R; 4a. fi
la: MD, ME, MI.
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siguientes al comienzo del dolor.

Los pacientes permanecieron internados en 1la Unidad Corona-
ria un minimo de cuatre dfas, sometidos a monitorizacién

electrocardiogréfica continua,

Se estudis la evolucidn clinica, hemodinimica, electrocar-
diogrifica y radiolégica durante su estancia en este servi
cio. A todos se les instald un catéter para 1la medicién de
1a presifn venosa central y a aquellos con graves alteracio
nes héandinl-icas. se les colochd un catéter de flotacién en

1la arteria pulmonar.

Clinicamente se identific6 1a disfuncién ventricular dere-
cha por la pregencia do presifn venosa elevada (mfs de 10cm
de H20), plétors yugular, signo de Kussmaul, galope ventri-
cular derecho y hepatomegslia, en susencia de datos clfnicos
y radiolégicos de hipertensifn venocapilar pulmonar, con o
sin hipotensifn arterial sistémica (Presifn arterial sists-
lica menor de 9%0mm Hg.) (10),

En los pacientes en los que se coloc un catéter de flota-
cibn_en 1a arteria pulmonar, el diagn8stico hemodinfmico de
disfuncibn ventricular derecha, se 1lev6 a cabo segfin los
criterios cléisicos descritos en la literatura (5, 7, 8, m,
21).
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Todos los pacientes fueron revisados come minimo una vezr ca-
da tres meses en la consulta externa, durante el pimer afo y

" cada 6 meses come minimo en los afios siguientes.

En vl estudio de la evolucidn a largo plazo se valor§ ls ca-
pacidad funcional, la presencia de insuficiencia cardfaca de
recha o izquierda, de insuficiencia tricuspidea, la apari-

cifn de scontecimientos cardfacos no fatales as{ como la evo

lucién radiolligica y electrocardiogréfica.

A todos los enfermos se les practicSd prueba de esfuerzo den-
tro de los seis meses siguientes al infarto, segln el protoco
lo de Bruce (61), Se utilizé una derivacifn bipolar CM5 ps
ra reglstrar los trazos dursnte el esfuerzo con un sparsto
Nikon Kohden de dos clnllcsrbifascupe Nt & y se anslizaron
los efectos de 1a posicifn depie y de Ia hiperventilacién so
bre el segmento S5-T, con el enfermo sobre la banda sin £in,
antes del esfuerzo. E1 ECG se wonitoriz8 continusmente du-
rante el esfuerzo y los registros post-esfuerzo se realiza-
Ton con un equipo de dos cnnslug‘Cirdiobsn 2, tomando elec-
trocardiogramss completos al primer, tercer y noveno sminuto
postfeafuorzo. Durante cada etapa de esfuerzo se registra-
Ton trazos cads sinuto; la tensifn arterial se midif con es-

figmomandmetro 15 segundos antes de finalizar cada etsps y
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en el momento de aparicién de cambios isquémicos del segmen
to 5-T. Un desnivel negativo horizontal o descendente del
segnonto 5-T de 0.1l mV y de 0,08 sg de duracidn, en tres
complejos consecutivos del electrocardiograma en upa sola
derivacién, se Eonsiderd como Indice de isquemia, Tamhién
se consider§ come pruebs positiva cuando sc encontraron des
niveles positivos del segmento S-T después del esfuerzo,
comparado con el trazo de reposo, midiendo 1a elevacifén a
partir del punto J ¥y si permanecfa elevado a los B0 msg en

lsm o aks en una sola derivacién electrocardiogr&fica (62).

Cusndo 1a prueba de esfuerzo se hizo antes.del alta hospita
l;ril fué siempre de bajo nivel, con el protocole de
Naughton (63).

A 17 pacientes se les practicé cateterismo izquierdo con
cineangio-coronarioventriculograffa, El cflculo de vollme-
nes ventriculares pars la obtencisn de la fraccidn de expul

sifn, se realizd por el M#todo de Dodge - (64, 65).

Los resultsdos se informan con media aritmética y desvia-
cién estandar. El snflisis estadfstico se hizo con 1u prue
ba de la T de Student.
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RESULTADOS

El grupo estudiado.lo constituyeron 36 pacientes, siete mu-
jeres y veintinueve vayones, con una edad media de 55 o3

afios, con un mixime de 73 y un minimo de 38,

El tiempo medio de seguimiento fué de 39 Y 20.78 meses,

con un minimo de 4 (defuncidn) vy un méximo de 78,

. EVOLUCION EN LA FASE AGUDA DEL INFARTO

Durante su estancia en la Unidad coronaria, 21 pacientes
(58.3%) no tuvieron datos clinicos ni hemodindmicos de in-
suficiencis cardfaca (GRUPO I). Doce enfermos (33.3%) desa
rrollaron datos clfnicos de 1niu£icianﬁll c;rdilcn derecha
(GRUPO 11), de &stos, 8 plcient;s tuvieron ademfs hipoten-
si6n arterial sistémica (sistblica menor de 90 mm Hg.)

y oliguria- {Volum¢n urinario menor de 20 mi por hora). A
los 8 se les colocd un catéter de flotacifn en la arteria
pulmonar. En todos ellos se observ6 un aumento en la pre-
3i6n telediast6lica ventricular derecha (18 % 8.3 s Hg.),
‘presibn sistblica yﬁntricullr derechs baja (232 s.2mm

- Hg.), presiones pulmonsres bajas (sist6lica: 24 ° 8.2 mm
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Hg.: dilstolica: 9.4 % 3.1mm Hg.) vy presién capilar
pulmonar baja (7.2 2 4.3 Hg.). Estos pacientes se
trataron con la administracién de 1fquidos en la arteria

pulmonar y dopamins. (9).

Tres enfermos (8.3%1) tuvieron dates de insuficiencia ven
tricular izquierda, clase II de Killip y Kimbal (59) y
constituyeron el GRUPG III., A uno de ellos se le instalé
un‘cltator de flortacién en la arteria pulmonar y éstos
son sus valores basales: 1la presién capilar pulmonar fue
de 23 mm Hg., 1a PVC de 10 cm de H20, 1la presifn sistéli
ca ventricular derecha de 39 mm. Hg., la sist6lica de la
arteria pulmonar de 38 mm. Hg., y la diastélica de 24 mm
Hg. Ninguno de &stos. tuvo hipotensifn ni oliguria. Fue
fon tratados con digital, diuréticos y vasodilatadores.
{Tabla VII).

La evolucifn on:iqitica fue la car‘cteristica del infarto
sgudo del miocardio (59) en todos los pacientes estudiados.
El valor pr;ledio del pico méximo de creatin-kinasa fue

de 1272 U. ? 659. BEl promedio de los niveles miximos dc’
esta ﬁnziul en los enfermos del grupo I fue de 1236 METY:
lU.. en los del grupo II .fue de 1415 1474 U., ¥ en los.

© del grupo III de 943 * 446 U.
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INFARTO DEL VENTRIQULD DERECGHD

FASE AGIDA
SINIC =t GO == 2] =g 58%

0N ICD ==t U [I =y 12 =ane 330

ONICI ==ete GURO (I w—egp 3 —omtr 8§
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Dos enfermos tuvieron fibrilacién auricular transitoria du

rante la fase aguda (5.5%) y otro flutter auricular (2.7%).

Desarrollaron fibrilacién ventricular seis enfermos (16.61)
Dieciocho pacientes tuvieron bloqueo auriculoventricular
de segundo o tercer grado-seis y doce respectivamente (50%)
(Tabla VIII).

De los pacientes del Grupo I s6lo dos padecieron bloqueo
suriculo-ventricular de tercer grado (9.5%). Sin embargo,
de los 15 .pacientes que tuvieron insuficiencia cardfaca du
rlqte la fase sguda del infarto, ya fuese derecha o iz-
quierds (Grupos II y III respectivamente), diez tuvieron
bloqueo auriculo ventricular de tercer grado (66.6%)

(p 0.05)., (Tabla IX) ‘

En todos los enfermos, en el momento del alta, la conduc-

cisn aurfculo-ventricular se habfa normalizado.

Durante su estancia en 1a unidad coéﬁnnria dieciseis en-
fermos desarrollaron cardiomegalia I, trece cardiomegalia
I1 y..en siste ol corazén se mantuvo de tamafio normal,
(44, 36 y 208 respectivamente). (Tabla X).



TABLA V1Ll

INPARTO DEL VENTRICULO DERECHO

ARRITWIAS
PIBRILACION A. 2
FLUTER A, 3
PIBRILACION V, p
BLOGUED A~V IX 6
BLOGUED A-¥ 111 12

5
2.7
14.8
1¢6.6
33,3

'395"'
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TAMA IX
S
INFARTO_DEL VENTRIQULO DERBCHD

ARRITMIAS

BLOQUAD A-V COMPLETO  FIBRILACION VENTRIQULAR
n ' n ]

GRUPO I 2 9.5 4 19
‘GO 1T Y I 10 66.6 2 13.3



TABLA X

INPARTO DEL VENTRIQULO DERBID

n
CARDIGMEGALIA 1 el 16
CARDIOMEGALIA 1T =smin> 13
STN CARDICMEGALTA wmafi 7

44
35

a1.-
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SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO

»

MORTALIDAD

Durante el pericdo de seguimiento se registraron dos falleci
mientos (5.5V), lo qﬁe supone una mortalidad del 1.7% por

afio.

Uno de los paclentes fallecid sGbitamente cuatro meses des-
pués del infarto., El otro murid, cuarenta y ocho meses des-
pubs del infarto del ventriculo derecho, en el post-operatc-
rio_de una cirugfa' de revascularizacifin coronaria, con una
grave insuficiencia ventricular izquierda secundaria a un ex
tenso infarto trans-operatorio. el primero de los enfermos

pertenecia al Gruﬁo 1 y el segundo al Grupo III,

EVOLUCION CLINICA

Doce pacientes desarrollaron inginn de pecho (33.3%) en al- 7
gon momento de su evolucin tsrdfa, En cuatro casos fue es-
‘table (11.1%) y on 8 inestable (22.21). Los cuatro que tu-
viercn lngfnl sstable pertenecfan al Grupo Il (p&0.05), De
los 8 con angina inestable 3 eran del Grupo 1, 3 del Grupo
11 y 2 del Grupo PI11.
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Fueron hospitalizados en la unidad coronaria del Instituto
Nacional de Cardiologia de México, por un nuevo infarto del
miocardio, cinco enfermos (15.8%), Cuatro eran del Grupo 1

y uno del Grupo IIl. (Tabla XI y XI1I).

Bn dos casos, el infarto volvi6 a ser postero-inferior con
extensifn al'ventriculo derecho y en tres fue de localiza-
¢i6n antero-septal. En todos ellos su evolucifén fue satis-

factoria, exenta de complicaciones graves.

NingGn enfermo tuvo manifestaciones de insuficiencia cardis

¢a derecha durante su evolucidn tardia,

Solamente en un plcienfa se pudo detectar imsuficiencis tri
cuspidea, dato que fus confirmado por ecocardiograffa bidi-
mensional con técnics Doppler y que se catalogh como de 1i-

gora repercusién hemodinimica. (lell XI).

CAPACIDAD FUNCIONAL

Al finsl del seguimiento, 20 enfermos estaban en clese fun-
cional I de Iz New York Heart Asociation (N.Y.H.A.) (66),
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TABLA XI

INFARTO DEL VENTRIOULO DERBOYD

SBGJIMIENTO A LARGO PLAZO

n )
-ANGINA ESTABLE 4 -
=-ANGINA INESTABLE 8
- INFARTO S 16
-INSUF. CARDIACA D. 0 1]

=INSUF. TRICUSPIDEA 1 3



MORTALIDAD
. ANGINA ESTABLE
- ANGINA INESTABLE

TABLA XI1

INFARTO DEL VENTRIQULO_DEREGH)

GRUPO 1 GRUPO 1T GRUFO 111
n ) n 1 n N
1 s 0 0 1 33
o o 4 33 0 0
s M 3 2 2 66
« .19 0 0 1 33

45.- .



‘60 =

que supone el 5$5.5% de 1la poblaciSn estudiada. Trece pacien
tes se encontraban en clase II (36.6%) Yy tres en clase III
(8.3%).

De los 21 enfermos del Grupo 1, catorce estaban en clase fun
cional I (66.6%), siete en clase II (33,3%) y ninguno estaba
en clase III de la N.Y.H.A,

Cinco, de los doce pacientes del Grupo II, estaban en clase
funcional I (41.6%), cinco en clase 11 (41.6%1) y dos cn cla-
se 11T de 1a N.Y.H.A. (16,6%).

De los tres pacientes del Grupo 11I, uno estaba en clase fun

cional 1 (33.31), uno en clase II (33.3%) y otro en clase
IIT de 1a N.Y.H.A. (33.3%). iNa significativo} (Tabla XIIl).

EVOLUCION RADIOLOGICA
En su evolucidn a largo plazo, doce pacientes no desarrolla-
ron cardiomegalis (33.31), trece tuedaron con cardiomegalia

grado I (36.,1%) y once con cardiomegalia II (30.5%).

De los doce enfermos sin cardionmegalia, nueve estaban cn cla



GUro 1
G0 I1
GURO III

TABLA XIII

INFARTO DEL VENTRIQULO DERBCHD

EVOLUCTON A. LARGO PLAZO

NYHA 1 NOHA §I NYHA 111
n n 1 n |
. 14 66.6 7 3.3 . -
D s A § 416 2 166
1 =3 1 33,3 1 . 333
# 20 s 15 3.6 3 63

48, -
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so funcional I de la NYHA (75%), dos en clase Il {16.6%} ¥

uno en clase III (8.31).

Once de los veinticuatro pacientes con cardiomegalia, esta-
ban en clase I (45.81), once en clase II (45.81) y dos en
clase III (8.3%). ({No significativo) (Tabla XIV)

Los dos pacientes fallecidos tenfan cardiomegalia, es decir
que 1a mortalidad de los enfermos con cardiomegalia fue del

18%. (p: no significativa).

ARRITNIAS

Ningfn paciente desarroll8 tardiamente trastornos de conduc

cifn aurtfculo ventricular ni intra-ventricular.

Once enfermos tuvieron arritmias ventriculares tard{as
(30.5%). Se repartieron de la siguiente forms, seglin la
clasificacién de Lown - (67):

- Clase Ib: cinco pacientes (13,81)
- Clase IIb: tres pacientes (8,3%)
- Clase IIIb: tres pacientes (8,3%)
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TSI
MHA 11 | »

TABLA XIV

INFARTO DEL VENIRICULO DERBOHD

EVOLUCION A LARGO PLAIO

SIN CARDIOMNEGALIA OON CARDICMEGALIA

n ) n ]
.9 75 1 45.8

2 16.6 11 45.8

1 8.3 2 - 8.3

12 5.3 24 66.6

$0.-
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PRUEBAS DE ESFUERZO

Con el fin de la valoracifn de la capacidad funclonal y para
detectar isquemia miocfrdica, a todos los pacientes s¢ Jes

practicé prueba de esfuerzo.

Doce enfermos (33.3%) tuvieron datos de isquemia en regiones
diferentes & las del infarto, en algdn momento de su evolu-
cidn. En 24 pacientes, la prueba fue siempre negativa

(66.61).

De los pacientes con la prueba de esfuerio positiva, 1] per-
tenecian al Grupo I, ninguno al Grupo IT (hiloﬂui) y 1 al
Grupo III (no significativa) (Tabla XV).

Si se analiza conjuntamente la presencia de prueba de es- -
fuerto posiiiva, angina e infarto, se comprusba que 22 de
los 36 enfermos tuvieron, en algin momento su evolucifn tar-
"dfa, uns o varias de estas tres llnifpltaciones de insufj-
ciencia coronaris, lo que supone el 61% de la poblacién estu
diada. |

" No hubo, en este l:bicid,'difcrencias significativas entre
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TABLA YV

INFARTO DEL VENTRIQJLO DERECHD

EVOLUCTON A LARGD PLAZO

P.E. FOSITIVA P.E MTN{« P.B. / ANGINA / {HFARI'O
n ‘

n 1 n
U] eI @ T
GUFO 11 == 0 0 12 100 8 66

GRUPO 1] w=» 1 13 2 66 2 66

TOTAL 12 33 24 n 22 61
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-ninguno de los Grupos, As{.de los 21 pacieontes del Grupo I,
12 tuviosran nuevas manifestaciones de insuficiencia corona-
ria (57.1%1). De los 12 del Grupo IT aparecieron estas muni-
festaciones en B casos (65.61) y de los 3 del Grupo T1! se

dieron on dos pacientes (66.61),

CORONARIOGRAFIAS

A diecisiste pacientes se les bractfﬁ& cataeterismo izquierdo

con coronarivgrafia y ventriculografia,

Todos tenfsn lesiones obstructivas de mis del 70% en el ter-
cio proxisal de la arteria coronaris derecha. En ocho de
ellos, ls obstruccifn ers complets y no habfa lecho disthl
(Fig. 3, 4 ¥y 5).

En once casos habis ademis lesiones obstructivas, de mis del
60%, en 1a arteria coronaria fzquicrda, Tres de ellos te-
nfsn lesiones en la coronaria derecha y en la descendente an
terior ¥ en ocho las lesiones afectaban a los tres vasos
principsles (coronariz derecha, descendente anterior y cir-
cunflejs). Uno de este Gltimo Grupe tenia ademfs lesibn del
tronco de 1a coronsria irquierds del 60V, (Fig. 6) (Tabla
Xv1), '



TABLA XVI

INFARTO DEL VENTRIQULO DERECHD

OORONARIOGRARTAS: 17

CORNARIA DERRCHA —
DESCENENTE ANTERIR  ——= 11
" e

1 VA% — 6
2 YASOS ———— 3
3 VAROS ot
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Fig. 3.-

Coronariografia. Proyeccibn oblicua anteriosr
izquierda. Obstruccifn completa de la corona
ria derecha, proximal, sin lecho distal.
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ig.

4-"‘

Coronariografia de un paciente con infarto
del ventriculo derecho, Proyeccifin oblicua
anterior izquierda, Obstruccidén del 95% de
la coronaria derecha a nivel proximal, con
lecho distal.



Fig,

57.-

Coronariografia de un paciente con infarte del
ventriculo derecho. Proyeccifn oblicua ante-
rior derecha, La coronaria izquierda es normal.
Observ se como mediante circulacibn colateral
se llena la descendente posterior retrograda-
mente, indicando la grave onstruccibn de la co
rondaria derecha,
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Fig., 6.-

Coronariografia de un paciente con infarto del
ventriculo derecho, Proyeccifin oblicua ante-
rior derecha, La descendente anterior después
de una rama septal, muestra en su tercio medio
una lesitn del 80%. La descendente posterior
se llena retrogradamente, La circunfleja mues-
tra una obstruccidén del 60% en una rama poste-
ro-lateral.
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De los 21 enfermos del Grupo I, se demostrd lesibn obstructj
va de la coronaris izquierda, ademis de en 1a derecha, en
seis casos (28,5%). En los doce pacientes del Grupo II se
demostrd este tipo de lesién en cuatro (33.31), mientras que
de 1os tres del Grupo I}I, en dos habfa lesiones obstructi-
vas en 1a coronarid izquierda (66.61). (No significativa)
(Tabla XVII).

Doce enfermos désnrrollaron bloqueoc A-V completo durante la
fase aguda del infarto. En cuatro de ellos, se demostraron
lesiones trivasculares (33.31). De los 24 enfermos sin blo-
queo auriculo ventricular completo, se demostrd lesibm tri-

vascular en cuatro (16.6%). (p = NS). .(Tabla XVIII).

No hubo, tampoco, correlacifn entre la presencia de fibrila-
ci6n ventricular en 1a fase aguda y lesiones de tres vasos.
Asf en ninguno de los seis enfermos que tuvieron tal arrit-

mia se demostrS este tipo de lesién coronaria.

De los 20 pacientes que estaban en clasc funcional 1 de 1la
.NYHA. en dos se identificaron lesiones de tres vasos (10%).
:Dg los 13 de 1a clase II se demostraron en 3 (23%). Los 3
enfermos en clase funclonil 111 de 1a NYHA tenfan lesiones
trivasculares (100%). (péo.oS) (Tabla XIX).



TARLA XVII

INFARTO DEL VENTRICQULO DERBCHO

LESIONES EN €@ Y CI

n |
GO e 6 28.5
cmo 11 - 4 33.3
GUIO IT1 e 2 66,6



TABLA XVIII

OON BLOQUEO A-V C.
SIN BLOQUED A-V C.
OON FIBRILACION V,
SIN FIBRILACION V.

AR
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TABLA XIX

INFARTO DEL VENTRICULO DERBOHO

LESION TRIVASCULAR

. n 4}
NYHAI . 2 10
NYHA IIII i 3 23
NYHA 111 . el 3

100
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Habfa lesiones obstructivas en los dos sistemas coroparios
'(derecho e izquierdo)- en dos de los doce pacientes sin car
diomegalia (16.6%). De los veinticuatro cnfermos conh car-

diomegalia, nueve tenfan este tipo de lesiones (37.51). (NS}

FRACCION DE EXPULSION

Tres pacientes tenfan fraccién de expulsién menor del 403,
todos con lesiones trivasculares. En nueve casos, la
fraccifn de expulaién estaba entre el 40 y el 50% y en cin-

co enfermos era mayor del 50%,

REVASCULARIZACION CORONARIA

Se realizé cirugfa de revascularizacifn coronaria en cinco
casos (13,81). Uno de ellos, como ya se mencion6, fallecié

en el post-operatorio.

A otro enfermo, que tenfa una lesién proximal (antes dc 1la
primera diagonal) del 903 do la desccndente anterior se le
practicé un.iopl;st!a transluminal con resultados satisfacto- -
rios.

‘De los seis pacientes, cuatro pertenecfan al drupo 1, uno

al Gtﬁpo Il ¥y otro al Grupo 111 (no'sijniftcatfvo).
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D1SCUSION

El hocho de que en este estudio los pacientos hayan sido se
leccionados por criteries eclectrocardiogréficos-criterios
que son de alta sensibilidad y especificidad, independiente-
mente de que presentasen o no alteranciones clinicas o hemodi
némicas, explica que los resultados puedan diferir, en cier-
tos aspectos, de los obtenidos por otros autores en cuanto a
1a evolucidn a Iargo plazo del infarto del ventriculo dere-
cho (38, 55, 68).

VDe 10; 36 pacientes estudiados &n solaments la tercera parte,
se pudieron objetivar datos clfnicos de insuficiencia ventri
cular derecha, 1o que pone de yanifiesto 1la baja sensibiili-
dad de los ciiterios clinicos de diagndsticd de infarto del
ventriculo derecho, extremo #ste ya mencionado previamente
en la literatura (21, 55, 69j. Ocho de- estos enfermos del
Grupy.Il, desarrollaron estsdo de chuque}:lo que supone el
22% del grupe totsl. Esta cifra contrasta con la encontrada
por Coma-Canella (38) quien menciona que ei choque'npnreéia
~en el 44% de los pacientes con infarte del ventriculo dere-
cho. La diferencia se puede explicar por los distintos cri-
' terios de sqlcccidn'utilizldos Yy que en su casc fueron hemo- o
dinkmicos.
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Por otro lado, en el ﬁresente estudio se excluyeron n‘pa-
cientes con antecedentes de infarte de miocardio, a mayores
de 75 afilos ¥y lo que es més importante, se seleccionaron so-

lamente supervivientes del infarto del ventrficulo derecho.

Legrand encontré que cl 161 de los pacientes con datos cen-
tellogréficos de infarto del ventrfculo derecho, desarrolla

ban estado de choque, cifra mis cercana A la nuestra.

El bloqueo aurfculo ventricular es un hallazgo frecuente en
los pacientes con infarto del ventrfculo derecho. BEn el
prosente estudio encontramos bloquec aurfculo ventricular
de segundo a tercer grado en la mitad de los enfermos, lo
que coincide con lo informado por Coma-Canella (38), quien
1o encontr8 en el 44% de los supesrvivientes del infarto del
ventricule derecho, Y por Legrhnd que identifictd este tras-

torno de conduccifn en el 26.5% de sus pacientes.

Sin embargo, no se habfa neycionado anteriormente en la 1i-
teraturs que los trastornoi de conduccidén aurfculo ventri-
cular en el infarto del ventriculo derecho, son mucho mds
frecuentes cuando coexiste insuficiencia cdrdfaca, ya sea

derecha o izquierda. De tal forma que nosotros encontramos
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blogqueo auriculo ventricular comﬁleto en 1 9.5% de los pa-
cientes con infarto del ventriculo derecho sin insuficiencia
cardiaca (Grupo I) y en el 66.61 de los que tenfan insufi-

ciencia cardiaca (Grupos II y I11),

La fibrilaci6n auricular transitoria fue rara en nuestra se-
tie, 1la encontramos en el 5.5% de los casos. Sin embargo,

_otros autores (68) 1a encuentran hasta en el 141 de los pa-
cientes con infarto del ventriculo derechc. La fibrilacién
ventricular la identificamos en el 164 de nuestros enfqrmos,

lo que coincide con lo informado en 1la literatura (68).

EVOLUCION A LARGO PLAZO

La mortalidad a largo plazo encontrads en los pacientes estu
diados en el presente tribljo fue del 5.5%. Salazar (70) si
guib durante 5 aflos a 356 pacientes con infqrto del miocar-
dio y Encontro una mortalidad del 18,84, lo que supone el
3.7% por afio. No hubo en ese estudio diferencias significa-
tivas en cuanto a 1a localizacién del infsrto y o1 ntmero de
muertes. Ls aparente mejor evolucién de los pacientes con
infarto del ventriculo derecho, en este lsbacto, quizés sea

.debido s que en nuestro astudié elininasos a los que gubie-
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sen infarto previo y tanto en el trabajo de Salazar como en
ol de Maisel (57) se demostrd como, este antecedente, es un
marcador de mal prondstico, fundamentalmente en infartos de

localizacifn inferior.,

En 1z tabla XX se resumen los datos, en cuanto a mortali-
dad, encontrados en tres estudios previos sobre la evolu-
cién a largo plazo del infarto del ventriculo derecho. Osci
la entre el 81 y el 121 {Coma-Canella y Legrand respectiva-

mente) en seguimlentos de hasta 4 aftos.

No se demostrd en el presente trabajo, mayor mortalidad a
largo plazo en pacientes que desarrollasen estado de choque
durante la fase aguda del infarto. De hecho, ninguno de &s
tos fallecif., Esto coincide con lo encontrade por Coma-Ca-
nella (38), ya que de los 33 enfermos que tuvieron choque du
rante la fase aguda-del infarto del ventrfculo derecho, so-
"lo pudo registrar 4 fallecimientos (124) en su evoelucién
tardfa (Tabla XXI).

Haines (55) estudid 1la evolucién a larzo plazo de 15 enfer-
mos en quienes, mediante ventriculografia con radionficlidos,
identificé una grave disfuncién ventricular derecha secunda
ria a un infarto del miocardio. Tras dos afios de seguimien

to s6lo registrs un fallecimiento (7%).
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La presencia de insuficiencia cdrdiaca derecha, en ia evolu
cifn crbnica de los pacientes que sufieron un infarto del
ventricule derecha, no es un hallazgo frecuente. As{
Legrand (68) la identific6 en el 4% de sus enfermos y Co-
ma-Canella (38) en el 5%. Nosotres no la encontramos en

ninguno de los 36 enfermos del presente trabajo.

Lo mismo podris decirse de la insuficiencia tricuspfdea. Es
a la vista de nuestros resultados y de los trabajos previos,
excepcional. En el presente estudio soia:enta se pudo ideg‘
tificar en un casc y fue cataslogada de ligera repercusitén

" hemodinAmica, mediante ecocardiograffa 2D con ténica

Dappler.

Estos hallazgos confirman la iqprqsidn previa de que la fun
cifn ventricular derecha se recupera en gran parte, despuls
del infarto del ventrfculo derecho (32, 33, 53, 54). Qui-

zas sean los pacientes con deterioro de la funcién ventricu .
lar derecha, previi al infarto, los que queden con mayor da

1o residusl despulis de #ste. -

Aunque snecdftico, quizés valgs 1a Péna. para ejemplificar
este aspacto do la evolyciln a largo plazo del infarto del
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ventricule defecho. presentar el caso de una paciente de
nuestra Institucifén que ful exclufda del presente estudio

por ser portadora de una valvulopatfa rcumitica;

Se trata de una paciente de 59 afios de edad, diagnosticada
de estenosis mitral de moderada repercusifin hemodindmica,
en calse funcional I de la NYHA, En mayo de 1980 fué hos-
pitalitada en 1a Unidad Coronaria del Instituto de Cardio-
logfa ﬁor un infarto postero-inferior, La curva enzimdti-
ca fue la caracterfstica de la necrosis miocirdica y el
cfrculo torfcico pusc de msnifiesto la extonsidn al ven-
triculo derecho. A su ingreso, por la presencia de graves
trastornos de la conduccidn aurfculo-ventricular, se le co
loct un marcapasc temporal. Doce. horas mis tarde, la pa-
ciente desarrolls hipotensifn arterial y oliguria asf co-
mo datos de hipoperfusién tisular, La presién venosa cen-
tral se elevs hasta 28cm de H20, 1a presifn capilar pulmo-
nar ora de 15mm de Hg. ¥y las presiones pulmonares de
28/15 mm de Hg., 1o que confirmé hemodinamicamente la in-
vasién del ventriculo derecho por 1a necrosis. Se adminis
traron cargas de liquidos.en la arteria pulmonar hasta ele .
&ir 1a presifn de'enclavanionto hasta 18mm Hg., asf como

.dopllinl- La evolucifn fue satisfactoria. Tres dfas mis
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tarde, comenz8 con hepatomegalia importante, de caracter{s
ticas congestivas y se aprecid un soplo de insuficiencia
tricuspidea. B; ECO 2D evidenci$ la presencia de hipoci
nesia generalizada del ventrfculo derecho, el veatriculo
izquierdo tenfa movilidad normal. La vdlvula mitral mos-

. traba estonosis moderada y el Doppler demostr8 la eiisten-
cia de insuficiencia tricuspfdea importante. Se practict
un cateterismo., El disparo en ventriculo -derecho corrobo-
ré la insuficiencia tricuspidea importante y la hipocine-
sia marcada del VGntrIcﬁlo derocho. La vent:iculonraf!a
izquierda mostré una cavidad pequefia con buena motilidad -

de todas sus paredes. Las coronarias eran normales,

S$i bien la paciente pudo ser dada de alta, su evolucifn
posterior fue mala, con gran incapacidad funcional (Clase
I1I de 1a NYHA) ¥ con tnsuficiencia cardfaca refractaria

al tratamiento médico.

Este fue el Gnico caso en el que la grave disfuncibn ven-
tricular &drechn, secundaria a un infarto de miocardio,
fue responsable de una msla evolucibn a lario plazo, inde-
péndientenente de 1a funcifn ventricular i;quiorda y de 1a

"gravedad de las lesiones coronsrias.
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.El1 141 de nuestros pacientes dgsarrdllaron un nuevo infarto
de miocardic, Coma-Canella lo encontrd en el 5% de sus en-
fermos, Legrand en el 221 y Haines en el 7% (38, 55, GB8). .
La angina de ﬁecho; estable o inestable, fue una complica-
cién frecuente en 1a evolucién a largo plazo de los pacien-
tes con infarto del ventrfculo derecho. La encontramos en
el 33t de nuestros enfermos, Legrand en ellzst. Haines en

el 111 y Coma-Canella en el 26%.

No hubo diferencias, en cuanto a la prevalencia de infarto,
entre los tres grupos I, II'y III, 5in embargo, s{ las
hubo en 1o que se refiere a 1a angina estable, de tal forma
que los pacientes que desarrollaron insuficiencia cardfaca
derecha en la fase aguda (Grupo I1) tuvieron mayor prevalen
cia de tal evento coronario, para 10 que no parece haber
una explicacidn clars puesto que, en este grupo de pacien-
tes, no se sncontraron cén mayor frecuencia lesiones en o-
tros territorios coronarios; y mis aln tampoco hubo nayor
frecuencia de pruebas de esfuerzo positivas a insuficien-

cia coronaria.

Bn_li tabla XX se resumen los datos, en cuanto a evolucidn

clinica de los estudios mis relevantes publicados hasta
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ahora en cuanto a 1a avolucifn a large plazo del infarto del
ventrfculo derecho y se comparan con los obtenidos en el pre
sente trabajo. Si se suman los resultados se observa como
de los 190 pacientes con infarto del .ventriculo derecho se-
guidos entre 1 y 4 afios, el 11% desarrollaron un nuevo infar
to, el 25V angina, el 31 insuficiencia cardfaca deracha y el

1% insuficiencia tricuspides.

En el presente trabajo, el 91% de los pacientes estaban en
clase funcional I y II y solamente el 8% ostaban francamente
incapacitados, clase I1I de la NYHA, lo que pone de manifies
to 1a buena evolucifn de estos enfermos. Los tres pacientes
de 1z clase III de la NYHA tuvieron lesiones de tres vasos
en 1a coronariograf{a, por 1o que no se puede imputsr la ma-
la evolucifn, en cuanto a 1la clase funcional, a la altera-
cidn ventricular derecha. Haines muestra unos resultados si
milares ya que el 301 de los pacientes en loslquo demostrd

‘grave disfuncién ventricular derecha, violvi8 al trabajo.



MORTAL 1DAD
REINFARTO
ANGINA

INSUF. CARD. D.

INSUF. TRICUSP.

*'No. PACIENTES

COMA-CANELLA

n
6

4
20
4
0
78

i
B

5
26
5
0

"TABLA XX

INFARTO DEL VENTRICULC DERECHO

LEGRAND
n )
6 12

11 22

13 26
2 4
1 2

49

HAINES

- N W

27

11

11

INC

14
33

TOTAL

17
22
438

[
(-]
[—= T S T - .

|

11
25



TABLA XXI

INFARTO DEL VENTRIQULO DERECHD

EVOLUCION A LARGO PLAZO OON GRAVE DISFUNCION V.D.

MORTALIDAD  INSUF. CARD. D. INFARTO  ANGINA IN.

" 42y 4 () N NI
1 7%) © NI 1( 74) 2(134)
o( o) 0 (0%) 0¢ 0%) 3(254)
s( 8%) a9 1( 4%) 5(18%)

REVASC.

NI
2(131)
1C 8
3q14)

- ‘-'.L L
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"CONCLUSIONES:

La mortalidad a large plazo de los pacientes con infar
to del ventriculo derecho no es mayor que la de otros

oenfermos con infarto del miocardio,

La gran maycrfia de estos pacientes evolucionan favora-
blemente en cuanto a cspacidad funcional, y cuando no
es asi, habitualmente e¢s debido a una mala funcién
ventricular izquierda, secundaria a la gravedad y ex-

tensifn de las lesiones coronarlas,

El 61% de los infermos tuvo nuevas manifestaciones de
insuficiencia coronaria ya sea angina, infarto o prue-

ba de esfuerzo positiva,

.Bl subgrupo de pacientes con grave disfuncifn ventricu

lar derecha durante la fase aguda del infarto no tuvo

peor pronfstico a largo plazo.

La insﬁf!ciancla cardiaca derecha y 1a insufiencia tri

‘cuspidea son complicaciones raras en la evolucifn a

largo plazo del infarto del ventrfculo derecho.
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