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I N T R o D u e e I o N 

El infarto del ventriculo derecho aislado 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

ciaci6n con infarto del ventriculo izquierdo, se demuestra 

hasta en el 431 de las grandes series de autopsias (1-5) • 

. Bl ventriculo derecho estl irrigado, fundamentalmente, por 

ra•as de la artéria coronaria derecha, que tienen iaportan­

tea y nuaerosas ana1toao1is con la arteria coronaria iz­

quierda. Por otro lado• y co•o 1.as presiones .en la aorta 

son sie•pre mayores que ~n las cavidades derechas en cual~ 

quier momento del ciclo cardiaco, el flujo coronario al 

ventriculo derecho se produce tanto en ststole como en 

dilstole. Asimismo; por la menor compresi6n del mdsculo 

cardiaco sobre los Yiasos intruurales, hay menor resisten. 

cia al flujo coronario durante la sbtole, en relaci6n a 

la qua ocurre en el ven.trlculo izquierdo. Todo ello, 

aunado a que los requerimientos metab6lico1 del ventriculo 

derecho son .. nore1, ·hace que al aenos tedric1aente, de­

ban concurrir una serie de circunstancias adver1as para 

que se produzca un infarto del ventriculo derecho. Se ha 

aencionado en la literatura que la hiportrofia ventricular 
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derecha, la presencia de lesiones obstnictivas en otras cor~ 

narias ademAs de en la derecha," la obstrucci6n btusca ·de la 

coronaria derecha que no de tiempo a la instauraci6n de una 

adecuada circulaci6n cola~erál, Y. las diferencias individua­

les en cuanto a capacidad do desarrollo de circulaci6n cola­

teral, podrian incidir ne¡ativaaente y hacer mAs yulnerable 

a la isquemia al ventriculo derecho (5);. 

La coronaria derecha, en el 85\ de.los corazones huaanos, 

irriga la pared posterior del ventriculo izquierdo, al ter­

cio posterior del septua interventricular asi·co•o la pared 

posterior y lateral del ventriculo derecho. 

Los ramos ventriculares derechos, que se originan de la ar­

teria descendente anterior, son pocos y ~e pequefto calibre. - . 

Bsto explica el porque, el infarto del ventr!cul,o derecho 

se asocia, en la ••Y.oi'la de las ocasiones, a un infarto po!_ 

tero-inferior del ventriculo izquierdo, 

Independiente•ente de lo mencionado, en el caso de que exi~ 

ta una obstrucci6n iaportante en la coronaria.derecha, los 

raaos ventriculares derechos de la descendente anterloT, 

pueaen irri1ar una 1ran parte de la pared libre d•l ventrlc!! 

lo derecho, y de esta for111, una obstrucción aguda de la 

descendente anterior, puede producir una extensa necrosis de 

la pared anterior y lateral del ventriculo derecho (6). 
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Bl grado anat6mico de afectaci6n del ventriculo derecho por 

la necrosis, ha sido clasificado por Isner y Roberts (4) en 

cuatro grupos: 

GRADO 1: Necrosis de aenos del 50\ de la pared posterior 

del ventriculo derecho. 

GRADO II: Necrosis del 50\ o mis de la pared posterior del 

ventriculo derecho. 

GRA~O III: Necrosis de la pared posterior y aenos del 50\ de 

antero-lateral del .ventriculo derecho. 

GRADO IV: Necrosis de la pared posterior y a&s del 50\ de 

la pared antera-lateral del ventriculo derecho. 

L6pez-Send6n y Col, (7) aftadieron un quinto arado a esta el! 

sificaci6n que consiste en la necrosis de la pared antero-la 

toral del ventriculo derecho sin afectaci6n de .la pared del 

aisao~ Este tipo de necrosis se encuentra en 11ociaci6n con 

infartos de la pared anterior del ventriculo izquierdo. 

La aaanitud de las alteraciones heaodinlaicas que ae produ­

cen en el infarto del •iocardio extendido al ventriculo d•r! 

cho dependen, coao en .todo pacienie con infarto aaudo del 

. aiocardio, del taaaftci del alsao y de las lesione1 pu-exia-
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tente s. 

En general, se caracterizan por una falla mecánica del ven~ 

trlculo derecho que no depende, y est4 en desproporción, con 

una sobrecarga sistólica por aumento de la presión pulmonar, 

que pudiera haber por una claudicaci6n del ventriculo izqulc~ 

do o por una troaboembolia pulmonar coexistentes (8) 

El reconocimiento clínico del infarto del ventriculo derecho 

es de gran importancia, tanto por sus implicaciones pron6st! 

cas coao terap8uticas. De esta forma y como se ver4 mds ad! 

lante, estos pacientes tienen, con gran frecuencia, choque 

dutante la fase aguda, si bien la mortalidad en ellos es in­

ferior, si se tratan adecuadamente, quo la do los enfermos 

con infarto del ventr!culo izquierdo aislado y choque; trat~ 

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

La presencia de hipotensi6n, plGtora yuRular, signo de 

Kus~mlul y pulaones "limp1os", ha sido considerada clasica­

aente ·coao aarcadores de disfunci6n ventricular derecha prc­

do•inante, en pacientes con infarto agudo del miocardo. De 

ellos, el siano de kussmaul es el que ha mostrado mayor sen­

sibilidad (100\) y e1pecificidad (100\), una vez descartada 

la coexistencia de taponamiento cardiaco, pericarditis cons-
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trictiva, embolismo pulmonar, insuficiencia biventricular cr& 

nica, y enfermedad pulmonar obstructiva cr6nica con cor pul­

aonale (10), 

La auscultaci6n cardiaca, aunque no es habitual, puede poner 

do manifiesto la existencia de un soplo de regurgitaci6n tr!­

cGspidoa, cuyo ori¡en puede ser la dilaci6n ventricular dere­

cha o la afectacidn 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 v41vula por una 

prdtesis. (12), 

EL tercer y cuarto ruidos, ·aunque han sido descritos en la 

arave disfunci&n ventricular derecha secundaria a cardiopatía 

isqu8aica, son de dificil valoracidn a la cabecedera del pa­

ciente, dado que el diagndstico diferencial con los origina­

dos en el lado izquierdo no siempre es fAcil (10). (Tablas 1 

y U), 

El electrocardioar .. a de superficie es un mf todo de probada 

utilidad en el dia¡ndstico de infarto del vontrfculo derecho 

(13-20), 

1 

1 
¡ 



TASIA 1 

INFAR'IO Dl!L VENl'Rian.D DEIUIJll 

EXPLO!AC!CJ; FISICA 

IDl'Ol1!NSICJ; 

PlJfl'alA YUllJLAR 

l'llUOll!S LIMPIOS 

JIRADICAllIA 

lllS9W1L • 

Hl!PATIH!GALIA 

l'Ul.50 PNWnllaJ 

INS. 1111aJSPIDPA 

111 R. DERIOI> 

IV R, DEROOO 

6,• 
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TABLA 11 

INFAJ1J'O DEL VENllU<JJID DEREOl'.l 

EXPLORACICJI FISICA 

SIOOS ~. ESPl'.C. 

. PLErOOA 'lllWLAR 88\ 69\ 

Sl<H> 00 XllS9WJL 100\ 100\ 

l'Ll!IW 'lllWLAR 
RllHN!S LIMPIOS SO\ 82\ 

l'Ll!IW llOJI». 
RJIHNlS LIMPIOS 
HIPOl'EllSl<W 25\ 96\ 

PLl!l'ORA 'ilWlM\ 
SICKI 00 ICllS9lollJI, 88\. 100\ 
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En 1976 Erhardt (16) demostr6 fehacientemente ln excelente c~ 

rrelaci6n existente entre la elevaci6n del segmento S·T en 

CR4R (derivaci6n situada en el quinto espacio intercostal d~ 

recho ltnea medio clavicular) y la presencia de extensi6n al 

ventriculo derecho, de un infarto pastero-inferior, comproba­

da Asta por estudio necr6ptico. De los 18 pacientes falleci­

dos, siete tenlan necrosis. del ventriculo derecho de mAs del 

25\ de su masa muscular; todos ellos tenían elevaci6n del 

segmento 5-T en CR4R de mAs de l milímetro. Ninguno de 

lo• cinco pacientes sin afectación ventricular derecha por la 

necrosis tenla tal dato electrocardiogrAfico. De los seis en 
feraos en los que se demostró necrosis de menos del 25\ del 

ventriculo derecho, en dos habla elevaci6n del segmento S-T 

en la derivaci6n mencionada. 

Croft, en 1982 (14), estudi6 la sensibilidad y especificidad 

de la elevaci6n del seamento S-T en precordiales derechas, 

para el dia¡n6stico do infarto del ventriculo derecho, en 43 

pacientes (33 con infarto del aiocardio de diferentes loc•l! 

zaciones, 4 con angina inestable y 6 sanos). La existencia de · 

necrosis del ventriculo derecho se corrobor6 aediante la cen­

telloarafla con pirofosfato de tecnecio y angiografla con ra­

dionOclidos. La sensibilidad de la elevaci6n del S·T de V4R 

'a V6R para el diagn6stico de infarto del ventriculo derecho 
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fu6 del 90\. La especificidad del 91\ con un valor predlcti 

YO del 82\, 

Candell Riera (18) en 1981, encontr6 una correlacl6n sgnlfi 

cativa entre la elevaci6n del seamento S-T en V4R y los cri­

terios heaodinlmicos (p(0,0001), centellogr4ficos (p(0.001) 

y ecocardiogrlficos (p(O.OZ) de infarto del ventriculo der~ 

cho. 

En 1985, L6pez-Send6n public6 un estudio sobre la senslbili 

dad y especificidad de diversos criterios electrocardiogr4fi 

cos de infarto del ventriculo derecho. Revis6 43 especlme· 

nesde autopsia, de pacientes fallecidos por infarto agudo 

del aiocardio. Encontr6 que la elevaci6n del segmento S·T 

en V4R tenla una sensibilidad del 100\ y una especificidad 

del 68\, con un valor predictivo negativo del 100\ y una efi 

ciencia dia¡n6stica del 80,6\, Si la elevaci6n del S-T en 

v4R era aayer que de ·Y1 a V3, la especificidad ascendla 

al 100\, con un descenso en la sensibilidad hata el 78.6\ 

(Tabla 111) • 

A1l pues, el electrocardioar••a de reposo tanto por su eleV!, 

da 1en1ibilid1d y especificidad, su fAcil interpretaci6n co· 

ao por su bajo coito, esta considerado como un m6todo de 

di11n6stico de priaera fila, en el diagn6stico de infarto del 



TABLA 111 

INFAKIO DEL VF.Nl'RlaJLO DERliClll 

ELEVAClttl DEL SIDENl'O 5-T EN V4R 

AlmJR folilOOO SENS. F.5PEC. 

IRWUJl' NECHJP. 69\ 100\ 

Cl()PT PID. TC. 90\ 91\ 

UJPliZ-5 NECRIJP, 100\ 68\ 

JCLl!IN VEN1'. ISOf. 83\ 77\ 

ttlllo\ g EN V4R 

LOl'l!Z·5 NIDOP. 78.6\ 40\ 

BU!VAClttl DEL . SBIEH1'0 5f EN 
. VU:i Vl - V! 

WPllZ-S N!m>P. 78.6\ 100\ 

183lP"lllCllll'SIA. PllllF. TC,•PI~ATO De 
1BJl!CIO. VEHI'. ISOf. • Vlllll1UllJl.OGW'IA 
lsmJPICA. Sl!llS.• SfJISIBILIIWI. l!SPEC,• 
llSPBCIFICillolll. . 

1 o. -
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ventriculo derecho• fundamentalmente cuando Este coexiste con 

un infarto postero·inferior (20). 

Las alteraciones hemodinAmicas que produce el infarto del 

miocardio extendido al ventrículo derecho han sido objeto de 

nuaerosas publicaciones en los Qltimos 12 anos. Asf Cohn en 

1974 (21) inform6 que seis pacientes, de setenta y ocho con 

infarto agudo del miocardio que hablan presentado choque, t~ 

nlan una elevaci6n desproporcionada de las presiones en las 

cavidades derechas del coraz6n, comparada con las del lado 

izquierdo. Dos de los seis pacientes fallecieron y en ambos 

se demostr6 una extensa necrosis del ventrículo derecho. A 

los otro cuatro, en base a la similitud de las caracteristi­

cas heaodinllaicas se ies diagnostic6 de infarto del ventrlc~ 

lo derecho, lo que supuso el primer infórme de diagn6stico, 

en vida. de este padecimiento. 

Desde entonces la etiologla del choque cardiog6nico por in­

farto aaudo del miocardio, que se presenta con presi6n veno· 

sa central elevada y pulmones liapios, se achaca a un grave 

dafto del ventriculo derecho por la necrosis que, incapaz de 

¡enerar la sufiéiente ener1ra para enviar un adecuado vol~ 

•en de 1an1re hacia la arteria pulaonar, p~oduce una impor­

tante disainucidn de la precarga del ventr{cuJo Izquierdo, 
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con la conSiguiente 'calda del gasto cardiaco. 

Hemodinamicamonte, la necrosis del ventriculo derecho se ca­

racteriza por: 

1.- Elevaci6n de la presi6n telediast6licu del ventriculo 

derecho con el consiguiente aumento de la presi6n ven.Q_ 

sa central. 

2.- Dismunuci6n de la presi6n sist6licu del ventriculo de­

rechO. 

J.- Disminuci6n de la presi6n sist6lica,diast6lica y media 

de la arteria pulmonar. 

4.- Dismin~ci6n de la presi6n de llenado del ventriculo i~ 

quierdo (8). (Pig. 1). 

La morfolo¡la de la curva.de presiGn auricular detecha 1 en 

al¡unos casos de infarto del ventriculo derecho, puede ser 

si•ilar a la curva de presi6n de la arteria pul•onar (22h lo 

que traducirla la incapacidad del ventriculo derecho de gen~ 

rar una curva di!• presUSn propia, compertlndoie si•plemente C!!, 

•o una vla de paso de sangre del circuito venoso sistlaico a 

la cirulaci6n pul•onar. 

Co•a-Canella (23) ha descrito una morfologla caracterlstica 



Fi¡ura 1,· Caracterlsticas he•odinl•icas del infarto 
del ventriculo derecho. (Tomado de C~rd~ 
nas M. y Col.: l!l infarto del ventriculo 
derecho. Arch. lnst. Cardlol. M6x. Vol.: 
50: 295. 1980 

13. -
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de la curva de presi6n intraotrial derecha, consistente en 

un valle Y mayor o igual al valle X, que sin necesidad de 

la coexistencia de presidn venosa central elevada, puede p~ 

nerse de manifiesto con la administraci6n de liquidas o con 

la inspiraci6n profunda, traduciendo una pobre distensili· 

dad del ventriculo derecho infartado. 

Sin embargo, existen otras condiciones en que puede produ· 

cirse una curva de presi6n auricular derecha como la descr! 

ta y que hay que tener en cuenta: -Miocardiopatia restric­

tiva, -Pericarditis constrictiva, ·Cor pul•onale, -Insufi­

ciencia tricuspfdea e insuf lcioncia ventricular derecha se· 

cundaria a insuficiencia cardiaca izquierda cr6nica (S). 

La curva de presi6n intraventricular derecha tiene un aspe~ 

to caracterlstico, en a11unos aspectos •i•ilares a la de la 

pericarditis constrictiva, por la presencia de una presi6n 

diast6lica final •uy elevada y con i•portante calda al pri~ 

cipio de la dibtole, es decir, el "si1no de la rah cuadr!. 

da". Sin e•bar¡o, existe una diferencia funduental, en la 

pericarditis constrictiva, ta presi6n 1ist6lica es normal 

o alta, en el infarto del ventriculo derecho es baja, co•o 

consecuencia de la disminucl6n de la capacidad contráctil 

.que provoca el infarto (8). 
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La relación entre la cifra de presi6n auricular derecha y la 

de presión capilar pulmonar ha sido propuesta por diversos 

autores, para la identificaci6n de la disfunci6n ventriculnr 

derecha predominante, en pacientes con infarto agudo del mi~ 

cardlo (21, 24, 25). Asl L6pei·Send6n (7) cncontr6 que 

cuando la presi6n auricular derecha era mayor, igual o de 1ª5 

111111¡ aenor que la presi6n capilar pulmonar, la especlflcl· 

dad para el diagnóstico de Infarto del ventrlculo derecho era 

del 100\ y la sensibilidad del 72.7\. 

La centellografla mioc4rdlca con pirofosfato de tecneclo, ha 

deaostrado tener una elevada especificidad para el dlagn6sti 

co de infarto del ventrlculo derecho, y resulta positiva en· 

tre el 25 y el 40\ de los pacientes con Infarto de miocardio 

poatero·inferior (5), 

Los resultados dependen en gran parte de la experiencia del 

observador (26) y del dla en que se realice el estudio des· 

pu6s del infarto del miocardio, de tal manera que el procedi 

miento alcanza su mlxima eficiencia entre el tercer y el 

cuarto dla (27), 

Cuando existe extensi6n a.l ventrlculo derecho de un Infarto 

postero·inferior, la proyección oblicua anterior liqulerda 
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muestra la imagen descrita por CArdenas (28) como el 11 tres 

acostado", que posteriormente otros autores han llamado la 

11oaega" (29). 

Las falsas negativas se deben fundamentalmente a que la 

captaci6n del radiofdrmaco depende del flujo residual en 

la zona del infarto, a la limitada resoluci6n de las ialg~ 

nos, a la presencia de radioactividad en tejidos vecinos 

(pared torlcica, hueso y cartllago) y a la compleja-geom~ 

tria do la zona auorta (5, 8). 

En definitiva puedo concluirse que· la centellografta •iocl! 

dica con pirofosfato de tocnocio, os ·un a6todo 6til para e~ 

tablecer o confirmar el diagn6stico de infarto del ventrlc~ 

lo ~erecho, poro no para excluirlo de una manera absoluta 

(8). 

Los radioflraacos so han utilizado taabi8n para el estudio 

de la funci6n ventricular derecha en pacientes con exten­

•i6n del infarto al ventriculo derecho. La ventriculoara­

fla con radionQclidos ofrece ciertas ventajas sobre la ci­

neventriculo1rafla y la ecocardioarafla bidimensional, tl~ 

nica1 que pierden valor ante la coapleja aeoaetrla del ve~ 

·trtculo derecho norail. La ventriculo1rafla con radionQ-
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clidos puede estudiar la funci6n ventricu\or derecha, lnde­

pendiente•ente de•ta geometr[a de este ventrículo, al b:1sarsc • 
en la aedici6n del nivel de radioactividad. Mediante ~sta 

t6cnica se ha losrado demostrar que el 40\ de los infurtas 

inferiores tienen dilataci6n del ventriculo derecho (2S, Z9) 

y, que del 40 al SO\ de estos pacientes tienen disminuida la 

fracci6n de expulsi6n del ventriculo derecho (30, 31), si 

bien no se ha podido determinar si estas alteraciones son s~ 

cundarias al infarto o a la i•quemia del ventriculo derecho. 

En este sentido es importante mencionar que varios autores 

han deaostrado que la fracción de expulsi6n de este ventr!c!! 

lo se recupera, casi por completo, en los dos meses siguicn· 

tes •1 infarto (3Z, 33). 

El Ecoc•rdiogra•a, modo M y bidiaensional, puede aportar 

valiosa inforaaci6n para el diagnóstico de la entidad que 

nos ocupa. La evidencia de dilotaci6n del ventriculo dere­

cho, aunque poco sensible, es un dato ecocaTdiogr4fico rel! 

tivaaente co•Gn en pac.ientes con infarto del ventriculo de· 

recho, con i•portantes alteraciones hemodinámicos (34).-

. Otro si1no frecuentnente encontr.ado es el movimiento sep .. 

tal parad6jlco (35), que pudiera ser secundarlo a lu sobre· 

cara• ventricular derecha. a la presen~ia de insufici~ncia 

trlcusptdea o a la mala distenslbllldad del vÓntr!culo der~ 
cho. 
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El estudio de la contractilidad segmentarla ventricular de­

recha mediante diversos cortos ecocardiogr4ficos, puede po­

ner de manifiesto 4reas acin6ticas o discin•ticas, hallazgo 

quo tiene una excelente correlaci6n con los criterios hemo­

dinlllllicos y centellogr4ficos deinfarto del ventriculo dere­

cho (5). 

Datos ecocardiogr4ficos indirectos de importante disfunci6n 

ventricular derecha, en el infarto del ventriculo derecho, 

son la apertura precoz de la v4vula pulmonar, que traduce 

una elevada presi6n telediast6lica ventricular derecha que 

supera la diast6lica pulmonar; y la disminuci6n do la pen-· 

diente B-F de la v&vula mitral secundaria a la calda del 

gasto cardiaco (36, 3:7). (Tabla IV). 

La presencia de extensi6n al ventriculo derecho do un infa~ 

to agudo da1:.miocardio establece, en lineas generales, un P!!. 

bre dia¡n61tico en la fa1e aauda. La mortalidad durante e!_ 

ta fa1e estar& alrededor del ZO\ (38, 39, 40). 

Coma-Canella (38) estudi6 retrospectivamente ·a 597 pacien­

tes so•etidos a monitorizaci6n bemodinlmica, durante la fa­

se aguda de un infarto del miocardio, De ellos 198 tenlan 

datos hemodinlmicos.de disfunci6n yentricular derecha (gru­

po A), el 1r11po control lo formaron 399 pacientes sin tales 



TABLA IV 

INF.ARTO DEL vmmuaJID llERBXl 

ES'ltllllOS Nl INVASIVOS 

PIIWUSFAlO DE 'lC ..... "3 INVERTIOO 

VENllllOJIJJGRAFIA ISOf. __. DILATACION VD 

mx:ARDIOGRAFIA 

ALTERACIOO:S ~CTILIDAD VD 
.. FE DEL VD 

.... DILATACI~ DEL VD 
folll'. SEl"l'AL PAIWJQJ 1 CO 

ALTERACIOOES llOl'ILllJAD VD 
APERIUAA PRBX>Z VP 
• Pllll>IENl'E E-F 

19. -
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caractertsticas hemodln4micas (grupo B). La mortalidad en 

el grupo A fué del 2Z.Z\ mientras que en el B fue del 17.5\. 

El choque fu6 mls frecuente en el grupo A (942\) que en los 

del B (13.5\) (p(0.001). Sin embargo, la mortalidad por 

choque en los del grupo A fué menor (31\) que en los grupo 

8 (70\), Otras causas de mortalidad en este estudio en el 

grupo deinfarto del ventriculo derecho,. fueron: rotura de 

pared libre (Z.Z\), rotura del tabique interventricular (3\), 

edema agudo del pulm6n (U) y otras complicaciones (1\). 

Olivares (39) estudi6 la evoluci6n durante la fase asuda de 

110 pacientes con ,inf~rto de miocardio postero·inferior ex­

tendido al ventrtcul~ derecho y 110 sin tal extensi6n. La 

aortalidad en los primeros fué del 21\ y del l.Bt en los 

otros. La pericarditis fu6 mis frecuente en los que tentan 

exten1i6n al ventriculo derecho en relaci6n al grupo con­

trol, con una proporci6n de 2:1, al igual que l•s rupturas 

de pared libre y de) septu• interventr1cular (6:1), fen6•e­

nos e•h61icos (4:1) y·disfunci6n de aOsculos papilares 

(7: 1). 

Lo• trastornos de coaducci6n auriculo ventriculares son m4s 

frecuentes en los pacientes con infarto del ventriculo der~ 
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cho. C6rdoba (40) encontr6 bloqueo aurlculo ventricular de 

primer grado en el 361 de los pacientes con infurto del ve~ 

trlculo derecho, contra el 4\ del grupo control. El de se­

gundo grado se present6 en el 43\ en contra del 9\ dul gru­

po control y el de tercer· grado en el 29\ con el 4, S\ 

(p(0.001). (Tabla V). 

El tratamiento mls preconizado en la literatura de la grave 

disfunci6n ventricular derecha por infarto agudo del mioca~ 

dio de este ventriculo, ha sido la administraci6n de llqu!­

dos o expansores del plasma, con el fin de aumentar el flu· 

jo, aunque fuese de un modo pasivo, a travAs del ventriculo 

derecho y aojorár asl .e1 llenado del ventriculo izquierdo y 

en consecuencia, el gasto cardiaco (9). 

Pero ya desde 1974 se demostrd experimentalmente Ja incapa­

cidad del ventriculo derecho para tolerar y manejar sobre· 

~arias volua6tricas, provocadas por la administraci6n de l!. 

quidos en carias, despu6s de la destrucci6n de la pared li­

bre do dicho ventriculo, incapacidad demostrada por la ele· 

vaci6n de las presiones de llenado del mismo (41). 

En este sentido, L6pez-Send6n (42) oncontr6 una respuesta 
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variable a la administraci6n de volumen, en 36 pacientes con 

¡rave disfunci6n ventricular derecha secundarla a un infarto 

agudo del alocardlo. De tal forma que si bien en unos se m2 

joraba el lnd_ice cardiaco, en otros se producfa un aumento 

en laspreslones de llenado del ventriculo derecho, sin·incr~ 

mento significativo del otro parametro. El tipo de respues· 

ta no estuvo en relaci6n con la gravedad de la disfunci6n 

ventricular derecha previa al tratamiento. 

Con la idea de aumentar la presi6n de llenado del ventriculo 

izquierdo, sin sobrecargar volumEtricaaente al ventriculo d! 

rec~o, cardonas (8) propus6 la administraci6n de liquldos en 

la arteria pulm~nar, como e~ modo mis racional de tratamien­

to en estos paéientes. Verdejo y col (9) utilizaron este 

trataaiento en 17 pacientes con infarto del ventrfculo dere­

cho con datos clfnicos do grave disfunci6n de este ventricu· 

lo, La cifra de presi6n venosa central se redujo en un 30\ 

COllO •odia en relaci6n a las cifras basales, el fndice car· 

dlaco ae incre••nt6 en un 30\ y la presi6n diast6licu de la 

arteria pul•onar aumenta un 25\ en pro•edio. 

La utllizaci6n de dro1as inotr6picas,tales como ta·Dobutami 

na puede ser de aran ayud& en estos enfermos (43, 44), al 
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igual que los vasodilatadores como el nitroprusiato de sodio 

(9, 45, 46), si bien el uso de este Gltiao puede resultar p~ 

ligroso en pacientes con hipotensi6n arterial, ya que al di! 

ainuir la presi6n arterial aedia, reducen la prestan de per· 

fus16n coronaria y pueden, por este aecanisao, increaentar 

la isquemia, 

La recanalizaci6n coronaria, durante la fase aguda del infar 

to de miocardio extendido al ventriculo derecho, mediante la 

infusi6n de estreptokinasa, no supuso mejorfa de la funci6n 

ventricular derecha, medida 6sta por an¡ioarafla por radion~ 

clidos, en relaci6n con un ¡rupo control (47). 

Los efectos ben6ficos, queejerce el ba16n de contrapulsaci6n 

a6rtico sobre la funcidn ventricular izquierda, son bien ca· 

nocidos. Al inflarse el bal6n en diastola, se eleva la pre· 

si6n diast6lica a6rtica en mls de un 70\, con lo que mejora 

la perfusi6n coronaria y tisular. En slstole, cuando el ba· 

16n es desinflado, disminuye la presi6n a6rtlca en un 15\, 

dando como consecuencia una disminuci6n de la impedancia a 

la expulsi6n ventricular izquierda, con reducci6n da la· 

post-cara• y por ello del trabajo ventricular Izquierdo, de 

sus demandas de oxlaeno, con aumento del volumen sist61ico y 

1ub1i1uienteaente del gasto cardiaco (48). 
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El uso del bal6n de contrapulsaci6n a6rtica no ha sido de 

gran ayuda en los pacientes con choque secundario a una gr~ 

ve disfunci6n ventricular derecha por un infarto de miocar~ 

dio (7), 

Desde 1971 a la actualidad, se han publicado diferentes tr! 

bajos experimentales, sobre la utilidad de la contrapulsa­

ci6n pulmonar, en casos de insuficienCia c4rdiaca derecha 

arave. En ellos se demuestra, al igual que lo que ocurre 

en el ventriculo izquierdo, una reducci6n de la presl6n si! 

t6lica ventricular derecha con di••inuci6n de las presiones 

de llenado de este ventriculo, al i1ual que un.aumento del 

1asto cardiaco (49, SO). Sin e•bargo, es poca la experien­

cia cllnica que se tiene sobre la utilidad de esta t6cnica 

en pacientes .con infarto del ventriculo dnecho, si bien 

los re1ultado1 obtenidos hasta ~hora parecen prometedores 

(51, 52), (Tabla VI), 

En cuanto a la evoluci6n a lar10 plazo de los paci•n~es con 

infarto del ventrl~ulo derecho, los datos hasta.ahora obte­

nidos, parecen de•o~trar que, una ve• superada la faie •1~­

da, el ventriculo derecho recupera en aran parta su funci6n 

contrictil, valorada 6sta •adia~t• ventriculoarafl• por ra­

dionGclldos y ecocardio1rafla (35, 53, 54), 
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El pron6stico a lar¡o plazo de los pacientes con Infurto del 

ventriculo izquierdo aislado, va a depender fundamentalmente 

del lrea de necrosi$, que guarda una estrecha relnci6n con 

la 1raved1d de las complicaciones en la fase aguda. La loe~ 

lizaci6n del infarto, por si misma, no es determinante en 

cuanto a pron6stico a corto ni lar10 plazo (57), Lo raz6n 

de que los infartos anteriores se consideren en la literatu­

ra de peor pron8stico, es porque ~stos, habitualmente, se 

aco•paftan de aayor 4rea de necrosis que los inferiores (SS), 

De tal for11a, que si se establecen grupos comparables, en 
' . 

cuanto a co.plicaciones en la f8se aauda, factores de riesgo, 

infarto previo etc., la mortalidad a largo plazo, es similar 

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

Las pacientes con infarto extendido al ventriculo derecho, 

van a tener una serie de co•plicaciones en la fase aguda, 

Inherentes a tal extensi6n y, por tanto, independientes de 

la •asa ventricular izquieida afectada por la necrosis. Si 

la funcl6n ventricular derecha se recupera en gran parte 

una vez pasada la fase a¡uda, serla 16¡ico pensar que Ja 

evolucl6n a larao plazo ele los pacientes que no tuviesen 
\ 

&reas !•portantes de Infarto ventricular Izquierdo, sea fa-

vorable, 
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Haines (SS) estudi6 comparativamente la evoluci6n a largo 

plazo de 47 pacientes.con infarto del miocardio sin evide!!. 

cia, mediante v~ntriculografta con radiondclidos, de dis­

funci6n ventricular derecha,, 12 con datos de disfunciGn •!!. 

derada de este ventriculo y lS con disfunci6n ventricular 

derecha grave. A los dos aftas encontr6 que la mortalidad, 

pr'evalencia de reinfarto y Angina inestable no era •ayor 

en los de peor funci6n ventricular derecha. 

Coaa•Canella (38) estudi6 la evoluci6n a lar¡o plazo, de 

78 pacientes con infarto a¡udo del aiocardio y datos he•o·. 

dinbicos de disfunci6n ventricular derecha. De ellos, 33 

hablan presentado choque durante la fase aguda. Si bien 

la mortalidad a lar¡o plazo ful mayor en el sub¡rupo de 

los pacientes con choque en la fase a¡uda (11' contra el 

8,), la evoluci6n de los supervivientes fua· satisfactoria 

y solaaente una ainorla persisti.d con d'atos cUnicos de i!!. 

suficiencia cardiaca derecha. 

Con el presente estudio se intenta conocer cu•l es la evo• 

luci6n a lar¡o plazo de los pacientes con i'nfarto ,postero· 

inferior del ventriculo izquierdo extendido al vent~lculo 

derecho, dia1nosticada tal eztenaidn aedlante el electro· 

.cardlo1r .. a de superficie. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes de los pacientes que fu~ron in· 

tornados en la Unidad Coronaria del Instituto Nacional de 

Cardiologia Ignacio Ch4vez de M6xico, con el diagnóstico de 

infarto aaudo de miocardio postero-inferlor con extensi6n al 

~entr!culo derecho. 

Se consideraron para el e.studio a aquellos que sobrevivieron 

a la fase hospitalaria del infarto. fueron excluld0s los e~ 

feraos mayores de 75 anos, los que tuviesen enfermedades si! 

t6•icas intercurrent~s graves, aquellos con infarto de mio­

cardio previo, valvulopat!as, miocardiopatlas y a los l\UC t!! 

viesen trastornos de conduccidn intraventricular, por la dl· 

ficultad que provocan en la interpretación de necrosis y le· 

sian on el eloctrocardiogr .. a, 

El diagn&stico do infarto agudo del miocardio se efectuó de 

acuerdo con los criterios cl!nicos, electrocardiogrAficos y 

de laboratorio generalmente aceptados (S9). 

La localización topoar&fica del infarto so hizo en base a 

los criterios eloctrocardiograficos de Wllson, modificados 

por Sodi·Pallaros (60), 

/ 
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El diagn6stico de la extensi6n al ventriculo derecho del in 

farto posteroinf~rior se hizo de acuerdo con los criterios 

de la unidad.coronaria del Instituto Nacional de Cardiolo· 

1Sa de Mhico, descrito• previamente (8) que pueden resWli! 

se coao staue: 

1,· Identificaci6n de una zona de l~si6n: el vector medio 

del S·T se diriae entre 90 y 1$0 grados en el plano 

frontal. En el plano horiiontal se sit6a en el segun· 

do o tercer cuadrante, ~on lo que se pfoduce una elev~ 

ci6n del se¡mento s,T en precordiales derechas, 

z.. ldentificaci6n de una zona muerta: con p6rdida de las 

fuerzas iniciales de Yt a V6R· 

3.· Jdentificaci6n de una zona do isquemia: que se traduce 

por la presencia de· ·una T invertida, con gradiente 

anoraal que 1e aleja de la zona de necrosis. 

AdeaAs se exi¡t6 que la elevac16n del se¡11ento S·T en pre· 

cordiales derechas fuese ••yor que el re1istrado do V1 a v3, 

dato que ha •ostrado una elevada especificidad para el dlaa· 

n6stico de infarto del ventriculo derecho (17). (Pia. Z). 

Todos los electrocaTdioar .. as fueron to•ado• en las 12 horas 
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Electrocardiograma característico de infa~ 
to del ventriculo derecho. El vector medio 
del s-T est4 dirigido hacia abajo, hacia 
la derecha y adelante. Además de en DI!, 
DIII y AVF existe supradesnivel del S-T en 
todas las precordiales derechas, de mayor 
magnitud que de V1-V3, za. fila: DI-AVF; 
Za. fila: V1-V7; 3a. fila: V3R-V6R; 4a. fi 
la: MD, ME, MI. 



si1uiente1 al 'comienzo del dolor, 

Los pacientes permanecieron internados en la Unidad Corona­

ria un a1ni•o de cuatro d1as 1 sometidos a monitoritoci6n 

electrocardiogrlfica continua, 

Se estudi6 la evoluci6n cllnica, hemodinlmica, electrocaT· 

dio¡rlfica y radiol6¡ica durante su estancia en este servi 

cio. A todos se les instal6 un cat6ter para la medici6n de 

la pre1i6n venosa central y a aquellos con graves alteraci2 

nes hemodinlaicas, se les coloc6 un cat6ter de flotaci6n en 

la arteria pulmonar, 

Cllnicaaente se identific6 la disfunci6n ventricular dore· . . . 
cha por la pre~encia de presi6n venosa elevada (m4s de TO cm 

de HZO), pl6tora yuaular, sí¡no de Kussmaul, galope ventri· 

cular derecho y hepatoae¡alia, en ausencia de datos cllnicos 

y radiol6aicos de hiperten1i6n venocapilar pulmonar, con o 

sin hipatensi6n arterial 1i1t6mica (Prosi6n arterial sist6· 

lica menor de 90aa Hg.) (10), 

In ios pacientes en 101 que se coloc6 un cat6ter de flota· 

ci6n en la arteria pulmonar, el diagn6stico hemadtnlmica de 

disfunci6n ventricular derecha, se llev6 a cabo seg4n los 

criterios· cl11ico1 descritos en la literatura ( 5, 7, 8, 1 n, 

21). 

3Z. 
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Todos los pacientes fueron revisados como mfnimo una vez ca· 

da tres meses en la consulta externa, durante el piaer ano y 

cada 6 meses como mlnimo en los anos siguientes. 

En el estudio de la evoluci6n a largo plazo se valor6 la ca· 

pacidad funcional, la presencia de insuficiencia cardiaca d~ 

recha o izquierda, de insuficiencia tricuspldea, la apari· 

ci6n de acontecimientos cardíacos no fatales as! co•o la ev~ 

luci6n radiol6gica y electrocardiogrAfica. 

A todos los enferaos se lu practic6 prueba de esfuerzo den· 

tro de los seis.•eses si1uiente1 al infarto, se¡Qn elprotoc2 

lo de Bruce (61). Se utiliz6 una der.lvaci6n bipolar CMS P!. 

ra re1i1trar loa trazos durante ~l esfuerzo con un aparato 

Hikon lohden de dos canales Lifescope Ht 8 y se analizaron 

los efectos de la poslciCln <fe pie y de la hlperventUaci6n •!!. 

bre el se,.ento S•T, con el enferao sobre la banda sin fin, 

antes del esfuerzo. El ECG se aonitoriz6 contfnu ... nte du· 

rant~ el esfuerzo y los reaistro~ po•t·es~uerzo se realiza· 

ron con un equipo de dos canales Cardiopan Z, to•ando elec. 

trocardioar .. as co•pletos al pri•er, tercer y noveno ainuto 

poat•esfuerzo. Durante cada etapa de esfuerzo •• reaistra· 

ron trazos cada ainuto; la tens1Gn arterial se •ld16 con es• 

fia•o•anG•etro 15 seaundos antes de finalizar cada etapa y 
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en el •o•ento de apari~i6n de ca•bios isquémicos del segmoJl 

to S-T, Un .desnivel ne¡ativo horizontal o descendente del 

se,.ento S·T de 0.1 •V y de 0,08 sg de duraci6n, en tre• 

coaplejos consecutivos del eleetTocaTdiograma en una sola 

derivaci6n, se considor6 como Indice de isquemia. Tambl~n 

se con1ideT6 .. coao pTUeba positiva cuando se encontraron do!. 

niveles positivos del segmento S-T despuEs del esfuerzo, 

comparado con el trazo de reposo, •idiendo la elovaci6n a 

partir del punto J y si pennanecfa elevado a los 80 msg en 

l .. o •Is en una sola derivaci6n electrocardiografica (62). 

Cuando la prueba de esfuerzo se hizo antes.del alta hospit~ 

laria ful sie•pre de bajo nivel, con el protocolo de 

Nau1hton (63). 

A 17 pacientes se les practic6 cateteris•o izquierdo con 

cinean¡io-coronarioventriculo¡raffa, El c4lculo de volGmc­

nes ventriculares para la obtenci6n de la fracci6n de expu! 

sl6n, se realiz6 por el M6todo de Dod¡e (64, 6S). 

Los resultados se lnfo .. an con media aritmftica y desvia­

ci6n estandar. Bl anUisis e1tadlstico se hizo con lu pru!!. 

ba d~ l• T de Student. 
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~ E S U L T A D O S 

El arupo estudiado.lo constituyeron 36 pacientes, siete mu­

jeres y veintinueve varones, con una edad media de SS ! 9.3 

aftos, con un m4xiao de 73 y un mlniao de 38. 

El tiempo medio de seguimiento fu6 de 39 ! 20.78 meses, 

con un mlniao de 4 (defunci6n) y un a6ximo de 78. 

_ EVOLUCION EN LA FASE AGUDA DEL INFARTO 

Durante su estancia en ~a Unidad coronaria, 21 pacientes 

(51.3') no tuvieron datos cllnicos ni hemodinlmicos de in­

suficiencia cardiaca (GRUPO 1). Doce enfeTaol (33,3') des!. 

rrollaron datos cllnicoa de insuficiencia cardiaca derecha 

(GRUPO JI), de 61to1, 8 pacientes tuvieron adeals hipoten­

ai6n artariel aistl•ica (aiat6lica manor,de 90 .. Ha.) 

y oli1uria- (Volumtn urinario menor da 20 ml por hora). A 

101 a se les coloc6 un catlter de flotaci6~ an la arteria 

pulmonar. En todos· ellos se ob1erv6 un aumento en la pre-

• ai6n teledia1t6lica ventricular derecha (11 - 1,3 .. H1.), 

prHi6n lilt61ica v_entricular derecha baja (2.3 ~- 5,Z .. 

• presiones pulmonares bajas (1i1t6lica: 24 - l.Z .. 



36 .• 

H1.; diast6lica: 9,4 ! 3.1 mm Hg.) y presi6n capilnr 

pulaonar baja (7.2 ! 4.3.,. Ha.). Estos pacientes se 

trataron con la adainistraci6n de liquido• en lo artcrln 

pulaonar y dopa•in•: (9), 

Tres enferaos (8,3\) tuvieron datos de insuficiencia ve~ 

tricular izquierda, clase 11 de Killip y Kiabal (59) y 

conaUtuyeron el GRUPO 111. A uno •• ellos se le instat6 

un cateter de flortaci6n en la arteria.pul•onar y 6stos 

son 1u1 valores basales: la presi6n capilar pulmonar fue 

de 23 .. Ha., la PVC de 10 ca de H20, la presi6n sist61! 

ca ventricular derecha de 39 ... H1., la sist6lica de la 

arÍeria pulaonar de 38 a. ·H1., y la diast61ica de 24 .. 

Ha. Ninauno de 6stos. tuvo hipotensi6n ni oli1uria. Fu~ 

ron tratados con diaital, diur6ticos y vasodilatadores. 

(Tabla VII), 

La evoluci6n enzi•ltica fue ~a caracterlstica del infarto 

aaudo del aiocardio ($9) en todos los pacientes estudiados. 

El valor proaedio del pico alxiao de creatin··kinasa fue 

de 1272 U. ! 659. El promedio de los niveles a!xlmos de 

esta enziaa en los enferaos del grupo 1 fue de 1236 ! 748 

U., en 101 del arupo 11 ·fue de 1415 ! 474 U., y en los 

del 1rupo 111 de 943 ! 446 u. 
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TABI.\ VII 

INl'ARTO DEL VENllllOJLO ll!llEOll 

FAS!! Nl1DA 

SlH lC - IHJro I - 21 - 58' 

IDI ICJ - IHJro U - 12 - 33' 

IDI JCI _... CRJl'O 111 - 3 - 8' 
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Dos enferaos tuvieron fibrilaci6n auricular transitoria d~ 

rante la fase aauda (5,51) y otro flutter auricular (2.71). 

Desarrollaron fibrilaci6n ventricular seis enferaos (16.61) 

Dieciocho pacientes tuvieron bloqueo aurlculoventricular 

de se111ndo o tercer arado-seis y doce respectivamente (501) 

(Tabla VIII). 

De 101 pacientes del Grupo 1 s61o dos padecieron bloqueo 

aurlculo-ventricular de tercer grado (9.51). Sin embargo, 

de los 15.pacientes que tuvieron insuficiencia cardiaca d~ 

rante la fase aauda del infarto, ya fuese derecha o iz­

quierda (Grupos U y IU respectivue.nte), -diez tuvieron 

bloqueo aurfculo ventricular de tercer arado (66.61) 

(p (o. OS). (Tabla IX) 

En tod~s los enferaos, en el aoaento del alta, la conduc­

ci6n aurfculo-ventricular se habla noraalizado. 

Durante su estancia en la unidad coronaria dieciseis en­

fer11os desarrollaron cardiome1alia 1, troce cardlome1alia 

U y. ell siete el coraz6n ae mantuvo de tamafto noraal. 

(44, 36 y 201 respectivaiiente). (Tabla X). 
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TABLA VIII 

INFARTO DIL VlllTRICULO DllRICllO 

ARllITllIAS 

FllRILAClOll A, 9 ' 5,5 

FLURR A, 1 2.7 

FllRILACIOll V, 8 ie.a 
l!.OQUIO A-V ll 8 ie.e 
ILCQUIO A·V 111 12 33.3 
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TABLA X 

JNFARIO ll!L VENlll!ClJUl llERllHI 

n " 
CWIJIJEGALIA 1 _., 16 44 

r..w>JCJBW.IA IJ ~ 13 35 

SIN CWll!JBlALIA... 7 20 
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SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO 

,_,RTALIDAD 

Durante el periodo de se¡uimiento se registraron dos falle<! 

•lentos (S.S\), lo que supone una •ortalidad del 1,7\ por 

afio, 

Uno de 101 pacientes falloci6 sGbitamente cuatro meses dcs­

puf1 del infarto. El otro •uri6, cuarenta y ocho •••os des­

pu•• del infarto del ventriculo derecho, en el post-operato­

rio. de una ciru1!a·de reva1cutarizaci6n coronaria, con una 

1rave insuficiencia ventricular izquierda secundaria a un •! 

ten10 infarto tran1-operatorlo. el prtaero de los enfermo~ 

pertenecla al Grupo 1 y el se¡undo al Grupo 111, 

EVOLUCIOH CLINICA 

Doce pacientes desarrollaron ansina de pecho (33,3\) en ol­

aGn •o•ento de au evoluciOn tardla, En cuatro caso• fue es­

table (11.1\) y en a inestable (22,2\), Los cuotro que tu­

vieron anaina eatablo per~eneclan al Grupo 11 {p<O.OS), De 

lo• 1 con an1lna inestable 3 eran del Grupo 1, 3 del Grupo 

11 y 2 der Grupo 111. 
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Fueron hospitalizados en la unidad coronaria del Instituto 

Nacional de Cardiologta do Mbico, por .un nuevo infarto del 

aiocardio, cinco enferaos (15,8\), Cuatro eran del Grupo I 

y uno del Grupo 111. (Tabla XI y XII). 

En dos casos, el infarto volvi6 a ser postero·inferior con 

extensi6n al'.ventr!.culo derecho y en tres fue de localha• 

ci6n antero-septal. En todos ellos su ovoluci6n fue satis­

factoria, exenta de coaplicaciones graves. 

Nin1Gn enferao tuvo aanifestacionea de insuficiencia cardl~ 

ca derecha durante su evoluciGn tard!a, 

Solaaente en un paciente se pudo detectar insuficiencia tr! 

cuap!dea, dato que fue confiraado por ecocardio1raf!a bidi­

aenaional con tfcnica Doppler y que •• catalo16 coao de li· 

sera repercuai6n heaodinlaica. (Tabla XI). 

CAPACIDAD FUNCIONAL 

Al final del ••auiaiento, zo enfer11C1s estaban en clase fun· 

cional I de la New York Heart Asociation (N.Y,H.A.) (66), 
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TABLA XI 

INPARl'O ll!L VENl'llllllW llERBHJ 

smJIMIENIO A LARIJl PLAZO 

n ' 
·AllllM ESrAllLll ' 1 33 
·AllllM INllSl'ABLll 8 

·lll'ARIO 5 16 

·IN!lll' •. CARDIACA D. o o 
·IN!lll'. TRIQISPIJEA l 3 
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TABLA XII 

INPARTO le. \IEHJlUQJLO ll!RllQD 

IMlUX:l<ll A IARm ~ 

CJIJllO 1 CJIJllO 11 CJIJllO 111 

n ' n ' n ' llllTALlllilD 1 5 o o 1 33 

N«llNA IBl'AllUI o o 4 33 'o o 
N«llNA INl!Sl'AllLB 3 14 3 25 2 66 

INPMl'O 4 . }9 o o. 1 33 
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que supone el SS.SI do la poblaciGn estudiada. Trece paclea 

tea se encontraban en clase 11 (36.6\) y tres en clase 111 

(l.J\). 

De los 21 enferao1 del Grupo J, cat9rce estaban en clase fu~ 

cional 1 (66 •. 6\), siete en clase 11 (33, JI) y ninguno estaba 

en clase 111 de la N.Y.H.A. 

Cinco, de los doce pacientes del Grupo 11, estaban en clase 

funcional 1 (41.61), cinco en .clase 11 (41.60 y dos en clo· 

se 111 de la N.Y.H.A.'.(16.6\). 

De 101 tres paciente• del Grupo 111, uno estaba en clase fua 

.cional 1 (JJ.JI), uno en clase 11 (JJ.J\) y otro en clase 

111 do la N.Y.H.A. (JJ.J\). (No si1nificativo) (Tabla XIII). 

BVOLUCION RADIOLOGICA 

En su evoluci&n a lar10 plazo, doce paciente• no desarrollo· 

ron cardioao1alia (JJ.J\); trece quedaron con cardioaogalla 

arado 1 (36.11) y once con cardloaegalia 11 (30.51). 

De los doce enfer1101 sin cardlo~egalia, nueve estaban en el! 
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TABLA XIII 

INFAKIO DEL VENIRlaJID DERl!IJI) 

EVOWCllJI A. LAAOO PLA1.0 

NYlfA 1 NYlfA 11 NYlfA Ill 
n ' n ' n ' 

IJlJPO 1 • 14 66.6 7 33.3 

IJlJPO 11 • 5 .41,6 5 41.6 2 16,6 

IJlJPO 111 • l 33,3 l 33,3 l 33.3 

10rAL • 20 55.5 13 36.6 3 1.3 
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se funcional I de la NYHA (75\), dos en clase II (16.6~) y 

uno en clase III (8.31). 

Once de 101 veinticuatro pacientes con cardioaagalia, etta· 

ban en clase 1 (45.81), once en clase Il (45.81) y dos en 

clase III (8.31). (No significativo) (Tabla XIV) 

Loa dos pacientes fallecidos tenlan cardioae1alia, es decir 

que la aortalidad de los enferaos con cardloae1alia fue del 

11\. (p: no si9nificativa). 

ARRITMIAS 

Nin1Gn paciente desarrol16 tardiaaente trastornos de condus 

ciGn aurlculo ventricular ni intra·ventricular. 

Once enfermos tuvieron arritaias ventriculares tardfas 

(30.5\). Se repartler~n de la siauiente forma, segdn la 

claUflcacidn de Lown · (67): 

ClHe lb: cinco pacientes (13.81) 

Claae IIb: tres paciente• (8.3\) 

Claae llib: tres pacientes (8,3\) 
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TABLA XIV 

INFARIO DEL VEH1111ClllD IJERll(JI) 

EVOUJCl!i. A LA1Ull Pl-'%0 

SIN CARDUJl!CW,IA CXJi r.ARDllJEGALIA 

n ' n ' 
!Mio\ 1 • g 75 11 45.8 

NillA 11 •• z 16.6 11 45.8 

NillA 111 • 1 8.3 2 8.3 

'IUl'AL • 12 33.3 24 66.6 
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PRUEBAS DE ESFUERZO 

Con el fin de la va.Joraci6n de la capacidad funcional y para 

detectar isquemia mioclrdica, a todos los pacientes se Jes 

practic6 prueba de esfuerzo. 

Doce enfermos (33,31) tuvieron datos de isque•ia en regiones 

diferentes a las del infarto, en algdn momento de su evolu· 

ci6n. En 24 pacientes, Ja prueba fue siempre negativa 

(66.61). 

De Jos pacientes con la prueba de esfuerzo positiva, 11 per­

teneclan al Grupo I, ninauno al Grupo U (p(.0 •. 01) y 1 al 

Grupo JJJ (no aisnificativa) (Tabla XV). 

Si ae analiza conjWlt ... nte la presencia de prueba de es­

fuerzo politiva, an1i.n• e infarto, oe co•prueba qui 22 de 

loa 36 enfermos tuvieron, en al1Gn llOllento au evolucidn tar­

dfa, une o varia• de e1ta1 tres •anife1tacione1 de insufi­

ciencte· coronar!•, lo que supone el 611 de Ja poblacidn e•t~ 

diada, 

Ho hubo, en este aspecto; diferencias 1!1nificativas entre 



TABLA 'IY 

INFARro llEL \IEHl111QJID DEIUIHl 

IMlUJCICJI A LAlm PLAZO 

P.E. RISITl\IA 

n ' 

CJIJllO 1 - il 

CJIJllO 11 - o 
IRll'O 111 - 1 

-12 

52 

o 
33 

33 

P.B. r.EGATl\IA 
n ' 
10 

12 

z 

24 

100 

66 

77 

sz.-

P.E. I Al«llNA I INFARl'O 
n ' 
12 

8 

z 

zz 

58 
66 

66 

61 
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ninauno de los Grupos, Asl.de los 21 pacientes del Grupo 1, 

tZ tuvieron nuevas aanifestaciones de insuficiencia corona­

ria (57.1\). De los 12 de.l Grupo II aparecieron estn• muni· 

festaciones en 8 casos (66.6\) y de los 3 del Grupo 111 se 

dieron en dos pacientes (66.6\), 

CORONARIOGRAPIAS 

A diecisiete pacientes· se les practic6 cateterismo iiquierdo 

con coronarloarafla y ventr.iculografla, 

Todos tenlan lesiones obstructivas de m4s del 70\ en el ter· 

cio proxiaal de la arteria coronarl~ derecha. En ocho de 

ellos, la obatruccien era coapleta y no habfa lecho distal 

(Pta. 3, 4 y S). 

En once casos habla adeaas lesiones obstructivas, de m4s del 

60\, en la arteria coronaria izquierda. Tres de ellos te· 

nlan le1ione1 en'ta coronarla derecha y en la descendente ªE 

tarlor y •n ocho la• lesione• afectaban a tos tres vasos 

prlncipelea (coronarla derec~a, descendente anterior y clr· 

cunfleja), Uno de este Gltlao Grupo tenla adem~s Jesl6n del 

tronco de la coronaria liqulerda del 60\, (Pig. 6) (Tnbta 

XVI), 

.,, .. 



TABLA XVI 

<ml!WUOORAPJAS: 17 

<XIOWIIA .DEIUDlA - 17 

lllllCl!Nl8ll1! ANll!Rilll - 11 

ClllUl'LB1A - 8 

---
6 

J 

8 

54.· 
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Fig. 3.- Coronariografia. Proyecci6n oblicua anteriJr 
izquierda. Obstrucci6n completa de la coron~ 
ria derecha, proximal, sin lecho distal. 
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Fig. 4.M Coronariografía de un paciente con infarto 
del ventrículo derecho, Proyecci6n oblicua 
anterior izquierda. Ohstrucci6n del 95\ de 
la coronaria derecha a nivel proximal, con 
lecho distal. 
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Fig, s.- Coronariografía de un paciente con infarto del 
ventriculo derecho. Proyccci6n oblicua ante~ 
rior derecha. La coronaTia izquierda es normal. 
Obscrv se como mediante circulaci6n colateral 
se llena la descendente posterior retrograda­
mente, indicando la grave onstrucci6n de la e~ 
ronaria derecha, 
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Fig. 6.- Coronariografia de un paciente con infarto del 
ventriculo derecho. Proyecci6n oblicua ante­
rior derecha. La descendente anterior después 
de una rama septal, muestra en su tercio medio 
una lcsi6n del 80\, La descendente posterior 
se llena rctrogradamente. La circunfleja mues­
tra una obstrucci6n del 60\ en una rama poste­
ro- la tcral. 
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De los 21 enfe~mos del Grupo 1, se demostr6 lesi6n obstruct! 

va de la coronaria i.zquterda, adem4s de en· la derecha, en 

seis casos (28,5\J, En los doce pacientes del Grupo 11 se 

demostr6 este tipo de lesi6n en cuatro (33,3\J' micntros que 

de los tres del GrupO 111, en dos habla lesiones obstructi· 

vas en la coronaria izquierda (66, 6\). (No si~nificati va) 

(Tabla XVII). 

Doce enfermos desarrollaron bloqueo A-V completo durante la 

fase aguda del infarto. En cuatro de ellos, se demostraron 

lesiones trivasculares (33.3\), De los 24 enfermos sin blo· 

queo aurtculo ventricular completo, se demostr6 lesi6n tri­

vascular en cuatro (16. 6\). (p • NS). . (Tabla XVI Il). 

No hubo, taapoco, correlaci6n entre la presencia de fibrila­

ci6n ventricular en li· fa5e aguda y lesiones de tres vasos. 

Asl en ninauno de -los seis enfermos que tuvieron tal arrlt· .. 
•ia se de1101tr6 este tipo de lesi6n coronaria. 

De los ZO pacientes que' estaban en clase funcional I de la 

NYHA, en dos se ident'ificaron lesiones de tres vasos (10\J. 

De los 13 de la clase 11 se de•ostraron en 3 (23\), Los 3 

enfer1101 en clase funcional 111 de la NYllA tenlan lesiones 

triva1culan1 (100\). Cp<0.05) (Tabla XIX). 
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TABLA XVII 

INFARllJ IEL Vl!NllUOJID DERllH> 

LESIONES EN CD y CI 

n ' CIU'O 1 - 6 za.s 
muo n - 4 33,3 

lllllO 111 - 2 66.6 



TA!~ XVIII 

INPARl'O DEL VBmlllllLO JlEREIH) 

LESICll TRIVA&llLAR 

n ' 

<DI Bl.OIJJlll A·V C. - 4 

SIN ~ A·V C, - 4 

<DI FIBRl~ICll V, - O 

SIN FIBRl~IC!l V. - 8 

33,3 

16,6 

o 
28,S 

61. -

NS 



TASIA XIX 

INFARTO DEL VEN1111ClJID DERJj(JI) 

NYllAI 

NYK\ 11 

NYK\ 111 

LESICJl TRIVASallAR 

n \ 

2 

3 

3 

10 

23 

100 

62,-
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Habla lesiones·obstructivas en los dos sistemas coronarios 

(derecho e izquierdo)' en dos de los doce pacientes sin car 

dioaegalia (16.6\), De los veinticuatro enfermos con car· 

dioaegalia, nueve ten1an este tipo de lesiones (37.SI). (NS) 

FRACCION DE EXPULSION 

Tres pacientes tenlan fracci6n de expulsión menor del 40\, 

todos con lesiones trivascutares. En nueve casos; la 

fracci6n de expulsi6n estaba entre el 40 y el SO\ y en cin­

co enferaos era mayor del SO\. 

RBVASCULARIZACION CORONARIA 

Se_ realiz6 ciru1fa de revascUlaiiiacidn coron&ria en cinco 

casos (13,81), Uno de ellos, como ya se menclon6, falleci6 

en el post·oper&torio. 

A otro en~erao, que tenla una.lesi6n proximal (antes de la 

primera dia1onal) del 90.1. de la descendente anterior se lo 

practic6 an1ioplasUa transluminal con resultados satisfacto­

rios. 

De los seis pacientes, cuatro pertenecfan al Grupo 1 1 uno 

al Grupo II y otro al Grupo III (no significativo). 
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DISCUSION 

El hecho de que en este estudio los pacientes hayan sido •!. 

leccionados por criterios olectrocardiogr4ficos•criterios 

que son de alta sensibili~ad y especificidad, independiente· 

•ente de que pTesonta·sen o no alteraciones cltnicas o hemodl 

n6•icas, explica que los resultados puedan diferir, en cier· 

tos aspectos, de los obtenidos por otros autores en cuanto a 

la evoluei~n a lar10 plazo del infarto del ventriculo dere· 

cho (38, SS, 68). 

De lo~ 36 pacientes estudiados en solaaente la tercera parte, 

se pudieron objetivar datos cllnicos de insuficiencia ventr!. 

cular derecha, lo que pone de ~anifiesto la baja sensibili· 

dad de los cHterios cUnicos de diagndstico de infarto del 

ventrtculo derecho, extremo 6ste ya me~cionado ·previaaente 

en la literatura (21, SS, 69). Ocho de·esto• enferaos del 

Grupo. II, desarrollaron estado de choque', lo que supone el 

22\ del grupo total. Esta cifra contrasta con la encontrada 

por Coaa·Canella (38) quien •enciona que el choque aparoct6 

en el 44\ de los paciente• con infarto del ventriculo dore· 

cho. La diferencia se puede explicar por los distintos. crt· 

· terios de se1ecci6n utilizados y que en su caso fueron hellO· 

dtnhtcos. 
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Por otro lado, en el presente estudio se excluyeron a pa­

cientes con antecedentes de infarto de miocardio, o mayores 

de 75 anos y lo que es m4s importante, se seleccionaron so-

1 .. ente supervivientes del infarto del ventriculo derecho. 

Legrand encontr6 que ol 16\ de los pacientes con datos ccn­

tellogrlficos de infarto del ventrtculo derecho, desarroll~ 

han estado de choque, cifra m&s cercana a la nuestra. 

El bloqueo aurfculo ventricular es un hallazgo frecuente en 

los· pacientes con infarto del ventrículo derecho. En el 

pre.sente estudio encontramos bloqueo aurlculo ventricular 

de segundo a tercer grado en la mitad de las enfermos, lo 

que coincido con lo informado por Coma-Canalla (38), quien 

lo oncontr& en el 44' de los supervivientes del infarto del 

ventriculo derecho, y por Legrand que identific6 este tras­

torno de conducci6n en el 26.S' de sus pacientes. 

Sin embar¡o, no se habla mencionado anteriormente en la li· 

teratura que los trastornos de conducci6n aurícula ventri­

cular en el infarto del ventriculo derecho, son mucho m4s 

frecuentes cuando coexiste insuficiencia cArdtaca, ya sea 

derecha o izquierda. De tal forma que nosotros encontramos 



66. -

bloqueo aurlculo ventricular completo en el 9.5\ de los pa­

cientes con infarto del ventriculo derecho sin insuficiencia 

cardiaca (Grupo l) y en el 66.6\ de los que tentan insufi­

ciencia cardiaca (Grupos 11 y 111). 

La fibrilaci6n auricular transitoria fue rara en nuestra se­

rie, la encontramos en el 5.5\ de los casos. Sin e•barao, 

otros autores (68) la encuentran hasta en el 14\ de los pa­

cientes con infarto del ventriculo derecho. La fibrilaci6n 

ventricular la identificamos en el 16\ de nuestros enfermos, 

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

BVOLUCION A LARGO PLAZO 

La aortalidad a lar¡o plazo encontrada en los pacientes est~ 

diados en el presente trabajo fue del S,S\. Salazar (70) ·s1 

1ui6 durante S allos a 356 pacientes con infarto del aiocar­

dio y encontr6 una aortalidad del 18,8\, lo que supone el 

3. 7\ por allo. No hubo en ese estudio difer.e!'cias si¡nifica­

tivu en cuanto a la locaúzaci6n del infarto y el nOaero de 

auerte1 •. La aparente aejor evoluci6n de los paciente• con 

infarto del ventriculo derecho, en este aspecto, qulzls sea 

debido a que en nuestro estudio eliainaaos a los que tuvie-
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sen infarto previo y tanto en el trabajo de Salazar como en 

el de Maisel (57) se demostr6 como, este antecedPnte, es un 

aarcador de aal,pron6stico, fundamentalmente en infartos de 

localizaci6n Inferior,· 

en la tabla XX se resumen ~os datos, en cuanto a mortali· 

dad, encontrados en tres estudios previos sobre la evolu­

ci6n a lar¡o plazo del infarto del ventriculo derecho. Osci 

la entre el 8\ y el 12\ (Co•a·Canella y Le¡rand respectiva· 

mente) en seguimientos de hasta 4 aftos. 

No se demostr6 e~ el presente trabajo, mayor mortalidad o 

lar10 plazo en pacientes que desarrollasen estado de choque 

durante la fase a1uda del infarto. De hecho, ninguno de é~ 

tos falleci6, Esto coincide con lo encontrado por Coma·Ca· 

nella (38), ya que ae los 33 .enfermos que tuvieron choque d~ 

rente la fase a1uda- del infarto del ventriculo derechll, so­

lo pudo re1iltrar 4 fallecimientos (.12\) en su ovoluci6n 

tardla (Tabla XXI). 

Haines (55) eatudi6 la evoluci6n a larzo plazo de 15 enfer· 

•oa en quienaa, •ediante ventriculo1rafla con radlon6clidos, 

identific6 una 1rave di1funci6n ventricular derecha secund~ 

ria a un infarto del •iocardlo. Tras dos aftos de segulmieE 

to 1610 re1istr6 un fallecl•lento (7\). 
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La presencia de insuficiencia c4rdiaca derecha, en la evol!!. 

ciGn cr6nica de los pacientes que sufieron un infarto del 

ventriculo dereCho, no es un hallazao frecuente. Asl 

Le¡rand (68) la identific6 en el 4\ de sus enfermos y Co• 

aa-Canella (~8) en el S\, Nosotros no la encontra•os en 

ninguno de los 36 enfermos del presente trabajo. 

Lo mismo podrla deci.rse de la insuficiencia tricusp[dea. Es 

a la viota de nuestros resultados y de los trabajos previo~ 

excepcional. En .el pre•ente estudio solaaente se pudo id•~ 

tificar en un caso y fue cataloaada de lisera repercusión 

heaodina.ica, aediante ecocardiografta ZD con t'nica 

Doppler. 

Estos hallaz¡os confir•an la i~presi6n previa de que ~· fu~ 

ciGn ventricular derecha se recupera en ¡ran·parte, de•puls 

del infarto del ventriculo derecho (32, 33, SJ,. 54), Qui· 

zas sean los pacientes con deterioro de la funci6n ventrlcJ! 

lar derecha, previa al infarto, los que queden con •ayor d!. 

lo residual despuls de ~ste. · 

Aunque anecd&tico, qulál• Y&l&• la pena, pAra eje•pliflcar 

este a•p•cto de l• evolyciGn a larso plazo del infarto del 
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ventriculo derecho, presentar el caso de una paciente dP 

nuestra lnstitucien que fue excluida del presente estudio 

por ser portadora de una valvulopatla rcum4tico; 

Se trata de una paciente de 59 aftos de edad, diagnosticada 

de estenosis mitral de moderada repercusidn hemodin4mica, 

en calse funcional 1 de la NYllA. En mayo de 1980 fuE hos­

pitalizada en la Unidad Coronaria del Instituto de Cardio­

loala por un infarto pastero-inferior. La curva enzimatt­

ca fue la caracterlstica de la necrosis mioc4rdica y el 

circulo tor4cico pi.aso d'e manifiesto la extonsi6n al ven­

triculo derecho. A su ingreso, por la presencia de graves 

trastornos do la conduccilSn aurfculo-vontricular, se le e~ 

loclS un aarcapaso temporal. Doce. horas mAs tarde, Ja pa­

ciente desarro11e hipbtensien arterial y oli1uria asr co­

•o datos de hipoperfusien tisular. La presten venosa cen­

tral se eleve hasta 28cm d• HZO', la presten capilar pul10o­

nar era de is.. de H¡. y las presiones pulmonares de 

28/15 .. de H¡., lo que confirme he•odin .. icamente la in­

va•iOn dal ventriculo derecho por la necrosis. Se admini! 

treron car¡as de liquido• en la arteria pul•onar ha•ta el.! 

var Ja pre1i8n de enclav .. iento ha1ta lSmm Ha., asl coao 

dop .. ina. LI evolucien fua satisfactoria. Tres dlas m4s 
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tarde, comenz6 con hepatomegalia importante, de caracterf~ 

ticas congestivas y se apreci6 un soplo de insuficiencia 

tricusp!dea. El ECO ZD evidenci6 la pres.encia de hipoc! 

nesia generalizadá del ventriculo derecho, el ventriculo 

izquierdo tenla movilidad normal, La válvula mitral mos­

traba estenosis •oderada y el Doppler de•ostr6 la existen­

cia de insuficiencia tricusp!dea i•portante, Se practic6 

un cateterismo. El disparo en ventrfculo-derecho corrObo~ 

r6 la insuficiencia tricusp!dea impor.tante y la hlpoclne­

sia marcada del ventriculo derecho. La ventriculograf!a 

izquierda mostr6 una cavidad pequofta con buena •<>tilidad · 

de todas sus paredes. Las coronarias eran nor11ales. 

Si bien la paciente pudo ser dada de al~a, su evoluci6n 

posterior fue mal~, con gran incapacidad funcional (Clase 

111 de la NYHA) y" con insuficiencia cardiaca refractaria 

al trataaiento m6dico. 

Este fue el Gnico caso· en el que la grave dlsfunc!Gn ven­

tricular derecha, secundaria a un infarto de •iocardio, 

fue responsable de una aala evoluci6n a lar10 plazo, inde­

pendientemente de la funciGn ventricular izquierda y de la 

1ravedad de las lesiones coronarias. 
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Bl 14\ de nuestros pacientes desarrollaron un nuevo infarto 

de •iocardio, Coma-Canella lo encontr6 en el 5\ de sus en­

fer•os, Le¡rand en el 22\ y Raines en el n (38, SS, 68) •. 

La an1ina de pecho, estable o inestable, fue una co•plica­

ci6n frecuente en la evoluci6n a largo plazo de los pocien­

te1 con infarto del ventrfculo derecho. La encontramos en 

el 331 de nuestros enteraos, Learand en el 261, Raines en 

el 111 y co.:a-Canella en el 261. 

No hubo diferencias, en cuanto a la prevalencia de infarto, 

entre los tres arupos I, II·y III, Sin eabar¡o, sf las 

hubo en lo que se refiere a la anaina estable, de tal for•a 

que loa pacientes que desarrollaron insuficiencia cardiaca 

derecha en la fase a¡uda (Grupo Il) tuvieron mayor prevale!!. 

cia de tal evento coronario, para lo que no parece haber 

una explicaci6n clara pueato que, en este 1rupo de pacien­

tes, no 1e encontraron con aayor frecuencia lesiones en o· 

tro1 territorio1 coronarios; y a&s adn tampoco hubo r.1ayor 

frecuencia de pruebas de esfuerzo positivas a insuficien­

cia coronaria. 

En la tabla XX se reauaon los datos, en cuanto a evoluci6n 

clfnica de loa estudios aia relevantes publicados hasta 
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ahora en cuanto a la evoluci6n a lar¡o plazo.del infarto del 

ventr1culo derecho y se comparan con los obtenidos en el pr~ 

sen te trabajo.. Si se sW1an los resultados se observa co•o 

de los 190 pacientes con infarto del-ventriculo derecho se­

auidos entre 1 y 4 aftos, el 11' desarrollaron un nuevo infa,t 

to, el 25' an¡ina, el 3' ~nsuficiencia cardiaca derecha y el 

l' insuficiencia tricuspldea. 

En el presente trabajo, el 91' de tos pacientes estaban en 

clase funcional 1 y 11 y solaaente el ª' estaban francaaente 

incapacitados, clase 111 de la NYHA, lo que pone de aanifi•!. 

to la buena evoluci6n de estos enfermos. Los tres pacie.ntes 

de la clase 111 de la NYHA tuvieron lesiones de tres vasos 

en la coronario¡rafla, por lo que no se puede iaputar la aa­

~· evolucidn, en cuanto a la cla1e funcional, a la altera­

cidn ventricular derecha. Hainea auestra unos resultadOI s! 

•ilare• ya que el 80' de los pacientes en los que deaostrd 

arave di1funci6n ventricular derecha, violvi6 al trabajo. 



TABLA XX 

INFARTO DEL VENTRICULO DERECHO 

COMA-CANELLA LE GRAND HAINES 
n ' n ' n ' n 

MORTALIDAD 6 8 6 12 3 11 2 

RE INFARTO 4 5 11 22 2 7 5 

ANGINA 20 26 13 26 3 11 12 

INSUP. CARD. D. 4 5 2 4 o 
INSUF. TRICUSP. o o 1 z 1 

· No. PACIENTES 78 49 27 36 

INC 

' 5 

14 

33 

o 
3 

TOTAL 
n 
17 

22 

48 

6 

z 

ill 

' 9 

11 

25 

3 

1 

.. •• . 
' 



TABLA XXI 

INFARTO DEL vmnuan.o Dl!RF.!Hl 

EVOUJCictl A lAAllO PLAZO <DI GRAVE DISFUNC!ctl V.D. 

IDITALillAD INStlF, CARll. D, INF.ARTO ANGINA JN. REVASC. 

-aN\-CANl!LLA 4(1Z\) 4 (lZ\) NI NI NI 

·llUlllS l( 7\) NI 1( 7') Z(l3\) Z(13\) 

-ne O( o\) O ( O\) O( O\) 3(25\) 1( 8') 

-TOrAL (N:60 5( 8\) • e 91¡ 1( 4\) 5(18\) 3(11') 

... 
·~ 

' 
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. e o N e ¡;u s I o N E S: 

1, • La aor.talidad a lar¡o plazo de los pacientes con 1 nfa! 

to del ventriculo derecho no es aayor que la de otros 

enfermos con infarto del aiocardio, 

z.. La aran aayorla de estos pacientes evolucionan favora­

bleaente en cuanto a capacidad funcional, y cuando no 

es asl, habitualaente es debido a una aala funcl6n 

ventricular izquierda, secundaria a la gravedad y ex· 

tensi6n de las lesiones coronarias. 

3.· El 611 de los inferaos tuvo nuevas manifestaciones de 

in!uficiencia coronaria ya sea anaina, infarto o pTUe· 

ba de esfuerzo positiva. 

4,· El sub1rupo de pacientes con grave dlsfunci6n ventrlc~ 

lar derecha durante la fase aguda del infarto no tuvo 

peor pron6s.tico a lar10 plazo. 

S.· La insuficiencia cardiaca derecha y la insufiencia tr! 

·cuspldea son coaplicacione1 rara1 en la evoluci6n a 

lar1o·p1azo del infarto del ventriculo derecho. 
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