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RE:SUME:N-

Con el fin de conocer la incidencia,evoluci6n 1complicaciones y mort~ 
lidad del infarto agudo del miocardio del ventr1culo derecho se cap­
taron a todos los pacientes con el diagnóstico de infarto agudo del 
miocardio durante un periodo de tiempo de 19 meses. Fueron en total 
62 pacientes,31 con infarto posteroinferior,11 de estos tuvieron ex­
tensi6n del infarto al ventr1culo derecho (38%)¡20 con infarto ante­
roseptal y 3 de éstos con extensi6n del infarto al ventr1culo dere­
cho (15%). Los 14 pacientes con infarto del ventr1culo derecho tuvi~ 
ron supradesnivel del segmento 5-T de 0.1 mV 6 mayor en derivaciones 
V3D-V4D; 4 pacientes tuvieron he,modinámicatnente disfunci6n del ven­
trículo derecho con elevaci6n de presi6n venosa central,presi6n de -
aurícula derecha,presi6n diastólica del ventrículo derecho y presi6n 
de cuña de arteria pulmonar igual 6 menor. 2 pacientes fallecieron -
desarrollando choque cardiogénico para una mortalidad total de 14%. 
La bradicardia sinusal presente en 4 pacientes y un paciente tuvo -­
bloqueo auriculo-ventricular de 3er grado. 4 pacientes tuvieron peri 
carditis. E:l Gamma-grama cardiaco con pirofosfatos utilizando Tecne­
sio-99 6 Talio-201 tuvo una positividad de 80% para el diagnóstico -
del infarto del ventrículo derecho. Se hace enfasis en el diagnósti 
co temprano de la disfunci6n del ventrículo derecho para brindar un 
tratamiento apropiado para la falla de bomba cardiaca pero también -
para retirar el tratamiento inapropiado. 

Palabras clave: Infarto agudo del miocardio Ventrículo derecho 

SUMMARY 

To evaluate the incidence,evolution,complications,and mortality of 
right ventricular myocardial infarction,62 patients were evaluated -
during a 19 months study period with diagnosis of acute myocardial -
infarction. Of the 31 patients with acute inferoposterior wall myo-­
car.dial infarction 11 (38%) had bedside evidence of involvement in-­
farction to rigth ventricular; Of the 20 patients with acute antero­
septal wall infarction 3 (15%) had bedside evidence of involvement -
of infarction to right ventricular. All 14 patients with acute myo-­
cardial of right ventricular infarction had 5-T segment elevation 
above of 0.1 mV. 4 patients had hemodynamic evidence of right ventrl 
cular. dysfunction with central veno~s pr.essure,r.ight atrial pressur.e, 
r.ight ventricular diastolic pr.essure to values greater. than 6 equal­
to the pulmonar.y capillary wedge. 2 patients deaht they developed 
car.diogenic shock,14% mortality. Sinusal bradycardia developed in 4 
patients and advanced atrioventricular block in one patient. Techne­
tium-99 and Talio-201 Pyrophospate myocar.dial imaging had 80% positi 
vited. Precocious diagnoses of r.ight ventricular. myocardial infarc­
tion is essential for. adequate and appropriate ther.apy for. severe 
pump failure but also to avoiding inappropr.iate therapy. 

Key words:Acute myocar.dial infarction ; Right ventricular 



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

El infarto agudo del miocardio del ventrículo derecho (IA~ 

VD), se hace referencia en varios trabajos (3,16) que fue re 

conocido en estudios de necropsia desde 1934 en que Appel­

baum reporta una incidencia de 7% y citado posteriormente 

por Bean en 1938 y Wartman en 1948. Es hasta la década de 

los setentas cuando adquiere importancia a partir de 

los estudios de Cohn (1) que destaca las consecuencias 

hemodinámicas del IAMVD y enfatiza medidas terapeúticas, de~ 

cribiendo un síndrome caracteristico, hemodinámicamente con 

una presión venosa central y/o auricular derecha (PVC-PAD) 

igual o mayor que la presión de cuña de arteria pulmonar 

(PCP) o presión diast~lica final del ventrículo izquierdo 

(PDFVI); clínicamente se encuentra ingurgitación yugular y 

claridad pulmonar (incluso a los rayos X), acompañado de 

hipotensión arterial y bloqueo auriculo-ventrícular (1,5,6). 

La incidencia del IAMVD ha sido reportada muy variada, aisl~ 

do su frecuencia es de 1-3% (1,2,8) pero asociado al infarto 

agudo del miocardio del ventrículo izquierdo (IAMVI) de ca­

ra diafragmática o posteroinferior la incidencia se reporta 

desde 24 a 90 % (1,3,4,8,10,13,15,17,20). 

El di~gnóstico electrocardiogrifico (ECG) del IAMVD 

ha sido motivo de varios estudios (11,12,14,15,17,18,20) 

con el fin de encontrar un criterio que tenga alta especifi­

dad y sensibilidad, siendo el supradesnivel del segmento 

S-T en derivaciones precordiales derechas V3D-V4D el 

que ha tenido mis aceptación. 

Otros métodos diagnósticos no invasivos para el IAMVD han 

sido utilizados contando entre ellos al gamma-grama cardiaco 

con pirofosfatos (GPYP) ya sea con tecnesio y/o talio (2,3, 

8,11,); angiografía con radionÚclidos midiendo fracci6n de 

expulsión del ventrículo derecho (FEVD); ecocardiográficame~ 

te (ECO) para detectar akinesias o Hipokinesias de la 



pared 

todo 

del ventrículo derecho o dilatación del mismo (8,11), 

con el fin de establecer un diagnóstico temprano 

y preciso del IAMVD que este contribuyendo o sea la causa 

de una falla de bomba cardiaca, es decir el valor de 

reconocer al paciente con disfunción del ventrículo derecho 

no sólo será para instituir una terapia apropiada para la 

falla de bomba,sino también para retirar el tratamiento ina­

propiado pues la mortalidad referida en el IAMVD que 

se manifiesta clínicamente con repercusión hemodinámica es 

elevada reportándose hasta un 50% (1,5,7). 

Con el fin de conocer la incidencia, evolución, complica­

ciones y mortalidad del IAMVD en la unidad de cuidados inte~ 

sivos (UCI) del hospital regional Lic. Adolfo López Matees 

del I.S.S.S.T.E,D.F. Se realizó este estudio, además 

se evalúa la utilidad del cateter de flotación en arteria 

pulmonar tanto diagnóstica como terapeútica. 



MATERIAL Y METODOS 

Se llevó a cabo un estudio prospectivo, longitudinal y des­

criptivo en la UCI del Hospital Regional Lic. Adolfo 

López Matees del I.S.S.S.T.E captando a todos los pacientes 

que ingresaron con el diagnóstico de infarto agudo del mio­

cardio con menos de 24 hrs de inicio de sintomatologia 

se les tomo ECG de 12 derivaciones además de precordiales d~ 

rechas VlD-V6D para valorar extensión del infarto al ventrí­

culo derecho, tomando como criterio ECG de IAMVD el suprade~ 

nivel del segmento S-T de O.lmV o mayor,se utilizaron pa­

ra la toma de ECG electrocardiográfos marca Honeywell ( Sui­

za ) y San-El lEZl (Japón). Clínicamente se trato de apoyar 

el IAMVD buscando ingurgitación yugular, incremento en la 

presión venosa central,sobre todo si se acompañaba de hipo­

tensión arterial y oliguria como datos de bajo gasto cardia­

co. Para corroborar el IAMVD se llevó a cabo el Gamma­

gramma cardiaco para rastreo de infarto utilizando pirofosf~ 

tos con Tecnesio-99 y/o Talio 201,se utilizó para este fin 

un aparato Gamma cámara de Angers Spect marca General Elec­

tric de 61 fototubos. Para tener un diagnóstico hemodinámi­

co de IAMVD a los pacientes que presentaron falla de bomba 

cardiaca se les colocó cateter de flotación en arterria pul­

monar realizando mediciones de presión venosa central (PVC) 

presión de auricula derecha (PAD) , presión diastólica del 

ventrículo derecho (PDVD), presión sistólica del ventrículo 

derecho (PSVD), presión de cuña pulmonar (PCP) presión de 

arteria pulmonar (PAP), se tomó como criterio hemodinámico 

de disfunción del ventrículo derecho una PVC,PAD,PDVD eleva­

da,con PCp igual o disminuida, se utilizaron cateteres de 

Swan Ganz marca Edwars Lab. con longitud de 110 cm y diame­

tro de 7 F. 

Se tomaron como criterios de inclusión a todos los 

pacientes con diagnóstico de IAMVD de acuerdo a criterios 

ECG; ambos sexos; sin límite de edad. Los criterios de exclu 



si6n, pacientes que a su ingreso tuvieran algun padecimiento 

de los siguientes, sépsis, infecci6n pulmonar, insuficiencia 

cardiaca crónica, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, 

tromboembolia pulmonar, valvulopatias. 

Se analizó la incidencia, evolución, complicaciones y mor­

talidad del IAMVD durante la estancia de los pacientes en la 

UCI. Como análisis estadístico se utilizó medidas de tenden­

cia central y porcentajes descritos en tablas. 

El estudio se llevó a efecto durante un periodo de 19 

meses, de marzo de 1989 a septiembre de 1990. 



R R S U L T A D O S 

D11rante un periodo de 19 meses comprendido de marzo 

de 19B9 a septiembre de 1990 ingresaron a la UCI del HRLALM 

del ISSSTE, 62 pacientes con el diagnóstico de infarto agudo 

del mjocardio estos se muestran en número de ingresos por 

mes en la tabla No.1,siendo los meses con más afluencia 
' durante agosto y diciembre. La localización del área infart! 

da de acuerdo R lrs hallazros E~G ful como se describe a co~ 

tinuación : rle nara diafragm,tica 8, posteroinferior 22 

anteroseptal 20, lateral alto 7, anterior estenao l~, pAred­

libre de ventrículo i?.quierdo 6, P.xtensión al ventrículo de­

recho 14, lo que nos dP. un total de 89 infartns 1ebien1o re­

farir oue hubo pacientes non más de un área infartada (ta­

bla No.2). 

infartadRs del vent1·ículo izquierdo que 

extendieron al ventrículo derecho fueron lab de cara dlafr•M 

m~tica,posteroinferior y anteroseptal. El numero de infartos 

de cara diafragmatica fui de 7.teniendo 1 paciente extensión 

del infarto al ventrículo derecho (14%1; oosteroinferior fu! 

ron 22 con 10 pacientes que tuvieron extensión del infarto 

al ventrículo derecho (45%); anteroseptal fueron 20 con 3 P! 

cientes teniendo extensión del infarto al ventriculo d~recho 

(15%). Tomando en c:1enta el áre3 inf~rtada diMfragm~tic~ 

+ µosteroinferior el porcentaie de extensióu del 

ai ventrículo derecho ful de 38% (tablas 3 ~ 4¡. 

infarto 

LAs características de loo 14 pacientes que tuvieren 

extensión del infarto al ventrículo derecho (VD) fueron las 

sig~ientes,6 pacientes del sexo femenino y 8 del sexo mascu-

lino, con un ran~o· de edad de 29 a 72 años, promedio 57 

años; los factores de riesgo para cardiopatía isquémioa fue­

ron en orden decreciente,hipertensión arterial sistemica 

Pn 11 nacientes¡ tabaouismo en 9; rli~bet 0 s ~ellitus en 4; 

obesidad en 2¡ el área infartada y el tiempo de estancia en 



UCI se muestra en la tabla N2,6, 

La evolución de los pacientes con extensión del infarto 

al VD se resume en la tabla Nº.7 y es la siguiente : 6 pa­

cientes ingresaron con grado I de la clasificación de Killip 

y Kimball (23) a los cuales no se les colocó cateter de flo­

tación, teniendo PVC normal e ingurgitación yugular grado I, 

el paciente Nº.4 y 12 sometidos a trombolisis con estrepto-

qui nasa logrando reperfusión, presentando Únicamente 

arritmias de reperfusión, el tratamiento médico posterior 

a base de isosorbide sublingual en caso de angina, metopro­

lol, heparína, cumarína, xilocaína y ácido acetíl salícili­

co, su estancia en UCI fue de 4 y 5 días respectivamente 

egresados a piso ¡e medicina interna (MI); los pacientes 

Nº. 9 y 10 cursaron su estancia en UCI sin complicaciones 

el tratamiento medico a base de isosorbide en caso de 

angina, metoprolol, cimetidina, triazolam, ambos con 

4 días de estancia en UCI, egresados a MI; los pacientes 

N2, 13 y 14 cursaron con bradicardia sinusal,el primero evo­

lucionó de bloqueo A-V de primer grado a tercer grado requi 

riendo colocación de marcapaso transitorio además tratamien­

to médico con isosorbide, bromuro de propantelina, triazo­

lam; el otro paciente revirtió bradicardia sin tratamien­

to, no hubo repercusión hemodinámica y su tratamiento a base 

de isosorbide, acetil salicílico, ambos pacientes se egresa­

ron a piso de MI, siendo la estancia de 10 y 3 dias respec­

tivamente en UCI. 

Los pacientes N2, 6,8,11 ingresaron a la UCI con grado I 

de la clasificación de Killip y Kimball evolucionando a gra­

do II, a uno se le colocó cateter de flotación en arteria 

pulmonar, clínicamente con IY grado I y PVC normal. El pa­

ciente 6 tuvo como complicación angor post-infarto, el tra­

tamiento con isosorbide en caso de angina, nifedipina, 

metoprolol, se egresa a piso de MI después de una estancia 



en UCI de 5 días; el paciente 8 tuvo falla ventrícular iz­

quierda, se le colocó cateter de flotación en arteria 

pulmonar durante 48 hrs, requiriendo de apoyo inotr~ico ~on 

digital para mejorar índice de trabajo sistólico de 

ventrículo izquierdo, tuvo PCP de 10, PDVD 14 y PVC 10, la 

repercusi6n hemodinámica manifestada por hipotension 90/60, 

oliguria, el resto del tratamiento médico a base de furosem~ 

de, isosorbide en caso de angina, triazolam, se egresa de -­

UCI después de 6 días de estancia a piso de MI¡ el paciente 

11 curso con bradicardia sinusal y desarrolló pericarditis 

manifestado clinicamente como frote pericárdico el cual re­

vierte en 48 hrs despues de iniciar indometacina, asf 

mismo requiri6 de colocación de marcapaso transitorio por 3 

días debido a que tuvo frecuencia cardiaca hasta de 48 

por minuto con repercusion hemodinámica manifestado por hip~ 

tensi6n 90/50, el resto de tratamiento a base de furosemide, 

nifedipina, cimetidina, la estancia en UCI por 5 dias, 

se egresa a piso de MI. 

Los pacientes N2, 3,5,7 ingresaron a UCI con killip kim­

ball grado II a uno se le coloc6 cateter de flotación en ar­

teria pulmonar por falla de bomba tuvo PVC 18, PDVD 14, 

PCP 8, ingurgitaci6n yugular grado II-III, clasificado 

en forrester III,otras complicaciones fueron pericarditis 

, extrasístoles supraventrículares y ventriculares,el trata­

miento correlacionado con parámetros hemodinámicos a 

base de soluciones cristaloides a traves de cateter de 

flotación, dobutamina, isosorbide en caso de angina, 

xilocaína, indometacina, tiempo de permanencia del cateter 

de flotación, 56 hrs, se egresd el paciente al piso de MI 

después de 6 días en UCI¡ el paciente 5 no se le colocó 

cateter de flotación teniendo PVC de 12 e ingurgitación 

yugul•r grado II, catalogado como falla leve del ventrículo 



izquierdo complicado ademas con pericardíti~. el ~ratamiento 

mldico a baRe de furo&emide, isosorbide, diR1tal, indometac! 

na, tiemoo de estancia en UCI 4 días, se egreoa a piso 

de MI; el paciente 7 con PVC normal,TY grado l. complicado 

con falla ventrfuular izquiArda, el tratamiento a base 

de cnptoprJl. furosemlde, isosorbide en raso de an~1na 

acido acet.il salicílico. mctoprolol que se suspend1~ poste­

riormente. se eoresa a riiso de MI deqpues de 5 dfas. 

Los pacientes Ne.1 y 2 fueron los que desarrollaron cho 

que cardiogénico inQresanrlo con Kill1p Kimbal1 IV v 1I re~ 

pectivamente,el segundo evoluciono a grado lV; Se les colocó 

cateter ne flot~ción en ~rteria pulmonar a ambos; ei pa,.,1en­

te I tuvo imag"n ventríc1rl~r de "raíz cuadrada" ,clasifica 

do en Forrester IV.var•andn durAnte ~u evoluci~n de Ilt 

a TV. tuvo PVC de 20,PDVD 20,PCP 10, lnRurgitacion vugular 

grado IlI, presentó extrasísto~es ventr!cu1ares v fibrila­

ci6n ventricular, el tratamiento a base de dopamina,dobutam! 

na.furosemlde,nitroprusiato da sodio, xilocafna, flunitra~e­

pam, la estancia en UCI por 4 días falleciendo el paciente; 

el paciente ? tuvo PVC de 16, PDVD 18, P~P 14, también t~vo 

imagen de "raíz cuad1•aaa" ventricular,i11gurgi.taci6n yugular 

grado III, clasificado en Forrester III-IV variable además 

del choque cardiogénico se complica con taquicardia suprave~ 

tricular, fibrilaci6n ventricular, infe~ci6n ae vías respir! 

torias bajas, insuficiencia renal aguda, falleciendo despues 

de 15 días en UCI, el tratamien+o con dop~mina,dobutamina n! 

troprusiato de sod~o, furosemide, xilocaína , fl uni trazepam 

,apoyo mecánico ventilatorio, cabe mencionar que la ~dmini! 

trnci6n de soluciones n trav&s del c~t~ter de flotación 

evitando ventrículo derecho se llev6 a efecto durante 

su evolución. 



La mortalidad en el grupo de pacientes con extensión 

del infarto a VD fue de 14%, 2 pacientes de 14. 

Finalmente la correlación ECG con el GAMMA-GRAMA cardíaco 

con PYP en el diagnóstico de infarto agudo del ventrículo 

derecho tuvo 80% de positividad, habiéndose realizado 

en 

de 

en 7 9 pacientes, 

VD, en los otros 

estado clínico del 

hubo compatibilidad con infarto 

5 pacientes 

paciente y mal 

falta de medio radioactivo. En 

no se realizó por el 

más comúnmente por 

el paciente No. 2 se 

apreció imagen en Omega O del ''3 invertido" de extensión 

al ventrículo derecho. (Tabla 5). 



D l S C U S J O N 

INCI0EhCJA La incidencia del IAMVD reportada en la 

literatura es muy variable, · Isner y Roberts (4) en su 

estudio de necropsia de pRcientes fallecidos oor infarto 

del miorardio reoortan unn freruPn~iA dP 24% enfati7ando 

que el IAMVD es una complicación exclusiva del infarto 

transmural de la pared posterior y septum del ventrículo 

izquierdo¡ otros autores reportan incidencias que van 

del orden de 36%,40%,43%,50% (1,10,13,16) hasta 90% la 

cual es encontrada en el Instituto Nacional de Cardiología 

de Mlxico (8) como extensión de infartos posteroinferiores 

del ventrículo izquierdo. 

Nosotros en este trabajo encantrAmos una incidencia 

de 38% de IAMVD extendido de infartos posteroinferiores 

correlacionada con los hallazgos de otros autores. St: ha 

referido que la extensión del IAMVD de infartos posteroinfe­

riores es debido a que la pared posterior del ventrículo de­

recho y la pared inferior del ventriculo izquierdo son 

comanmente irrigados por la arteria coronaria derecha 

y el.daño a esta arteria invariablemente ocasiona dicha 

asociación ya que el predominio de este vaso sucede en 

la mayor parte de los humanos (6,10). 

De interes es el hallazgo de extensión del infarto 

al ventrículo derecho de infartos anteriores o anterosepta-

les 

por 

del ventrrculo izquierdo 

otros autores ( 12. 

y 

15' 

que ha 

18), a 

sido reportado 

este respecto 

Chou y cols. mencinnFln nu" si el infarto rlel miocardio ante­

roseptal coexiste,la elevación del segmento S-T en deriva­

ciones precordiales derechas ya no puede ser usado como una 

indicación de IAMVD. Ilia y cols.(18) refieren que es 

raro que coexista el IAMVD con infartos anteroseptales 



rle) vcnt.rículo izquierdo, a mP.nos que el infarto inferior 

del ventrículo izquierdo este presente. 

Loves-Sendon y cols. ( 15 ), desnrlbieron elevaciones del 

segmento S-T en derivaciones dereehRs y derivaciones VI 

a V3 en pacientes ccn y sin infarto del ventrículo derecho , 

concluyen que el infarto ventricular lzquierdo y antero­

septal con y sin infarto del ventrículo derecho puede demos­

trar el mismo cambio ECG en derivaciones precordiales o en 

htras palabras la elevación del segmento S-T en derivacio-

nes VI R V4 no es rara en pacientes con lAMVD. Se ha mencio 

nado asi mismo (18) que esto puede ser ocasionado por una do 

minancia en la irrigación cardiaca, 

La asociaclón entre el IAMVD y el anteroseptal del ventrí 

culo izquierdo requiere de mavor investigación¡ lo que no 

hay duda es oue el IAMVD es nor excelencia una extensión de 

un infarto del ventrículo izquiPrdo de cara nostcroinrerior. 

Isner y Roherts (4) refieren que si el infarto del 

v~ntrínulo izouierdo es solo posterior el infarto del ventrí 

culo derecho es 1:4 v si es posteroinferior aumenta a 1:2 el 

infarto del ventrículo derecho. No encontramos en este tra­

bajo IAMVD aislado cuya incidencia en el 1n1~rto agudo del 

miocardio es de 1-3~ •• 

EVOLUCION-COMPLICACIONES: La evolución en el 86% 

de los paciéntes estudiados en este traDaJn se puede consid! 

rar buP.na o benigna¡ Sharoe y aoJs. (2) revelan que la dis­

f•1nción del ventrículo derecho puede ser subcllnica y no asn 

ciarse a falla de bomba, demostrAndose el IAMVD por medio de 

Gamma-grama cardíaco¡ Cintron y cols. (10) refieren que el 

reconocimiento del IAMVD se limita a casos con daño ven-

tricular extenso v euto puede ser 13 causa para que 

algunos auto1·es repnrten una incidencia baja de infarto 

ventricular derecho. BrRat y cols. (13) no realizaron 

monitoreo hemodinAmico en el gruoo de oacientes estudiados 

debido a nue la exploración físlca no revelo signos de 



disfunci6n del ventrículo derecho. Yasuda y Cols (22) 

en sus pacientes no encontraron a su ingreso datos clínicos 

de disfunci6n del ventrículo derecho, pero en el lapso 

de 24 horas de hospitalizaci6n el 45% de sus pacientes 

desarroll6 hipotensi6n que requiri6 tratamiento enérgico 

con expansi6n de volumen, Dopamina y Epinerrina, en ~odos 

ellos se demostr6 IAMVD con una fracci6n de expulsión 

de menos de 40%. Es referido (16,22) que la disfunci6n 

del ventrículo derecho asociado con infarto diafragmático 

ocurre en el 15-50% de los pacientes. Lorrel y Cols 

lo reporta en 2.6%. En este trabajo los pacientes a 

los cuales no se les coloc6 cateter de flotaci6n, clínica­

mente tuvieron, IY grado I la mayoría, PVC menor de 10, 

solo un paciente tuvo IY grado II y PVC de 12 sin mayor 

repercusi6n hemodinámica por falla ventricular derecha. 

Desde 1974 que Cohn (1-4) describi6 el síndrome de disfun­

ción del ventrículo derecho en el IAMVD caracterizado 

por ingurgitación yugular, PVC aumentada, claridad pulmonar, 

PAD y PDVD elevada con PCP igual o menor se hizo más 

evidente el diagn6stico hemodinámico del IAMVD¡ dicho 

síndrome es ocasionado por una precarga al ventrículo 

izquierdo disminuida como resultado de la contractiliaad 

dañada del ventrículo derecho el cual se dilata como 

mecanismo compensador pero sin poder elevar la precarga 

ventricular izquierda, con la consiguiente disminución 

en el gasto cardíaco reflejado como hipotensi6n arterial, 

oliguria, etc. Nosotros tuvimos 4 pacientes que clínica 

y hemodinámicamente reflejaron la hipofunción del ventrículo 

derecho¡ dos pacientes a los cuales se les coloc6 cateter 

de flotaci6n clasificados en Forrester I y III tratados 

con líquidos. a través del cateter de Swan Ganz + apoyo 

inotrópico revirtieron la falla de bomba, teniendo una 



estancia en . UCI de 6 días: hubo otros pacientes los cuales 

desarrollaron choque cardiogénico, hemodinámicamente 

se diagnosticó la disfunción del ventrículo derecho, 

clasificados en Forrester III-IV, recibiendo tratamiento 

médico con inotropicos, carga de volumen a través del 

cateter de flotación, dentro de su evolución y de acuerdo 

a parámetros hemodinámicos fue necesario utilizar Nitropru­

siato de Sodio y Diurético, la falla del ventrículo izquier-

do contribuyó al choque cardiogénico, estos pacientes 

fallecieron después de una estancia en UCI de 4 y 15 

días respectivamente, el paciente con más permanencia 

en UCI tuvo otros factores que en forma sumatoria contribu­

yeron al deceso como fué la infección ue vías respiratorias 

y la insuficiencia renal aguda. 

Diversos autores (3,7,16,22) han mencionado que existen 

varios factores que contribuyen a la hipofunción del 

ventrículo derecho, como son la severidad de la isquemia 

e infarto del ventrículo .izquierdo y su distensibilidad, 

la resistencia vascular pulmonar, sitio del infarto del 

ventrículo derecho, el movimiento sistólico del septum, 

la función de la válvula tricúspide y mitral. 

asimismo que el choque cardiogénico en el 

Se refiere 

IAMVD está 

determinado cuando el daño del ventrículo izquierdo es 

mayor del 40%, así se pueden describir 2 tipos de pacientes, 

-aquellos con leve daño del ventrículo derecho y pequeño 

daño del ventrículo izquierdo que tienen miocardio viable 

suficiente que permite una respuesta favorable a la expan­

sión de volumen u otro tratamiento mejorando clínicamente 

y elevando la fracción de expulsión del ventrículo derecho 

que por cierto se ha descrito como daño grave con una 

fracción de expulsión menor de 25% y con pro_nóstico fatal 

una fracción de expulsión menor de 16%; otro grupo de 



pacientes con daño extenso al ventrículo derecho y mayor 

daño del ventrículo izquierdo los cuales muestran una 

disfunción ventricular derecha más temprana usualmente 

incompatible con la vida. Isner y Roberts (4) enfatizan 

que el daño del septum ventricular produce mayores efectos 

adversos que el daño de la pared libre del ventrículo 

derecho, es decir un septum afectado disminuye más el 

llenado ventricular izquierdo. 

En nuestro estudio los pacientes que fallecieron podemos 

inferir un daño ventricular derecho extenso aunado a 

la falla ventricular izquierda. 

Las complicaciones asociadas al IAMVD además de la 

falla de Bomba Cardíaca fueron los transtornos del ritmo 

y conducción en un. 28%, la Bradicardia Sinusal presente 

en 4 pacientes, revirtió en 2 con fármacos anticolinérgicos 

y en los otros 2 se colocó marcapaso transitorio, retirán­

dolo al ceder bradicardia. Los pacientes que fallecieron 

presentaron extrasístoles supraventriculares y ventriculares 

además de fibrilación ventricular utilizando para su 

control Xilocaína, llegando a la cardioversión eléctrica, 

desgraciadamente la muerte ocurrió. Las alteraciones 

del ritmo y conducción se han referido en varios estudios 

(7,8,9,10,12,13) con frecuencia variable desde 13% hasta 

90%. Mauric y Cols (21) le infieren significado pronóstico 

a la asociación de IAMVD+bloque0 A-V completo, el encontró 

hasta 41% de mortalidad. En nuestro estudio no sucedió 

tal situación, aunque ~l grupo de pacientes estudiados 

por ellos fue más numeroso. El origen de las alteraciones 

de la conducción debido a que la arteria coronaria derecha 

irriga en el 90% de los casos el Nodo Aurículo-Ventricular. 

( 13}. 

Otra complicación fue la pericarditis con una incidencia 

de 28% tratada con anti-inflamatorios no esteroideos 



en particular Indometacina, desapareciendo sin tener 

influencia en la evoluci6n clínica y pron6stico. 

Los pacientes sometidos a trombolisis y que presentaron 

arritmias 

Xilocaína. 

de reperfusi6n estas fueron controladas con 

MORTALIDAD: La mortalidad descrita en el IAMVD es 

alta 24% a· 50% 16,7,8,16) como se mencion6 antes existen 

factores que contribuyen a la presencia de choque cardiogéni 

co, siendo 

tanto del 

los principales el tamaño del área infartada 

ventrículo derecho como del izquierdo, así 

como la presencia de complicaciones principalmente transtor­

nos del ritmo y conducción. Mauric y Cols (21) refieren 

una mortalidad alta en pacientes con infarto inferior 

del ventrículo izquierdo con extensión al ventrículo 

derecho y bloqueo A-V completo, puede ser la consecuencia 

de un infarto de gran extensión pero la influencia sigergist 

del IAMVD+bloqueo A-V completo le infiere pronóstico 

malo. La mortalidad en nuestro estudio fue de 14%, los 

dos pacientes que fallecieron desarrollaron choque cardiogé­

nico asociado a transtornos del ritmo con extrasístoles 

ventriculares y fibrilación ventricular; no hubo fallecimie~ 

tos en los pacientes que tuvieron bradicardia y bloqueo 

A-V/ 

De acuerdo con otros autores (3,4,22) que enfatizan 

que 

de 

infartos 

grado II 

extensos del ventrículo derecho mayores 

de la clasificación de Isner y Roberts (3) 

tiene una hipofunción ventricular más severa correlacionada 

con elevada mortalidad; caso contrario a los que tienen 

una extensión de grado menor de II. Nosotros podemos 

inferir que 

un IAMVD de 

los 

gr do 

pacientes que sobr~vivieron tuvieron 

meñor oe II y los que fallecieron un 

grado de III 6 IV, sin poder sustentarlo ante la ausencia 

de estudio de necropsia. 

Por todo lo anterior descrito es necesario realizar 



un diagn6stico prec6z de IAMVD ante un paciente con falla 

de bomba y poder indicar el tratamiAntq correcto a base 

de soluciones cristaloides o coloides asociado a inot1·6~1co 

retirando el tratamiant0 con efecto adverso ~orno es diurati­

co o vasodilatador. Cohn (1,5) es claro al decir "El valor 

de reconocer al pAciente con dlsfunc16n ael ventrículo de­

recho se relaciona no solo para i~stit.uir una terapia apro­

piada para la falla de bomba cino también para retirar el 

tratamiento inapropiado", 



NO DEBE 
BIUUOTECA 

e o N e L u s I o N E s 

La incidencia del IAM del ventrfculo dere~hp,las complic! 

clones y mortalidad son similares a lo reportado en la ll 

ter&tura,igual puede decirse del porcentaje de positivi­

dad del Gamma-grama cardiaco para IAMVD. 

Tomar en cuenta que ante una falla de bomba cardíaca en 

un paciente con IAM posteroinferior teniendo manifestacig 

nes de bajo gasto con hipotensión arterial,oliguria,auna­

do a una ingurgitación yugular de grado mayor de II , PVC 

mayor de 12 y que presente criterios ECG de extensión del 

infarto al ventrículo derecho ó que se haya corroborado 

por Gamma-grama cardíaco,es necesario utilizar el cateter 

de flotación para determinar la repercusión hemodinámica 

por la falla ventrícular derecha y de acuerdo a resulta­

dos modificar conducta terapeutica. 



No. DE PACIENTES QUE INGRESARON POR 
MES A LA UCI DEL H.R.L.A.L.M. 1 CON 
EL DX.DE INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

1989 Mes No. 
1 Marzo 4 
? Ahri 1 ':\ 

3 Mayo 6 
4 Junio 2 
5 Julio -
6 Agosto 8 
7 C:onl-iPmh-- (:. 

8 Octubre 3 
9 Noviembre 2 
1n Di r-i pmh~o A 

1990 
11 Enero 1 
12 Febrero 4 
13 Marzo 4 

14 Abril 2 
15 Mayo 2 
16 Junio 1 
17 Julio 4 
"J.ts Agosto 1 

19 Sentiernbre 1 

Total 62 

Fuente: Pacientes ingresados a UCI 
control de ingresos 

Tabla 1 



No. Y AREA MIOCARDICA INFARTADA• 

DIAFRAGMA TICO 8 

POS TERO INFERIOR 22 

ANTEROSEPTAL 20 

LATERAL ALTO 7 

ANTERIOR EXTENS< 12 

PARED LIBRE DE 6 VENTRICULO IZQ. 

EXTENSION AL 14 VEN'T'Rir11r.n nl"R. 

TOTAL 89 

ALGUNOS PACIENTES TUVIERON 
MAS DE 1 AREA INFARTADA 

Tabla 2 

RELACION DE AREA INFARTADA Y EXTENSION 
AL VENTRICULO DERECHO 

AREA INFARTADA No. EXTENSION AL 
VENT. DERECHO 

Diafragmatica 7 1 

Pos tero-inferior 22 10 

Anteroseptal 20 3 

Total 49 14 

Fuente: Pacientes ingfesados a UCI 

Tabla 3 



% DE EXTENSION AL VENTRICULO DERECHO DE 
ACUERDO AL AREA INFARTADA 

AREA INFARTADA TOTAL EXTENSION AL 
% VENT.DERECHO 

DIAFRAGMATICO 7 1 14 

POS TERO INFERIOR 22 10 45 

ANTEROSEPTAL 20 3 15 

Fuente: Pacientes ingresados a UCI 

Tabla 4 

CORRELACION ECG VS GAMMA-GRAMA CARDIACO 
EN INFARTO DEL VENTRICULO .DERECHO 

% 

38 

PAC. SUPRADESNIVEL GAMMA-GRAMA POSITIVO S-T V3D-V4D REALIZADO 

1 Si No -
2 Si 3i Si 
3 Si No -
4 Si .C:i Si 

5 Si Si Si 
t:: ". .,_ -
7 Si Si Si 
8 Si Si Si 
9 Si No -
1n <:i "~ Si 

11 Si No -
12 Si Si Si 
13 e;; "i ~1~ 

14 Si Si No 

Tabla 5 

80% DE 
POSITIVIDAD 



CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON EXTENSION 
DEL INFARTO AL VENTRICULO DERECHO 

SEXO EDAD FACT. RIESGO AREA • DIAS DE PAC, 
P/CARD. ISO. INFARTADA EST. UCI 

HAS P.I. 4 1 Fem 67a OBESIDAD 

HAS P.I. 15 2 Fem 59a Obesidad 

3 Mase 49a TABAQUISMO P.I. 6 

4 Mase 51a TABAQUISMO P.l. 4 

5 Fem 72a HAS DIAF. 4 DIABETES. M. 

6 Mase 60a HAS P.I. 5 TABAQUISMO 

7 Mase 43a HAS¡ TABAQUIS. P.I. 5 DIABETSS M. 
8 Fem 72a HAS A.S. 6 DIABETES M. 

9 Fem 72a HAS A.S. 4 TABAQUISMO 

10 Mase 68a HAS A.S. 4 TABAQUISMO 

11 Mase 54a HAS P.I. 5 

12 Mase 38a HAS P.I. 5 

13 Fem 66a HAS¡TABAQUIS. P.I. 10 DIABETE:S M. 

14 Mase 29a TABAQUISMO P.I. 
3 PLVI 

Fuente : Bxpediente elinieo 

• P.I.=Posteroinferior ; DIAF.=Diafragmatico 
A.S.=Anteroseptal ; PLVI=Pared libre del ventric~ 

lo izquierdo 

Tabla 6 



EVOLUCION DE LOS PACIENTES CON EXTENSION DEL INFARTO AGUDO 
DEL MIOCARDIO AL VENTRICULO DERECHO 

CLASIF CATETER HEMODINAMIA 
PAC K-K DE FLOT FORRESTER/IV/PVC 

COMPLIC. TRATAMIENTO MDRT. 

III-IV; IV G IIl CH.CARDIO VASDDILAT. 

1 IV SI 
PVC 20; PDVD 20 EXTRAS V. DDPA-DOBUTA SI 
PCP 10 FIB. VENT. DI URETICD (7%) 
IMAGEN RAIZ CUAD. C.V.ELECT. 

III-IV; IV G-I II CH.CARDID VASDDILAT. 
PVC 15; PDVD 18 TSPV DOPA-DOBUTA SI 

2 II SI PCP 14 FIB. VENT. DIGIT;VERAP (7%) 
IMAGEN RAIZ CUAD. IRA¡IVAB~ XILDC;CVE 

III ; IV G-III FALLA DE NITRITO SL 

3 II SI PVC 18; PDVD 14 BOMBA DDBUTAMINA NO 
EXT.SPV-V 

PCP 8 PERICARD. 

PVC 10 l'\RRITMIAS NITRITO SL 
4 I NO bOST-REPER XILDCAINA 

IV G-1 FUSIDN METDPROLOL NO 

EST-HEP-CUM 

FALLA DE DI URETI CD 

5 II NO PVC 12 VENT. IZQ. NITRITO VD NO 
IV G-II PERICARD. DIGITAL 

INDOMETAC. 

PVC 8-9 
ANGOR NITRITO SL 

5 I-I I NO IV G-1 POST-INF. METDPROLOL NO NIFEDIPINA 

DIURETICD 

7 II PVC 7 FALLA DE NITRITO VD NO 
IV G-I VENT.IZQ. CAPTDPRIL 

NIFED; ASA 

Fuente: Pacientes hospitalizados en UCI¡ Expediente clínico 

Tabla : 7 



CLASIF CATE TER HEMDD I NAMIA 
PAC 

K-K DE FLOT FORRESTER/IV/PVC COMPLIC. TRATAMIENTO MORT. 

I ; IV G-I DIURETICO 
B I-II SI PVC 10 j PDVD 14 FALLA DE 

NITRITO SL NO 
PCP 10 VENT. IZQ. DIGITAL 

PVC B METOPROLDL 
9 I NO IV G-1 --- NITRITO SL NO 

CIMETIDINA 

PVC 10 BRAD. SIN. NITRITO SL 
10 I NO IV G-1 PERICARD. METDPROLOL NO 

INDOMETAC. 

DIURETICO 
PVC 10 BRAD. SIN. N!FED;INDOM 

11 I-I I NO IV G-1 PERICARD. MAR CAP ASO NO 

TRANSITORIO 

NITRITO SL 
PVC 10 ARRITMIAS METDPROLOL 

12 I NO IV G-1 DE EST-HEP-CUM NO 
REPERFUS. XILOC; ASA 

PVC 9 BRAD. SIN. NITRITO SL 
PRDPANTEL. 

13 I NO IV G-1 BLOQUEO 
MARC. TRANS. NO 

A-V 1-III 

NITRITO SL 
PVC 10 ASA 

14 I NO IV G-1 BRAD. SIN. 
!NITRITO VD NO 

CONTIN ••••• Tabla ? 
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