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RESUMEN 

Se revisaron 312 piezas de nutopsie, con diagnóstico 

premortem de infarto del mioc~rdlo. 180 Casos fueron de 

localización posterolnferior, 40 de los cuáles tuvieron 

necrosis ventricular derecha asociada (22.2~). 

37 De los 40 casos fueron estudiados a través de sus 

trazos electrocardlográflcos de 12 derivaciones y circulo 

torácico previos al deceso. 

Se extrapoló la claslflcación de Jsner y Roberts de 

necrosis ventricular derecha a ln Electrocardtografía. 

Se registró lesión subendocárdicn en Dl y AVL en 70.271. 

de los casos, como dato indirecto de afectación 

ventricular derecha de etiología lsquémica. La presencia 

do Q~sr 03 > 02 se encontró en S3.'l~. Alteraciones en Vl 

se registraron on 21.6~. 

Por las derivaciones derechas del circulo torácico se 

dlagn6stic6 en todos los casos necrosis ventricular 

dorecha, corroborada por Anatomia Patológica; guardando 

un Indice de oxactltud de 49% en relación n la extensión 

del daño. 

Concluyéndose que el circulo tor6cico es un estudio no 

invasivo, útil en el diagnóstico de infarto del miocardio 

posterolnferlor con extensión al ventrículo derecho. 

PALABRAS CLAVE: INFARTO VENTRICULAR DERECHO, DIAGNOSTICO 
ELECTROCARD!OGRAF!CO, CORRELAC!ON ANATOMOPATOLOG!CA. 



J.NTRODUCCJON. 

Han pn!;ado casi siete dBcadas.desde la primera 

descripción Cllnlcopntológlcn del infarto ventricular 

derecho por Sanders (!O). 

En lo Primera mitad de este lapso,so pensó que este 

ventriculo era Golnmente c6mure de paso,sustentadu en lu!. 

hallazgos exporlmentales do· Starr y colaboradores.en quo 

al destruir su pared libre.se observaba poco cambio en 

los parámetros homodlnámicos del vontriculo lzqulerdo,por 

lo que se le prestó ulteriormente poca ntonclón. 

Fueron los trnboJos do Erhnrdt y Cohn.los que despertaron 

de nuevo el interés.por el estudio y dlngnóstlco de lo 

afectaclón isquémica del vontriculo derecho,así como su 

interacción fislopatoló~ica con su homólogo izquierdo. 

Dentro de e5to rubro,ha cobrado una importancia 

inusitada,ol papel que tiene la Electrocardiografia,para 

establecer ln presencia de necro5is miocñrdicn 

ventrlculnr derecha. 

El objetivo dol presente esludio,es determinar la 

incidencia de infarto ventricular derecho.en asociación 

con necrosis de la pared postorior del ventriculo 

izquierdo.a trnvés de los datos que aporta el 

electrocardiograma de 12 derivaciones complementado con 

el circulo torácico y la relación que guardan con los 

hallazgos de autopsia de cornzonc5 humanos. 



MATERIAL V METODOS. 

Se revisaron Jl2 piezas de autopsia con diagnóstico 

Premortom de infarto dol miocardio, correspondiente a un 

lapso de 12 años. Se determinó la topografia de la 

necrosis, procodléndose n reglGtrarla en la hoja de 

protocolo do Anntomia Patológica del INCICh (Esquema 1), 

tomando como referencia el corte transversal número 2, 

en el cuál se observan loG músculos papilares. 

Se cuantificó el área do infarto por zonas: Septal 

anterior, paredes anterlot,lnteral,posterolnferior. 

dorsal y soptal posterior de ventriculo izquierdo¡ en 

los casos en que existia necrosis del ventriculo 

derecho, ésta se consignó de acuerdo n la clasiflcaclón 

de Isner y Robarte. (Esquema 2). 
En cada caso so estableció si el infarto era transmural 

o no transmural, asi como agudo o cicatrizado. Se 

determinó el espesor de ambos ventriculos en ceda una de 

las regiones anteriormente descritas, nsi como sus 

diómetros nnteropostorior y transversal. 

En lou infartos de localización posterior. motivo del 

presente estudio. se realizó un corte histológico que 

abarcó el septum posterior. pared libre de ambos 

ventrículos. marcando con una cuña la pared libre del 

ventrículo lzquierdo como referencia microscópica. 



Un segundo lnvestlgador en forma independ!ente,rev!s6 los 
trazos electrocardiográficos de 12 derivaciones y circulo 

torácico (Esquema 3) do los pacientes que murieron en el 

lapso prev!amente mencionado.con el diagnóstico premortem 

de infarto dol miocardio postero!nferior extendido al 

ventrículo dorocho,consignando la presencia do lesión 

subendocñrdica en DI y AVL • Q-ST>DJ en relación a 

02,altoraclones limitadas a Vl,desnJvel positivo del ST 

o > a 2nim.de VJ a V6 en forma progresivo y decreciente 

sin nlngunn otra alteración del QRS,con derivaciones do 

los miembros normales : y la presencia de complejos W 

QS, Qr, QR, y elevación del ST : o > a tmm.en el circulo 

torácico como elomentos de diagnóstico de Uft:H..Lttclúu c..Jt: 

ventriculo dorecho,además de los criterios aceptados en 

la Literatura para el diagnóstico de infarto del 

miocardio del ventriculo izquierdo. 

En los casos donde fue positivo ol diagnóstico de 

necrosis ventricular derocha,ésta se consignó de acuerdo 

a la clas!ficac16n de Isner y Roberts extrapolándola a la 

Electrocardiografia (Esquema 3) coteJándola en forma 

posterior con los hallazgos do Anatomia Patolórrlcn. 

Fueron criterios de exclusión por Anatomia 

Patológica: Infartos que no fuesen de localización 

posterlor,piezas en mal estado de conserveción,presoncia 

de otras condiciones patológicas o donde el diagnóstico 

no hubiese sido evidonte,ya sea en forme macroscópica o 

por microscopia de luz, 



Por Electrocardiogrufia: Aquéllos que no contaran con 
al menos 2 trnzc1s de 12 derlvnclones. nsi como circulo 
torácico con sus 9 derivaciones izqulordas y las 

correspondientes derecha~. 



RESULTADOS. 

De las 312 autopsias revisadas, 160 correspondieron a 

infarto del miocardio posteroinferior, y de éstas, solo 

40 tuvieron afectación del ve~triculo derecho. 

De estos últimos 40 casos, cumplieron loa requisitos 

descritos en material y mütodos 37 casos. de los cualeu 
se describen sus caracteristlcas a continuación. 

Correspondieron al sexo masculino 23 casos (62%) con una 

edad media de 61.9 ± 13-7 años. Del sexo femenino fueron 

14 casos (38%) con una edad media do 64.5 ± 13.2 años. 

La edad mod!a del grupo fuede 62.9 ± 13.6 años. (Tabla 

1). 

La historia de tabaquismo fue positiva en 21 casos 

(56.8%), negativa on 15 (40.5%) y desconocida en l caso 

(2.7"l· (Tabla 2) 

13 Pacienten eran dinbétlcos (35.l~). 22 no lo eran 

(59.5%) y en 2 casos, nstc dato eru desconocido (5.4~). 

{Tabla 3). 

La historia do hipercolesterolemia fue positiva en 5 

pacientes (13.5%), negativa en 1 (18.9%) y desconocida 

en 25 (67.6"). (Tabla 4) 

El antecedente de hipertensión se halló en 21 casos 

(56.8%), fu~ negativo on 15 (40.5~) y desconocido en 

(2.7%) (Tabla 5). 

Antecedente de alcoholismo se consignó en 9 pacientes 

(24.3%), fue nogativo en 26 (70.3%) y desconocido en 2 

(5.4%). (Tabla 6). 



Ln correlación del territorio afectado por 

Electrocardiografla (Circulo torácico) con respecto a los 

hallazgos de Anatomin Patológica (Standnrt de oro) fue de 

3 casos en el Grado I, 6 casos en el Grado JI, 4 cosos en 

el Grado 111 y 5 casos en ol Grado IV, lo cuál representa 

un Indice de concordancia de 49% (18/37). El círculo 

torácico ''Sobreostlmó'' la oxtenslón del da~o en 46% 

(17/37), y solamente lo "Subestimó" en 5% (2/37). Flgura2 

La presencia de lesión subendocárdica en 01 y AVL en 

relación a los grados de afoctaclón documentados por 

circulo torácico, reveló posltlv!dad en 8 casos on los 

Grados 11 y IJI, 10 casos en el Grado IV y ningún caso on 

el Grado I, lo que le dá un valor Ch! cuadrada de 11.98 

con una p < o = o.oos, lo cuál tiene signlficancla 

estadistlca. (Tabla 11). 

La presencia de lesión nubendocárdica en DI y AVL, en 

relación a los grados de afectación por Anatomia 

Patológica, demostró posltivldad en 6 casos para ol Grado 

J, 7 para el Grado JI, 6 para el Grado ttt. 6 para el 

Grado IV y l caso resultó positivo en las derivaciones 

anteriormente mencionadas; pero sin asociación con 

Anatomla Patológica. Con un valor de Ch! cuadrada de 

7.38. sin signlflcancia estadistica (Tabla 12). 

La relación de afectación de Vt y su concordancia en el 

circulo torácico, se registró en 8 casos; 2 de los cuales 

fueron on ol Grado 111 y los r8stantes en el Grade !V. 

(Tabla 13). 



No se registró ningún cnso en el que hubiese olevacion 
del ST ~ o > de 2mm. do VI n V6 en forma progresiva y 

decreciento, sin ninguna otra nltoración del QRS, con 
derivaciones de los miembros normales. 

l.a presencia de lnnuficlcncla cardiaca se registró en 

62.l~ (23/37). (Tnbla 14). 

La aparición de insuficiencia cardiaca fue factor 

predictivo de asistolia como evento final en 95.6% 

(22/23). De todos los paciontos con asistolia, hablan 

presentado insuficiencia cardincn el 81% (22/27). (Tabla 

15). 

Se registraron 16 casos sin la presencia de bloqueo AV 

(43.2~); tuvieron bloqueo doler. Grado 3 pacientes 

(2.7%): bloqueo AV de 20. Grado 2 pacientes (5.4%) y de 

3or. Grado 16 pacientes (43.2r.J (Tabla 16). 

La aparición de bloqueo AV no guardó relación con la 

extensión del daño por Eloctrocardiografia (Circulo 

torácico) nl por Anatomin Patológica. (Figuras 3 y 4). 

En la Gráfica 1, se observa la incidencia de los 

trastornos del ritmo documentados. 

En la Gráfica 2 se consigna el porcentaje de los 

pacientes a los cuales se colocó catéter de flotación, 

marcapaso y fueron sometidos a trombollsls y 

coronarlografia. 



DISCUSION V CONCLUSIONES-

En el análisis de las caracteristlcas generales del grupo 

estudiado, no se registró diferencia estadísticamente 

signiflcatlva en lo que a edad Be ref lere, entre los 

paclentos de sexo masculino y femenino, siendo la modla 

de 62.9 ± 13.G años. Los factores do riesgo más 

comunmente hallados fueron tabaquismo e hipertensión en 

56.8~ para cada uno. Llama la atención el bajo porcentaje 

en que se documentó hlpercolesterolemia (13.5~), ésto se 

relacionó a que la mayoría de los enfermos no tenian 

determinaciones de laboratorio previas al infarto, motivo 

de su internamiento y es conocido que es necesario dejar 

pasar un lapso de 8 a 12 semanas para obtener valores 

confiables. 

El alcoholismo no se considero un factor de riesgo para 

enfermedad de arterias coronarias; sin embargo fue 

investigado por ser una caracteristlca general que guarda 

clertn relación con ln hipertensión y con la cinética de 

lipoproteinas, no obstante, su incidencia fue baJa. 

siendo del ordon del 24.3%. 

Un bajo porcentaje del grupo estudiado (l0.8%) tuvo 

factores de riesgo identificados. 

De las 312 autopsias revisadas, 180 (57.6%) 

correspondieron a infartos posteroinferlores, habiéndose 

documentado infarto del ventriculo derecho en 40 (22.2%). 

de estos Ultlmos: valor que se halla dentro de los rangos 

descritos en la Literatura. (9,10,12,14,16,38). 



So encontraron ~ cnnos or1 quo no tiubo necrosis 

poGtoroseptat. por lo qua i;e infiere que esta última 

condición no os Jr1dispensablo parn que coexlatan infarto 
del ventriculo derocho e izquierdo. tal como se encontró 

en la serio do r<atliff, (16). 

Del nubgrupo do 40, 37 cumplieron los critorios 

descritos en material y métodos, nlendo la topografía del 

infarto en el ventriculo izqulordo. posterolnferior en 16 

casos (42.6%), 15 casos tuvioron 2 órcos infartadas on 

el ventrículo lzqu!ordo (40.5%) y solamente 6 cnsos 

(16.2~) tuvo 2 áreas infartadas. 

La combinación mfis frecu8nte fue la postoroinforlor 

dorsal aunada a la del ventriculo derecho. 

La prosencla de Q-ST 03 > 02, se registró en 31 de 37 

pacientes, slondo Ja ''Sensibilidad'' del signo de 83.7~. 

lo cuál es similar n lo descrito on otras publicaciones. 

(l0.17,28). 

Lesión subendocárdica en DI y AVL so encontró en 70.27% 

(26/.'1'/) porcentaje do "Senalbilidad" cercano al reforldo 

en otras series. (2,10,12,17). El hallazgo de aste dato 

ostú asociado a oxtens!ón !mportanto do daño lsquémlco en 

el ventriculo derecho,lmpllcando al monos un Grado JI en 

elcirculo torácico, alcanzando ~1gnificanc1a estadística 

por Ch! cuadrada de 11.98 con una p <o= o.oos. Sin 

embargo ésto no es cierto desde el punto de vinta 

anatomopatológico. 

Bajo el término de "Alteraciones en VI", se abarcan: 

Elevación del ST sin algún otro cambio del QRS en dicha 

dorlvac!ón, bloqueo Incompleto do rama dorechu del Haz do 

!lis especialmente si son trnnsl tor los acompañ6ndoae o no 

lle desnivel negativo c:lol 8T en v2: poro si coexlstl~ndo 

con lnfarto poGtcrolnforior, cuando GO ha11 descartado 

utras cau~a$ como porlcardlll!i, Infarto anterosaptal con 



formoci6n de aneurisma. (19). 

En nuestra serie. oste signo eo documentó solamente en ~ 

de 37 casos. representando un 21.6%, tcnlondo de esta 

manera incidencia muy baja. ra~ón por la cu61 en otrnn 
publicacionos se le ha considerado poco util para el 

diagnóstlco de infarto vc11tricl1lnr derecho. (12,17,22,38) 

Su importancia estriba en que su prosencla on nuesLro 

estudio es indicativo en un porcentaje cercano a 100%. do 

una afectación igual o mayor 1tl Grado 111 por circulo 

torácico, y al igual que con la lesión subendocórdica de 

01 y AVL. no es del todo nplicittlvo para ol dafto por 

Anatomía Patológica. 

Flnalmento extrapolar la clasificación de Isner y Roberts 

a la Electrocardlografla, tomando como referencia el 

circulo torácico en sus derivaciones derechas. demostró 

en este grupo de 37 pacientes, un Indice de exactitud o 

concordancia de 49% (18/37), distribuidos de la siguiente 

manera: 3 casos para el Grado I, 6 casos para el Grado 

11, 4 casos para el Orado 111 y 5 para el Grado JV. 

El circulo torácico ''Sobroostimó'' la extensión del dafio 

en 46~ de los casos (17/37) y lo ''Subestimó'' en 5X (2/37) 

Esto es, ningún caso de infarto ventricular derecho 

documentado por Anatomia Patolóeicn escapó al diagnóstico 

electrocardlográfico de las derivaciones derechas, del 
circulo torácico; sin embargo registró un falso positivo 

según puede observarse en la figura 2; en 17 casos 

"Magnlf lcó" la extensión dol daño en relación n la 

Anatomia Patológica. 



Sin embargo resultaría peligroso tratar de !logar a 

conclusiones definitivas en cuanto al paralelismo 

eléctrico y anatómico , ya que a través de los primeros 

se mira la enfermedad desde un punto de vista dinámico, 

potencialmente modificable en el tiempo por medidos 

farmacológicas. aparición de circulación colateral, etc., 

y que no necosarJamentc oncaJan en un cambio estructural 

(1,5,9.13,23). 

Además es sabido que suelen necesitarse alrededor de 4 a 

6 horan para quo pueda estnblocerso con seguridad el 

diagnóstico de necrosis miocárdicn por microscopio de 

luz, obteniendo lo Eloctrocardlografía. ventaja 

cronológica. 

Esto podría explicar el porquó los datou 

electrocardlogr8flcos antrlormente analizados no guardan 

asociación aún mñs estrecha con los hallazgos de Anatomia 

Patológica: pero que indudablemente y en ospoclal para ol 

circulo torácico, ofrecen una buena alternativa no 

invasiva cte diagnóstico do infarto ventricular derecho. 



TABLA 1 
Características Generales 

SEXO n Porcentaje X Edad ± SD -- -
MASCULINO 23 ( 62 % ) 61.9 !. 13.7 

FEMENINO 14 ( 38 % ) 64.5 :!: 13.6 

TOTAL 37 ( 100 % ) 62.9 :!: 13.6 

Fuente' Archivo INCICh 

TABLA 2 
Caracteristicas Generales 

TABAQUISMO n Porcentaje 

@ 21 ( 56.8 % ) 

e 15 ( 40.5 % ) 

DESCONOCIDO 1 ( 2.7 % ) 

TOTAL 37 ( 100 % ) 
·-·--

Fuente' Archivo INCICh 



TABLA 3 
Caracteri sticas Generales 

DIABETES n Porcentaje 

e 13 . ( 35.1 % ) 

e 22 ( 59.5 % ) 

DESCONOCIDO 2 ( 5.4 % ) 

TOTAL 37 ( 100 % ) 

Fuente: Archivo INCICh 

TABLA 4 
Caracteri sticas Generales 

HIPERCOLESTEROLEMlll Porcentaje 

+ 5 ( 13.5 % ) 

- 7 ( 18.9 % ) 

DESCONOCIDO 25 ( 67.6 % ) 

TOTAL 37 ( 100 % ) 

Fuente: Archivo INCICh 



TABLA 5 
Caracteri sticas Generales 

HIPERTENSION n Porcentaje 

© 21 ( 56.8 % ) 

e 16 ( 40.6 % ) 

DESCONOCIDO 1 ( 2.7 % ) 

TOTAL 37 ( 100 % ) 

Fuente: Archlw INCICh 

TABLA 6 
Caracteristicas Generales 

ALCOHOLISMO n Porcentaje 

© 9 ( 24.3 % ) 

G 26 ( 70.3 % ) 

DESCONOCIDO 2 ( 6.4 % ) 

TOTAL 37 ( 100 % ) 

Fuente: Archlw INCICh 



TABLA 7 
Caracteristicas Generales 

n Porcentaje 

Sin ningún factor de riesgo 5 13.5 % ) 

Con factor de riesgo 9 24.3 % ) 

Con 2 factores de riesgo 13 35.1 % 

Con 3 factores de riesgo 6 16.2 % 

Con 4 factores de riesgo 4 10.8 % 

TOTAL 37 100 % ) 

Fuente: Archivo INCICh 

TABLA 8 
Alteraciones Electrocardiográ ficas 

Q-ST 03>02 n Porcentaje 

0 31 ( 83.7 % ) 

8 6 ( 16.2 % ) 



TABLA 9 
Alteraciones Electrocardiográ ficas 

DI y AVL (LS) n Porcentaje 

0 26 ( 70.27% ) 

8 11 ( 29.7 % ) 

PH11• 1 Aliolllw INCICh 

TABLA 10 
Alteraciones Electrocardiográ ficas 

Alteraciones de V 1 n Porcentaje 

© 8 ( 21.6 % ) 

8 29 ( 78.4 % ) 

fu.en .. 1 Atchlvo INC1c.i 



LS do 

01 y 

AVL 

LB en 

01 y 

AVL 

TABLA 11 
Alteraciones Electrocardiográficas 

Gredoe de afeotaclón en relaclón al 
circulo tor.ficlco 

1 11 111 IV . o a e 10 

- 3 e 1 1 

total 3 14 ¡¡ 11 

26 

11 

37 

X2•11.98 
P! o.ooe 

TABLA 12 
Alteraciones Electrocardiográficas 

Afectación por Anatomla Patolc!glca 

o 1 11 111 IV . 1 A 7 " " - o 7 3 1 o 
gs 

11 

37 

x2 - 7.38 

N.S. 



TABLA 13 
Alteraciones Electrocardiogr á ficas 

CIRCULO TORACICO 

1 11 111 IV 
ALTERACIONES 

EN V1 . o o 2 6 8 

- 3 14 7 5 29 

3 14 9 11 37 

ruen• 1 Anlllh10 INCICh 

TABLA 14 
Complicaciones 

Insuficiencia Cardiaca n Porcentaje 

+ 23 62.16 '!(, 

- 14 37.84 '!(, 

TOTAL 37 100 '!(, 



TABLA 15 
COMPLICACIONES 

ASISTOLIA 

+ -
Insuficiencia 

Cardiaca + 22 1 23 

- 5 9 14 

27 10~ 

fue""' An:lhlw INCICll 

TABLA 16 
TRASTORNOS DEL RITMO 

Bloqueo AV n Porcentaje 

Sin 16 43.24% 

1er. Grado 3 2.70% 

20. Grado 2 5.4 % 

3o. Grado 16 43.24% 



FIGURA 1 

Local1zacion de los Infartos 

1 loc~ltuc1Dn 2 local1uc1ones 

2 interior exterior 

f 
13 dorsales 

16 posteroinferiores { 14 posterotnferiores + 2 ap1cohter1les 

14l.2ll [ 
IS CISOS y 2 anterosephles 
C41.5'U 

l laterd alto 
1 dorsal + 1 lateral dto 

PorunhJe 

Infartos con 1 loc11incion 16 43.:n. 

tnbrtos con 2 localinciones 15 4e.si 

Infartos con 3 localinciones 6 t6.2X 

l Son PI + dorsal + otn localiucionJ 

3 tocahnctones tt6.2U 

6 posterioinferiores + dorsal + 

l ~•tml dio 

¡ 41ntuo•ephl 

AnteriJ E1ter1or 

Fuente: Arthho JJl:tll1 



FIGURA 2 
Correlao. Electrooardlográfioa/ Anat. Patológica 
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FIGURA 3 
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FIGURA 4 
Relac. Bloqueo AV con Grado Afect. Anatomopat. 
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