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RESUMEN 

 

Antecedentes. La falla del ventriculo derecho (VD) secundaria a infarto agudo al 

miocardio es un síndrome clínico complejo que puede resultar de un daño estructural o 

funcional que altera la habilidad del VD  para impulsar la sangre al sistema pulmonar 

Objetivo: Analizar la evolución de todos los pacientes adultos con infarto inferior 

extendido a Ventrículo Derecho y disfunción del mismo, en la unidad de cuidados 

coronarios de la Fundación Clínica Medica Sur. 

Métodos. Se revisaron 69 expedientes que correspondieron a los pacientes con 

diagnóstico de infarto agudo al miocardio inferior que ingresaron a la unidad coronaria de 

la Fundación Clínica Médica Sur en el período comprendido entre Enero del 2008 a Marzo 

del 2010 en una cohorte retrolectiva en la Unidad de cuidados coronarios de la Fundación 

Clínica Médica Sur. 

Resultados: 29 pacientes que se incluyeron el 76% (22 casos) pertenecen al sexo 

masculino. La edad promedio fue de 57.2 años ± 13.2 (rango  32-84 años). Del total de 

pacientes 25 (86.2%) tenían antecedente de dislipidemia, DM, hipertensión o tabaquismo. 

El hallazgo electrocardiográfico más frecuente fue elevación del ST en cara inferior con 

afección de V3R y V4R que representa el 51.7% (15 pacientes), la arteria involucrada mas 

frecuentemente fue la Coronaria derecha en su segmento proximal en un 48.3% de los 

casos. 

Conclusiones: Nuestro estudio tiene las limitaciones de ser un estudio retrolectivo, por lo 

que no fue posible obtener todas las variables hemodinámicas y ecocardiográficas 

necesarias para evaluar de una mejor forma a  estos pacientes,  no se pudieron 

establecer grupos de comparación entre los pacientes que recibieron Levosimendan y 

aquellos que no lo recibieron para mostrar el impacto de este medicamento en la 

disfunción del VD. 
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I. INTRODUCCIÓN  

 

La falla del ventrículo derecho (VD) es un síndrome clínico complejo que puede resultar 

de un daño estructural o funcional que altera la habilidad del VD  para impulsar la sangre 

al sistema pulmonar. 

La adaptación a la disfunción del VD es compleja y depende de muchos factores. El más 

importante depende del tipo y la severidad de la lesión o estrés, el tiempo de curso (agudo 

o crónico) y el  tiempo de inicio (nacimiento, pediatrica, adultez etc). Otro importante factor 

incluye la activación neurohormonal, la alteración de genes de expresión, y el patrón de 

remodelado ventricular. 

La disfunción del ventrículo derecho (VD) ha sido ampliamente reconocida como un fuerte 

predictor independiente de desenlaces adversos en pacientes con falla cardiaca. La 

mortalidad del choque cardiogénico del VD va desde 23  a 53.1%. (1) 

El sindrome clínico de infarto al miocardio del VD fue reconocido por primera vez por 

Saunders en 1930 cuando describió la triada de hipotensión, aumento de las venas 

yugulares y campos pulmonares sin estertores en pacientes con necrosis extensa del VD 

y mínimo involucro del VI. (2) La incidencia del infarto del VD en el contexto de infartos 

inferiores varia, dependiendo de los criterios diagnósticos usados, con estimaciones que 

van del 20% al 50%. (2)(3) El infarto al miocardio del VD (IMVD)  hemodinámicamente 

significativo con hipotensión ocurre en menos del 10% de estos pacientes. (2) 

El levosimendan es un inodilatador que mejora la función sistólica cardiaca y puede 

reducir la sobrecarga biventricular mediante vasodilatación pulmonar y periférica. Su uso 

está bien establecido en la falla ventricular izquierda; sin embargo su impacto en el VD no 

ha sido bien determinado. 
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II. MARCO TEÓRICO 

 

En 1616, Sir William Harvey fue el primero en describir la importancia de la función del 

VD, en su tratado de De Motu Cordis (4): “Thus the Right ventricle may be said to be 

made for the sake of transmitting blood through the lungs, not for nourishing them” (por lo 

tanto el ventrículo derecho se puede decir que se hizo con ara de la transmisión de la 

sangre a través de los pulmones, no para alimentarlos. 

 

Por muchos años la atención de los cardiólogos se ha enfocado en la fisiología del 

ventrículo izquierdo (VI) olvidando el estudio del VD. (5) En la primera mitad del siglo XX 

el estudio del VD se ha limitado a un pequeño grupo de investigadores que se intrigaron 

con la hipótesis de que la circulación humana podría funcionar adecuadamente sin la 

función contráctil del VD, en 1950 a 1970 los cirujanos de corazón reconocieron la 

importancia de la función derecha al evaluar procedimientos paliativos para la hipoplasia 

del VD. Desde entonces la importancia de la función del  VD ha sido reconocida en la falla 

cardiaca, infarto del VD, enfermedades congénitas y la hipertensión pulmonar. 

Recientemente, avances en la ecocardiografía y la resonancia magnética han creado 

nuevas oportunidades para el estudio de la anatomía y fisiología del VD.  

 

Anatomia del VD. 

En el corazón normal el VD es la cámara más anterior y se encuentra inmediatamente 

debajo del esternón. En la ausencia de la transposición de las grandes arterias, el VD esta 

delimitado por la valvula tricuspidea y la valvula pulmonar. Como sugirió Goor y Lillehi,(6) 

puede ser descrito en termino de 3 componentes: 1) el sitio de entrada la cual consiste en 

la valvula tricúspide, cuerda tendinosa y musculos papilares; 2) el miocardio apical 

trabeculado; 3) el infundíbulo o cono, el cual corresponde al tracto de salida del VD. 

Además también puede ser dividido en caras anterior, lateral e inferior ó basal, medio y 

apical. 
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Fisiología del VD.  

La función primaria del VD es recibir la sangre venosa del cuerpo y enviarla a las arterias 

pulmonares. Bajo condiciones normales está conectado en serie con el VI y por lo tanto 

obligado a bombear la misma cantidad de volumen efectivo.  

 

Aspectos mecánicos de la contracción. 

La contracción del VD es secuencial, empieza con la contracción del sitio de entrada y el 

miocardio trabeculado y termina con la contracción del infundíbulo (aproximadamente a 

25 a 50 ms). (7) La contracción del infundíbulo tiene una mayor duración que la 

contracción del sitio de entrada. (7) 

 

Hemodinámica del VD 

En condiciones normales el VD esta acoplado a un sistema de baja impedancia, alta 

distensibilidad pulmonar (Tabla 1). Comparado con la circulación sistémica, la circulación 

pulmonar tiene mucho menos resistencia, la gran distensibilidad de la arteria pulmonar y 

la baja onda de presión de pulso reflejan  el coeficiente de reflexión. (7) 

Las presiones del lado derecho del corazón son significativamente inferiores comparadas 

al lado izquierdo. (8) La gráfica de presión del VD muestra un pico temprano  y un rápido 

descenso de la presión en contraste con la curva que se presenta en el VI. (8) La 

contracción isovolumetrica del VD es corta debido a que la presión sistolica rápidamente 

sobrepasa la presión diastolica de la arteria pulmonar. Un estudio cuidadoso de los 

trazados de hemodinámica y dinámica de flujo también revela que el flujo al final de la 

sístole puede continuar en la presencia de un gradiente de presión negativa del 

ventrículo-arterial. (9) Este intervalo que se conoce como el intervalo de lugar de reunión, 

es más probable que se explique por el impulso de la sangre en el flujo del tracto de 

salida. (9) 
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 Tabla 1. Comparación de las características normales del VD y el VI (5)  
Características VD 

 
VI 

Estructura  Zona de entrada, Miocardio 
trabeculado e infundíbulo 
 

Región de entrada, 
Miocardio. Sin infundíbulo 

Forma Triangular 
 

Elíptica 

Volumen al final de la 
diástole ml/m2 

75±13 (49-101) 
 
 

66±12 (44-89) 

Masa en g/m2 26±5 (17-34) 
 

87±12(64-109) 

Grosor de la pared 
Ventricular, mm 

2 a 5 
 
 

7 a 11 

Presión Ventricular, mm Hg 25/4 [(15-30)/1-7)] 
 
 

130/8[(90-140)/(5-12)} 

FE VD, % 61±7 (47-76) 
>40-45 
 

67±5(57-78) 
>50 

Elastancia Ventricular 
/Emax), mm Hg/ml 

1.30±0.84 
 
 

5.84±1.23 

Compliance al final de la 
diástole, mm Hg 

> compliance que el VI 
 
 

5.0±0.52x10 

Perfiles de Llenado Comienza temprano y 
termina mas tarde, Velocidad 
de llenado lento 
 

Comienza tardío y finaliza 
temprano, velocidades de 
llenado rápido. 

RVP vs. RVS, dinas. s. cm. 70 (20-130) 
 
 

1100 (700-1600) 

Índice de trabajo Sistólico, 
g/m2 por latido  

8±2 (1/6 del VI) 
 
 

50±20 

Reserva en ejercicio  Incrementa FEVD ≥5% 
 

Incrementa FEVI ≥5% 

Resistencia a la isquemia Gran resistencia a la 
isquemia 
 

Mas susceptible a la 
isquemia 

Adaptación al estado de 
enfermedad 

Mejor adaptación a los 
estados de sobrecarga de 
volumen  

Mejor adaptación a los 
estados de Presión 
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Dinámica del corazón. 

La función sistólica del VD es un reflejo de la contractilidad, poscarga y precarga. El 

rendimiento del VD también se ve influenciado por el ritmo, sincronía de la contracción 

ventricular, la relación fuerza-intervalo del VD y la interdependencia ventricular.  (10)  

La compleja relación entre la contractilidad del VD, precarga, poscarga puede ser mejor 

entendida con la ayuda de las asas presión-volumen. (5) Las asas presión-volumen 

muestran las curvas de presión-volumen en diferentes condiciones de carga. Para el VI 

Suga et al, (11) demostraron que la relación presión-volumen sistólica final se puede 

aproximar por una relación lineal; la pendiente de ésta relación se denomina elastancia 

ventricular. Debido a su relativa independencia de carga, muchos investigadores 

consideran a la elastancia ventricular como el índice más confiable de la contractilidad. 

(12) 

A pesar de que tienen una marcada diferencia en la geometría ventricular y 

comportamiento hemodinámico, muchos estudios demostraron que el VD también sigue 

un modelo de elastancia variable en el tiempo. (13) Debido a la forma diferente de las 

curvas de presión-volumen del VD  la elastancia máxima refleja mejor la contractilidad del 

VD que la elastancia al final de la sístole que se presenta comúnmente en el VI. Sobre la 

base del estudio realizado por Dell'Italia y Walsh, (14) la elastancia normal máxima del VD 

es de 1.30 ± 0.84 mm Hg / ml. Aunque la  elastancia máxima del VD es el índice más 

fiable de la contractilidad de este, algunos estudios han descrito las limitaciones en el 

modelo VD tiempo-elastancia, tales como la no linealidad, variabilidad en los valores de la 

pendiente y dependencia de la poscarga. (15) 

 

La poscarga del VD representa la carga que tiene que superar durante la sístole. Aunque 

en la práctica clínica, la resistencia vascular pulmonar  (RVP) es el índice más utilizado de 

poscarga, puede no reflejar la compleja naturaleza de la poscarga ventricular.  

 

Dentro de los límites fisiológicos, un aumento de la precarga del VD mejora la contracción 

del miocardio en el marco del mecanismo de Frank-Starling. Más allá del rango fisiológico, 

el incremento de la carga de volumen del VD puede comprimir el VI y alterar la función 

ventricular global a través de un mecanismo de interdependencia ventricular. (16) El 

tiempo de relajación isovolumétrica es más corto y las velocidades de llenado (E y A) y la 
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relación E/A son más bajos. (5) Las variaciones respiratorias en la velocidad de llenado 

del VD son, sin embargo más pronunciadas. Muchos factores influyen en el llenado del 

VD, incluidos el estado del volumen intravascular, la relajación ventricular, la compliance 

de la cavidad ventricular, la frecuencia cardiaca, las características pasivas y activas de la 

aurícula, el llenado del VI y la distensibilidad del pericardio. (17) El período de llenado es 

también un determinante importante de la precarga y la función ventricular. Como fue 

demostrado por Dell´Italia, (18) el VD sigue una relación de fuerza-intervalo que aumenta 

el volumen sistólico encima del valor inicial después de periodos de tiempo de llenado 

prolongados, como se ve en los latidos post-extrasistólicos. Sobre la base de la relación 

de la curva longitud-presión de la sarcomera, la compliance del VD es mayor que la 

compliance del VI. (19) (20) 

 
 

Trastornos del ritmo y disincronía en el VD.  
 

El mantenimiento del ritmo sinusal y la sincronía aurículo-ventricular (AV) es importante 

en presencia de disfunción del VD; por ejemplo, la fibrilación auricular o el bloqueo AV 

completo son pobremente tolerados en el Infarto agudo del VD, embolismo pulmonar o 

falla crónica del VD. (21) 

 

La disincronía del VD se refiere a la coordinación subóptima de la función mecánica; 

puede llevar a la disminución del gasto cardiaco o el aumento de las presiones de llenado. 

Los efectos de la terapia de resincronización en pacientes con falla del VD  fueron 

evaluados por Dubin, (22) que demostró que la terapia de resincronización se asoció con 

mejoría en la fracción de eyección (FE) en pacientes con enfermedad cardiaca congénita. 
 

 

Interdependencia ventricular  
 

La interdependencia ventricular se refiere a que el tamaño, la forma y la compliance de un 

ventrículo pueden afectar el tamaño, la forma y la relación presión-volumen del otro, a 

través de interacciones mecánicas directas. (23) Esta interdependencia es más evidente 

con los cambios en condiciones de carga como los observados con la respiración o 

cambios posturales repentina; además juega un papel esencial en la fisiopatología de la 

disfunción del VD.  



  8

La interdependencia ventricular sistólica está mediada principalmente a través del tabique 

interventricular. El pericardio puede no ser tan importante para la interdependencia 

ventricular sistólica como lo es para la diastólica. (23)(24) Estudios en animales 

experimentales mostraron que aproximadamente el 20 al 40% de la presión sistólica del 

VD y el flujo de volumen depende de la contracción del VI. (24) Por otra parte, en la 

presencia de cicatrices en el VD o en el reemplazo con un parche no contráctil, el tabique 

es capaz de mantener la estabilidad circulatoria siempre y cuando el VD no esté dilatado. 

(25)  

 

La evidencia de la interdependencia ventricular diastólica está bien establecida y basada 

en muchos estudios clínicos y experimentales. (23) En estados de sobrecarga de volumen 

o presión, la dilatación del VD desplaza el tabique interventricular hacia la izquierda, altera 

la geometría del VI, y aumenta la restricción del pericárdio. Como consecuencia, la curva 

diastólica presión-volumen se desplaza hacia arriba (disminución de la distensibilidad), lo 

que potencialmente lleva a una disminución de la precarga del VI, un aumento de la 

presión al final de la diástole del VI (por lo general un aumento leve), o estados de bajo 

gasto cardíaco. La dilatación aguda del VD también ha demostrado que conduce a una 

disminución de la elastancia del VI. (23) Por el contrario la sobrecarga de volumen o 

presión del VI también ha demostrado que desplaza hacia arriba la curva de presión-

volumen diastólico y redistribuye el llenado del VD en la diástole tardía. (26)(27) 

 

El conocimiento de la interdependencia ventricular es de ayuda para diferenciar la 

fisiología restrictiva o constrictiva de las enfermedades cardiacas. La interdependencia  

ventricular pude ser clínicamente medida por 1) el grado de cambios recíprocos en el 

llenado ventricular con la respiración, 2) acoplamiento ventricular (en dimensión o 

presión), o  3) alteraciones en el movimiento del septo. En la evaluación  de la 

interdependencia ventricular, también es importante considerar los efectos de la 

disfunción ventricular en la relación presión volumen  y la función del otro ventrículo. 

La interdependencia ventricular, también puede causar falla del VD durante la utilización 

de dispositivos de asistencia ventricular izquierda. A medida que la asistencia ventricular 

izquierda descarga del dispositivo del ventrículo izquierdo, el tabique interventricular es 

desplazado a la izquierda (Figura 1). Esto altera la compliance del VD disminuyendo, la 

fuerza y la tasa de contracción junto con una disminución de la precarga y poscarga. (28)  
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En pacientes sanos, el gasto cardiaco puede ser mantenido, pero en una patología 

preexistente, la disminución de la contractilidad puede resultar en falla del VD. (29) Por lo 

tanto es crucial, apoyar la función del ventrículo derecho durante los primeros días de su 

inserción. 

 
Figura1. Interdependencia Ventricular. (5) 

 

Perfusión  del Ventrículo Derecho.  
 

El suministro de sangre del VD varía según la dominancia del sistema coronario.  En un 

sistema derecho-dominante, el cual se encuentra en un 80% de los casos, la coronaria 

derecha suministra sangre al VD. (7)(30) La pared lateral del VD recibe irrigación por 

ramas de las arterias marginales, mientras que la pared posterior y la región inferoseptal 

la reciben por parte de la arteria descendente posterior, la pared anterior del VD y la 

región anteroseptal reciben ramas de la arteria descendente anterior. El infundíbulo recibe 

irrigación de la arteria del cono, el cual tiene un origen distinto del ostium en un 30% de 

los casos. Esta característica explica la preservación de la contracción del infundíbulo, en 

presencia de la oclusión proximal de la coronaria derecha. (5)(7)(30) 

 

En ausencia de una severa hipertrofia del VD o sobrecarga de presión, el flujo de la 

arteria coronaria derecha ocurre durante la sístole y la diástole. (31) Sin embargo, por 

debajo de las arterias marginales, el flujo coronario es predominantemente diastólico. (32) 

La relativa resistencia del VD a la isquemia puede explicarse por: 1) un bajo consumo de 

oxigeno, 2) un sistema de vasos colaterales, especialmente la arteria banda moderadora, 

un ramo de la primera perforante septal que se origina de la descendente anterior y 3) su 

habilidad para incrementar la extracción de oxigeno. (33)  
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Regulación de la función del VD 
 
Los mecanismos que pueden regular de forma aguda al VD como también al VI incluyen 

la frecuencia cardiaca, el mecanismo de Frank-Starling y el sistema nervioso autónomo; 

(5) este último tiene un efecto diferencial sobre el sitio de entrada y salida del VD; de 

hecho la estimulación vagal débil, puede condicionar bradicardia y prolongar la secuencia 

normal de activación, mientras que la estimulación simpática puede suprimir el retraso 

habitual o incluso revertir la decencia de contracción en esas 2 regiones del VD. (7)  
 

 

Índices de contractilidad del VD  

 

Un índice ideal de contractilidad debe ser  independiente de la poscarga y precarga, 

sensibles a los cambios en el efecto inotrópico, independiente del tamaño y masa del 

corazón, fácil y seguro de aplicar, y mostrar utilidad en las decisiones clínicas. (34) (Tabla 

2) En la práctica clínica, la Fracción de eyección del ventrículo derecho (FEVD) es el 

índice de contractilidad del VD mas utilizado. (5) Aunque es ampliamente aceptado, la 

FEVD es altamente dependiente de las condiciones de carga y puede no ser un  

adecuado reflejo de la contractilidad del VD.  Debido  a que el VD es una cámara más 

grande que el VI, la FEVD, bajo condiciones normales, es mas baja que la FEVI. El rango 

normal de FEVD varía entre el 40 y 76% dependiendo de la metodología usada. (5) La 

resonancia magnética (IRM) es  el método más sensible para la medición de la FEVD. La 

ecocardiografía es menos sensible pero más accesible. El calculo de la FEVD en dos 

dimensiones con la regla de Simpson’s y el área-longitudinal, mostraron una correlación 

moderada con mediciones hechas con radio-fármaco o IRM (0.65-0.80). (35) En la 

práctica clínica, la ecocardiografía de 3D, ha mostrado también correlación clínica con 

otros estudios para el cálculo de la FEVD. Las dificultades que deben superarse incluyen 

el trazado de la pared anterior y la identificación del plano infundibular. La fracción de 

cambio del área del VD, representa la relación entre el cambio de área sistólica y 

diastolita. Se mide en una vista de 4 cámaras y puede incorporarse sistemáticamente en 

los estudios ecocardiográficos. En la enfermedad pulmonar terminal, una buena 

correlación ha sido reportado entre la fracción de cambio del área del VD y la FEVD. (36) 
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La excursión sistólica del plano anular de la válvula tricúspide (TAPSE) es otra variable 

importante para la medición cuantitativa de la función del VD. Este método refleja la 

excursión longitudinal sistólica del anillo valvular lateral de la tricúspide hacia el ápice. Se 

mide usualmente en modo M en una vista de 4 cámaras. (37)  Los estudios mostraron una 

correlación moderada entre el TAPSE y el cálculo de FEVD por angiografía. (38)  

 

El índice de rendimiento miocárdico del VD, el cual es la relación del intervalo de tiempo 

isovolumétrico y el tiempo de la fracción de eyección, ha sido descrito como un índice no 

geométrico de la función ventricular global. (39) El índice de rendimiento miocárdico del 

VD parece ser independiente de la precarga, poscarga y la frecuencia cardiaca y ha sido 

útil en la evaluación de pacientes con enfermedades congénitas e hipertensión pulmonar. 

(40)(41) 

 

El valor normal de este índice es de 0.28±0.04, y usualmente se incrementa  con la 

presencia de disfunción sistólica o diastólica del VD. Recientemente Yoshifuku et al, (41) 

describieron una pseudo-normalización  en la disfunción aguda, severa del VD secundaria 

a infarto, el cual probablemente pueda explicarse por la disminución del tiempo de 

contracción isovolumétrico asociado con el incremento agudo de la presión diastólica del 

VD.  La imagen por Doppler tisular, que mide la velocidad del miocardio, permite la 

evaluación cuantitativa de la función sistólica del VD. La señal del Doppler tisular sistólico 

del anillo de la válvula tricúspide se ha estudiado como un índice de evaluación de la 

función del VD en pacientes con falla cardiaca. Valores pico sistólico <11.5cm/seg 

identifican la presencia de disfunción ventricular sistólica (FEVD <50%)  con una 

sensibilidad  y especificidad de 90 y 85% respectivamente. (42)  

 

El dP/dt máximo se utiliza como un índice de la contractilidad del VD. como lo demuestran 

numerosos estudios, la dP/dt del VD es afectada de forma importante por las condiciones 

de carga y no puede utilizarse como un índice confiable de contractilidad. (43) Puede sin 

embargo ser útil para evaluar los cambios de la función en función de la terapia. Como se 

señalo anteriormente la elastancia ventricular máxima es considerada por muchos como 

el mejor índice de contractilidad. (14)  
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 Tabla 2. Índices de contractilidad del VD. (5) 
Parámetros 
funcionales  

Valores normales  Dependientes de 
carga  

Utilidad clínica.  

FEVD, % 61±7% (47%-76%) 
>40%-45% 

+++ Validación clínica, 
ampliamente aceptado. 
Valor pronostico en los 
problemas 
cardiopulmonares. 

FCAVD, % <32% +++ Buena correlación con 
FEVD 

TAPSE, mm >15 +++ Medición simple no 
limitada por el 
reconocimiento del borde 
endocardico, buena 
correlación con FEVD. 

Sm anular, cm/s >12 +++ Buena sensibilidad y 
especificidad para FEVD 
<50% 

Strain  Basal: 19±6 
Medio :7±6 
Apical: 32±6 

+++ 
+++ 

Se correlaciona con el 
volumen sistólico. 

RVMPI 0.28±0.04 ++ Índice global no 
geométrico de la función 
sistólica y diastólica, valor 
pronostico en HAP, IC. 

Dp/dt max, mm Hg/s 100-250 ++ No es un índice confiable 
de contractilidad, mas útil 
para evaluar el la función 
en cambios de precarga. 

Elastancia máxima 
del VD, mm Hg/ml 

1.30±0.84 + Índice de contractilidad 
más confiable. 

 

Patrones de disfunción segmentaria del VD. 

 

En el embolismo pulmonar, McConnell y cols, (44) describieron un patrón distinto de la 

disfunción del VD, caracterizado por una severa hipocinesia de la pared libre del VD, con 

la contracción normal del segmento apical. En comparación con otras condiciones, el 

hallazgo mostró una sensibilidad del 77% y una especificidad del 94% de la embolia 

pulmonar. Recientemente Casazza y colaboradores (45) también reconocieron este 

patrón de disfunción ventricular en pacientes con infarto agudo del miocardio del VD. En 

el infarto del VD, el patrón de disfunción segmentaria depende de la arteria involucrada. 

Cuando se afecta la arteria coronaria derecha proximal o las ramas marginales (en un 

sistema con dominancia derecha), la hipocinesia segmentaria se observa en la cara 

lateral e inferior del VD. (5) Cuando la lesión se encuentra en la arteria descendente 



  13

posterior, la hipocinesia esta usualmente limitada a los segmentos inferiores. En un infarto 

anterior con lesión en la arteria descendente anterior, la hipocinesia del VD esta limitada a 

la pared anterior. 

 

 

Parámetros diastólicos del VD y estimación de la precarga 

Debido a que la diástole esta compuesta por muchas fases, no puede ser descrita como 

un solo parámetro (Tabla 3). Los distintos parámetros empleados en el estudio de la 

diástole incluyen 1) Presión al final de la diástole de la aurícula derecha, 2) Volumen del 

VD,  3) Velocidad de llenado del VD, 4) índices de fase de relajación dP/dt y la mínima 

constante del tiempo de caída de presión isovolumétrica) 5) la compliance del VD. 

(8)(17)(46) 

La presión de la aurícula derecha o la presión diastolita final del VD, se puede medir 

directamente durante la cateterización cardiaca derecha o estimada no invasivamente por 

el diámetro y el índice de colapso de la vena cava inferior (VCI). (46) La relación E/e y el 

tiempo de relajación del anillo tricúspide también han mostrado correlación con la presión 

de la aurícula derecha. (47) 

Aunque el volumen del VD por lo general representa un índice confiable de la precarga, el 

volumen del VD no siempre refleja la longitud de la sarcomera o predice la respuesta a la 

terapia con líquidos. (14) Además aunque la presión de la aurícula derecha y la presión 

telediastólica del VD se utilizan a menudo como sustitutos de la precarga del VD, muchos 

estudios mostraron que la presión y el volumen, no tienen una relación lineal.  

De forma reciente en las unidades de cuidados críticos, los cambios respiratorios 

dinámicos en la presión de la aurícula derecha y los cambios dinámicos de la onda de 

presión de pulso arterial  han mostrado ser mejores marcadores de la repuesta a volumen  

que los derivados de catéteres  en VD al final de la diástole. La compliance o rigidez del 

VD no han sido estudiados de forma extensa en humanos debido a la dificultad para 

obtener una estimación precisa y simultanea de volumen del VD.  
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Estimación de la poscarga. 

La resistencia vascular pulmonar es  el índice mas comúnmente usado para medir la 

poscarga del VD en la practica clínica, sin embargo, un mejor estudio de la poscarga debe 

tomar en cuenta, resistencia, capacidad, inercia, reflejo de pulso de la vasculatura 

pulmonar, como también la resistencia ventricular al flujo de sangre (7). 

 

 Tabla 3. Índices de función del VD.  (5) 
Índice Valores normales  Utilidad clínica 
Parámetros diastólico de 
presión, mm Hg 
 

Media del VD: 3 (1-5) 
Presión telediastólica del VD: 
4 (1-7) 

Alto valor sugiere disfunción 
diastólica. 

Vena cava Inferior (VCI) ≤1.7cm, Índice de 
Colapso(IC)  ≥ 50% 

Estimación de la presión de la 
aurícula derecha. (mm Hg) 
VCI≤ 1.7cm, IC ≥ 50%: 0-5 
VCI > 1.7cm, IC ≥50%: 6-10 
VCI >1.7cm, IC<50%: 10-15 
VCI>1.7 cm, no colapso ≥15 

Relación de velocidad E/A 1.50±0.3  
Tiempo de desaceleración 
E, ms. 

198±23  

Relación de velocidad de la 
Vena Hepática S/D 

>1 en ritmo sinusal <1 en FA Regurgitación del flujo sistólico, 
visto en disfunción diastólica 
severa  

Flujo diastólico pulmonar Ausente  Su presencia sugiere una 
fisiología restrictiva en tetralogía 
de Fallot. 

Compliance telediastólica No bien definido  Limitados datos  disponibles. 
Interdependencia ventricular 
Variación con la 
respiración de la velocidad 
E 

Tricúspide:≤15% inspiración 
↑ 
Mitral: ≤10% inspiración ↓ 

Incremento en las variaciones 
respiratorias vistas con la 
constricción. 
(TΔ≥40%, MΔ≥25%) o 
tamponade (TΔ≥80%, MΔ≥40%) 

Función valvular  
Regurgitación tricúspide <1/4 VC>7mm y regurgitación de la 

vena hepática en regurgitación 
de tricúspide 

Gradiente valvular de 
tricúspide, mm Hg 

<2 Gradiente >5 mm Hg y área <1 
cm2 en estenosis tricuspidea 

Regurgitación pulmonar <1/4 Fracción de regurgitación >40% 
sugiere regurgitación pulmonar 
severa,  

Gradiente pico pulmonar, 
mm Hg 

Gradiente máximo <25 Gradiente máximo 50-80 mm Hg 
sugiere moderada estenosis 
pulmonar 
Y gradiente pico >80 mm Hg 
sugiere estenosis pulmonar 
severa. 
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Levosimendan  

Los sensibilizadores de calcio, constituyen una nueva clase de drogas con vía de 

administración endovenosa; actual incrementado la contractilidad miocárdica sin 

incrementar la liberación de calcio citosólico. (48)(49) La utilización de estas drogas  se 

encuentra relacionada con la disminución de las demandas energéticas por el miocardio, 

con la posible abolición de efectos arritmogenicos observados al utilizar otro tipo de 

agentes inotrópicos. 

El Levosimendan es un derivado dinitrilo-piridazinona, es un sensibilizador de calcio en el 

musculo cardiaco, que produce aumento de la contractilidad miocárdica; además  posee 

efecto vasodilatador el cual es atribuido a la activación de los canales de K(ATP)  siendo 

ambos mecanismos los que ofrecen una opción terapéutica en la falla cardiaca 

descompensada.  

 

Farmacología de los sensibilizadores de calcio 

Los agentes inotrópicos de uso común ejercen su efecto a través de incrementar las 

concentraciones intracelulares de calcio libre, las cuales se relacionan con un marcado 

incremento de consumo miocárdico de oxigeno y por lo tanto  incremento de la 

mortalidad. (50)  

El levosimendan un enantiomero activo del Simendan, induce mejoría de la contractilidad 

incrementando la sensibilidad de los miofilamentos al calcio, mediante la unión con la 

troponina c de una manera dependiente (51): esto causa un cambio conformacional de la 

troponina C que cambia la cinetica de los puentes cruzados de actina-miosina, sin 

incrementar la frecuencia ni el consumo de ATP. (52)  

También causa vasodilatación la cual es debida a la apertura de los canales de K(ATP) 

produciendo relajación del musculo liso vascular, inducida por la hiperpolarizacion de los 

miocitos; (53) otro mecanismo propuesto es la actividad vasodilatadora mediada a través 

del bloqueo de la liberación de endotelina1. (54) 
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Efectos Hemodinamicos de Levosimendan 

La mejoría de la contractilidad por levosimendan  son dosis dependientes, esto ha sido 

demostrado a través de estudios en vivo como en vitro. Nieminen y cols, (55) reportaron 

los resultados beneficos del uso de levosimendan en un modelo de falla cardiaca de 

etiología isquémica, en un estudio de 151 pacientes doble ciego, aleatorizado y 

multicentrico con el uso de dobutamina como control positivo.  

Se administró levosimendan a una dosis de 3, 6, 12, 24 o 36 mcg/kg en bolo intravenoso 

en 10 minutos seguida de una infusión de 0.05, 0.1, 0.2, 0.3, ó 0.6 mcg/kg min, 

respectivamente.  Una respuesta favorable fue observada en mas del 50%  a todas las 

dosis estudiadas, teniendo una clara relación con la dosis empleada (p<0.001), a las 24 

hrs todas las dosis de levosimendn produjeron disminuciones significativas de la presión 

en cuña pulmonar en comparación con dobutamina (p=0.044) y las infusiones de 0.4-0.6 

mcg/kg/min reflejaron incremento en el gasto cardiaco (p=0.001 y p=0.003 

respectivamente). 

La falla cardiaca se caracteriza por una disminución en la disponibilidad de calcio debido a 

la recaptura disminuida de ca por el retículo sarcoplasmico y la liberación deprimida 

transitoria en la sístole; sin embargo una ligera depresión en la relajación también 

acompaña a  la disfunción sistólica. (56) Una perdida de la sensibilización del calcio en 

condiciones prevalentes de bajas concentraciones (como en diástole) puede ser de 

importancia crítica  para prevenir el agravamiento de la disfunción diastólica. El corazón 

humano en falla cardiaca con altos niveles de calcio diastólico, puede tener como 

consecuencia una contracción basal activa que evita una relajación completa  y altera la 

función diastólica. (57) Janssen y cols (58) en estudios experimentales con cultivos 

celulares de corazones en falla cardiaca investigaron la función sistólica y diastólica 

demostrando mejoría en la función diastólica con el levosimendan cuando los niveles de 

calcio diastólico estuvieron elevados. El tiempo de relajación mejoró significativamente en 

las preparaciones en presencia de concentraciones mayores de levosimendan; 

demostrando que no solo previene el agravamiento de la disfunción diastólica sino que 

mejora las propiedades diastólicas del miocardio, siempre y cuando las concentraciones 

de calcio en el retículo sarcoplásmico durante la diástole sean elevadas. 
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Efectos vasodilatadores de Levosimendan 

Ya se ha comentado previamente que Levosimendan posee efectos vasodilatadores que 

se relacionan con la apertura de canales de K dependientes de ATP. Estas propiedades 

de levosimendan  pueden ayudar al miocardio isquémico porque activan los canales de K 

(ATP); la activación de los mismos, puede ocurrir con la droga en las regiones isquémicas 

en donde la concetracion de ADP intracelular esta aumentada y la concentración de ATP 

intracelular esta disminuida. (59) En estudios en modelos animales a los cuales se les 

provoco isquemia por oclusión de la arteria descendente anterior (60 minutos) y 

reperfusion hasta 3 hrs el levosimendan demostró una disminución significativa del 

tamaño de la zona infartada, mejoría de la fracción de eyección, incremento del flujo 

subepicardico y de la perfusión colateral cuando se compara contra placebo (p<0.05), a 

dosis de 24mcg/kg en bolo seguida de infusión de 0.4mcg/kg, en presencia o ausencia de 

Glibenclamida. Por lo que se demuestra  su utilidad en modelos de choque cardiogenico 

(60) y pacientes sometidos a cirugía coronaria con circulación extracorpórea. Existe 

evidencia que mejora el aturdimiento miocardico mejorando la contractilidad del miocardio 

sin cambios en la hemodinámica sistémica o coronaria. 

Con esta base, en pacientes que se sometieron a angioplastia coronaria percutánea 

transluminal (ACTP), levosimendan a las dosis de 24mch/kg en bolo, mejoró la función 

cardiaca, evidenciada mediante una reducción significativa en el número de segmentos 

hipocinéticos comparado contra placebo (p=0.0111). (61) 

Sobre la circulación pulmonar se ha observado una reducción significativa de forma lineal 

(p=0.002) en la presión de la arteria pulmonar medida en pacientes con falla cardiaca y en 

clase funcional NYHA III de origen isquémico. La dosis utilizada fue de dosis de carga con 

rangos de 3 a 36mcg/kg  y mantenimiento de 0.05-0.6mcg/kg/min. (55) Otros estudios 

demuestran disminución de la presión arterial pulmonar entre el 22 y el 27% (p=0.0004). 

(62) 
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Figura 2. Mecanismos de Acción de Levosimendan. (63) 

 

Consecuencias sistémicas y hemodinámicas de la Falla del VD  

Muchos factores contribuyen al bajo gasto cardiaco en pacientes con falla ventricular 

derecha como la disfunción sistolica, la regurgitacion tricuspidea, la interdependencia 

ventricular, bradicardia o taquiarritmias, la precarga suboptima. La hipotensión puede 

agravar la función del VD y llevar a la isquemia del VD. 

La interdependencia ventricular desempeña un papel importante en la fisiopatología de la 

insuficiencia del VD, especialmente en los casos agudos. La dilatación o sobrecarga de 

presión del VD causa desplazamiento del septum interventricular a la izquierda, lo cual 

modifica la geometría del VI, la dilatación del VD también puede incrementar el efecto 

constrictor del pericardio. Esos cambios contribuyen al bajo gasto cardiaco por 

disminución de la distensibilidad del VI y la precarga. La elastancia del VI puede disminuir 

a traves de  los mecanismos de interdependencia.  (2)  

En algunos pacientes con severa y progresiva falla del VD, la presión de la arteria 

pulmonar puede disminuir como consecuencia del bajo gasto cardiaco. Por lo tanto, la 

interpretación de la presión pulmonar en pacientes con hipertensión pulmonar debe tener 

en cuenta el grado de disfunción del VD y el gasto cardiaco (64). 
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La disfunción diastólica del VD altera el llenado de éste e incrementa la presión diastólica 

del VD y auricula derecha (AD). Esto puede llevar a la retención de líquidos  y a una 

hepatopatia congestiva, como también a cirrosis cardiaca en los casos más avanzados. 

La falla del VD también puede dar lugar a la regurgitación tricúspidea, la cual puede 

agravar más la sobrecarga de volumen del VD y disminuir el gasto cardiaco. Tanto la 

disfuncion diastólica como la regurgitación de la valvula tricúspide pueden acentuar el 

cortocircuito de derecha a izquierda  a través de un foramen oval y llevar a la hipoxemia. 

 

Fenómeno de autoagravación del VD 

Comparado con el VI, la falla del VD progresa rápidamente del estado compensado al 

estado final, debido a un ciclo de autoagravación. (27) Esta es aplicable sólo al VD y no 

es una consecuencia de la insuficiencia ventricular izquierda aislada. La elevada presión 

telediástolica de la aurícula derecha lleva finalmente a  un incremento en el volumen del 

VD al final de la diástole e insuficiencia tricúspidea. La insuficiencia tricúspidea agrava la 

congestión hepática, renal y disminuye el gasto cardiaco; el corazón, es por tanto incapaz 

de mantener una adecuada función. La disminución del retorno venoso al VD reduce la 

precarga del VI.  

 

Infarto del Ventrículo Derecho 

El sindrome clínico de infarto al miocardio del VD fue reconocido por primera vez por 

Saunders en 1930 cuando describio la triada de hipotensión, aumento de las venas 

yugulares y campos pulmonares sin estertores en pacientes con necrosis extensa del VD 

y mínimo involucro del VI. (2) La incidencia  del infarto del VD en el contexto de infartos 

inferiores varia, dependiendo de los criterios diagnósticos usados, con estimaciones que 

van del 20 al 50%. (2)(3) El infarto al miocardio del VD(IMVD)  hemodinámicamente 

significativo con hipotensión ocurre en menos del 10% de estos pacientes. El metanálisis 

realizado por Meht y colaboradores, (3) demostró que el IMVD se asoció con un mayor 

riesgo de muerte, shock cardiogénico, taquicardia ventricular, fibrilación y bloqueo 

auriculoventricular de alto grado. Este mayor riesgo se relaciona con la presencia de 

IMVD por si mismo más que por afectación miocárdica del VI. (2) En sobrevivientes del 

IMVD, la FEVD se incrementa significativamente durante el período de recuperación tanto 
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en pacientes revascularizados como no revascularizados. Esto sugiere que el VD es 

particularmente resistente a la lesión isquemica irreversible y que el aturdimiento 

miocardico juega un papel importante en la fisiopatología de la disfunción del VD. (2)  

 

Enfermedad valvular en falla del ventriculo derecho. 

La disfunción del VD puede presentarse en la enfermedad valvular tanto del lado 

izquierdo como del lado derecho del corazón. La estenosis mitral a menudo conduce a 

hipertensión pulmonar y disfunción del VD. (65) La disfunción del VD, que ocurre más 

frecuente en pacientes con estenosis mitral severa (área valvular <1.0cm) y la 

hipertensión pulmonar significativa (resistencia vascular pulmonar >5 unidades Wood), 

puede ser causa de mortalidad hasta en un 60 a 70% de los paciente no tratados. (66) 

Después de la reparación de la valvula mitral o su reemplazo, la disfunción del VD puede 

revertir en un grado importante. (67)  

En la insuficiencia mitral cronica severa, la hipertensión pulmonar severa (>50mm Hg) 

puede ocurrir en la mayoria de los pacientes, llevando a la disfunción del VD durante el 

ejercicio y posteriormente en reposo. (68) En pacientes no operados, una subnormal 

FEVD en reposo esta asociada con disminución de la tolerancia al ejercicio, arritmias 

complejas y mortalidad. (69) La disminución de la reserva sistólica del VD en pacientes 

asintomáticos está asociada con un incremento del riesgo de progresión a la falla 

cardiaca. En pacientes sometidos a cirugía de cambio valvular mitral, Wencker y 

colaboradores, (70) demostraron en un pequeño estudio prospectivo que la FEVD 

preooperatoria <20% predice mortalidad en el postoperatorio tardío. En pacientes con 

estenosis aortica, la función sistólica del VD usualmente se mantiene. La disfunción 

sistólica del VD sin embargo, esta asociada con la disminución del gasto cardiaco en el 

preoperatorio y a un mayor requerimento de soporte inotrópico después de la cirugía 

valvular. (71)(72)  La enseñanaza tradicional ha sido que el VD puede sostener una 

insuficiencia tricúspidea severa por un largo tiempo sin efectos negativos. Sin embargo, 

recientemente Messika-zeitoun  et al., (73) demostraron que una valvula tricúspidea 

insuficiente se asoció con una menor supervivencia y una alta incidencia de insuficiencia 

cardiaca, fibrilación auricular y necesidad de remplazo valvular.  
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Figura 3. Fisiopatologia de la falla del VD.  El tiempo del curso y el tiempo de  inicio, influyen en 
la adaptacion  de la falla del VD. (64)  

 

Tratamiento de la Falla ventricular derecha. 

La insuficiencia ventricular derecha  es la principal causa de muerte en el IMVD y en el 

embolismo pulmonar masivo. (74) Además, puede complicar la evolución de la cirugía 

cardiaca y el síndrome de distress respiratorio. Típicamente la función del VD se recupera 

si el paciente sobrevive al evento agudo.  

El choque cardiogénico por infarto agudo del miocardio es predominantemente 

caracterizado por disfunción del VI. La insuficiencia ventricular derecha puede originarse  

de la lesión directa al VD, debido a isquemia  del  territorio inferior posterior a la oclusión 

de la arteria coronaria derecha o secundaria al rápido aumento de la poscarga debido al 

aumento de las presiones de llenado del VI; además a una disminución del contenido de 

oxigeno de la sangre venosa, la infusión de vasoconstrictores o ventilación mecánica que 

pueden llevar a un incremento de la resistencia vascular pulmonar.  
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De forma interesante la mortalidad del choque cardiogénico del VD varía en diferentes 

estudios de un 23 a un 53.1%, (1) que refleja probablemente, diferentes grados de 

involucro del VI. El poder cardiaco y el índice de poder cardiaco (75) es posiblemente el 

parámetro hemodinámico más estrechamente relacionado al pronóstico (76) de estos 

pacientes, al mismo tiempo que puede ser una herramienta útil para la evaluación de la 

efectividad terapéutica. (77) Mientras que el Índice de poder cardiaco se concentra 

fundamentalmente en la función cardiaca global, la determinación de la función ventricular 

derecha aislada es usualmente limitada a la ecocardiografía o a la utilización de catéteres 

que calculan la FE. Sin embargo, esta técnica es ideal para las mediciones en serie, 

debido a que el ecocardiograma es operador dependiente y consume tiempo, mientras 

que el cálculo de la FEVD por catéter se ve afectada por una insuficiencia tricúspidea 

moderada. Por lo tanto se han creado el índice de poder cardiaco para el ventrículo 

derecho, combinando el índice cardiaco con una media de presión de la arteria pulmonar  

y una constante y usando estos datos junto con las RVP para evaluar la función del VD. 

 

Volumen. 

Si bien la revascularización es urgente en ambos escenarios la reposición de volumen  de 

forma agresiva, es el pilar del tratamiento para el infarto ventricular derecho aunque  

puede ser perjudicial para el lado izquierdo. 

La evaluación clínica óptima de la precarga  en la insuficiencia del VD sigue siendo difícil 

y puede no coincidir con los ajustes agudos y crónicos. De hecho, muchos  de los 

estudios sugieren que tanto la presión venosa central y el volumen telediastólico del VD 

no siempre reflejan la precarga del VD. (78) En general, los pacientes con falla del VD y 

sobrecarga severa de volumen se benefician de la diuresis progresiva. 

La carga aguda de volumen se considera a veces en pacientes con IMVD, embolismo 

pulmonar, en ausencia de marcada elevación de la presión venosa central (>12 a 15 mm 

Hg). (79) Si no hay mejoría hemodinámica con un reto inicial de liquido de 500 ml de 

solución salina 0.9%, la carga de volumen no debe continuar, ya que puede conducir a 

una mayor inestabilidad hemodinámica. (64) Aunque el volumen de  carga se utiliza 

comúnmente en IMVD grave, la mayoría de los estudios no han demostrado mejoría 

hemodinámica significativa. La respuesta clínica sin embargo, fue muy variable entre los 
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pacientes. Esto puede reflejar los diferentes estatus de volumen inicial, y los diversos 

grados de lesión isquémica.  Sin embargo, en la gran mayoría de los pacientes con falla 

del VD, este mecanismo de compensación es potencialmente limitado mas allá de una 

presión arterial pulmonar media de 30 mm Hg y por lo tanto se recomienda  precaución al 

considerar el volumen de carga. (28)  En la fase aguda las transfusiones  de concentrados 

de hematíes deben reducirse al mínimo para evitar la sobrecarga de volumen excesivo y 

la exacerbación de la hipertensión pulmonar.  

 

Vasopresores e inotrópicos.  

No existen inotrópicos selectivos del corazón derecho. El incremento de la contractilidad 

se puede lograr por β-agonistas, sensibilizadores del calcio, e inhibidores de la 

fosfodiesterasa. El problema es que sin la manipulación de la poscarga, el aumento de la 

contractilidad del corazón derecho y por lo tanto del gasto, incrementa el consumo de 

oxigeno sin ningún beneficio sistémico. (28) El Levosimendan, es un agente sensibilizador 

de calcio que tiene efecto lusiotrópico ha mostrado una ventaja en la supervivencia en los 

ensayos de insuficiencia cardiaca. (49) En el estudio, Levosimendan en infusión vs. 

dobutamina (LIDO), (80) la supervivencia general fue mayor, un efecto similar se observó 

en el sensibilizador de calcio e inotrópicos o ninguno en la falla cardiaca de bajo gasto 

(CASINO). (81) Este último se detuvo de forma prematura  debido a una clara ventaja de 

supervivencia sobre dobutamina y placebo. En el estudio aleatorizado sobre la seguridad 

y eficacia de Levosimendan en pacientes con insuficiencia del VI después de un infarto 

agudo de miocardio (RUSSLAN) (82) mostró mejoría de la función sistólica del VI sin 

afectar la función diastólica ni incrementar el consumo de oxigeno. También disminuye la 

presión de la aurícula derecha y la poscarga pulmonar. La naturaleza lusiotrópica esta en 

función  del incremento de la sensibilidad de los filamentos de miosina con el calcio y la 

reducción de la poscarga es atribuible a la activación de los canales de potasio sensibles 

a ATP. El ensayo doble ciego, aleatorizado, paralelo, sobre la supervivencia en pacientes 

con falla cardiaca aguda que requieren soporte inotrópico intravenoso (SURVIVE) (83) 

falló en mostrar alguna diferencia entre la dobutamina y el Levosimendan. El estudio no 

tomó en cuenta la disfunción pura del VD, ya sea en sus criterios de inclusión o como 

subgrupo, por lo tanto, los resultados  solo son validos para la insuficiencia cardiaca 

descompensada izquierda. Por lo que la extrapolación de los resultados puede ser 

engañosa. Existen pocos estudios que evalúen el efecto del Levosimendan en el VD. 
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El concepto de que el Levosimendan afecta predominantemente a la contractilidad del VD 

se basa en datos experimentales publicados por Leather et al., (84) en modelos animales 

de cerdos, Levosimendan mejoró la contractilidad del VD y el gasto sin afectar el tono 

vascular pulmonar. Es importante destacar que la mejoría de la función del VD no fue  

asociada a un incremento en el consumo de oxigeno. Esto también es consistente con 

datos de estudios clínicos que examinan el Levosimendan en el VI. (85) 

Parissis et al (86) en un estudio publicado en The American Journal of Cardiology en el 

2006, describieron un ensayo abierto y aleatorizado (2:1) donde se incluyeron a pacientes 

con Insuficiencia cardiaca en clase funcional NYHA III-IV en 2 grupos después de su 

admisión para recibir Levosimendan (n=36) o placebo (n=18). Levosimendan fue dado en 

una dosis continua por 24 hrs de infusión, inicialmente a una dosis de 0.1mcg/Kg./min sin 

dosis de carga, y en aquellos que no presentaron respuesta se incremento a una dosis 

máxima de 0.2mcg/Kg/min. En el cual mostraron por primera vez que Levosimendan 

mejora los índices ecocardiográficos de función sistólica y diastólica del VD en pacientes 

con falla cardiaca avanzada que recibían la terapia convencional de tratamiento. 

Duygu et al, (87) reportó una serie de 62 pacientes con falla cardiaca en clase funcional 

NYHA III-IV y disfunción sistólica del VI de origen isquémico en un solo centro, 

aleatorizados en dos grupos Levosimendan (n=30) vs. Dobutamina (n=32), en un estudio 

abierto con dosis de Levosimendan en infusión de 6 a 12 mcg/kg/min en bolo por 10 

minutos seguido por una infusión de 24 hrs de 0.1mcg/kg/min y  Dobutamina a 

5mcg/Kg/min sin dosis de carga. Los resultados describen mejoría significativa de la  

función  sistólica y diastólica del VD, mejoría de la relación Ea/Aa en el grupo que recibió 

Levosimendan. 

Poelzl et al, (88) reportó un análisis retrospectivo de 18 casos de una serie de 37 casos 

tratado con Levosimendan en el hospital universitario de Innsbruck en Austria, de los 

cuales 15 pacientes eran hombres entre 60 ± 17 años, con falla cardiaca aguda  con 

disfunción predominante del VD, con FEVI ≤30%, índice cardiaco ≤2.5L/min/m2, presión 

de la arteria pulmonar ≥10mmHg y presión en cuña de la arteria pulmonar ≥15mmHg, que 

recibieron una dosis de Levosimendan por 24 hrs (dosis de carga de 6 a 12mcg/kg/min 

por 10 minutos seguido por una infusión de 0.075-0.2mcg/kg/min por 24 hrs.) con 

utilización de vasopresores para mantener una PAM de >65 y terapia con volumen para 

mantener una presión en cuña de la arteria pulmonar de >12mmHg. Sus resultados 
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mostraron incremento del índice cardiaco y los índices de trabajo sistólico del ventrículo 

de 1.7 ± 0.4 a 2.3 ± 0.6 L/min/m2 (p<0.001) y 14 ± 6 a 17.3 ± 8 g-m/m2/latido (p<0.05) 

respectivamente. La presión en cuña de la arteria pulmonar y las resistencias vasculares 

sistémicas disminuyeron de 25  ± 7 a21  ± 5 mm Hg (p<0.001) y 1,724  ± 680 a 1,096  ± 

312 dinas*S*cm-5(p<0.0001) respectivamente, la presión de la aurícula derecha fue 

reducida de 15  ± 5 a 10  ± 3 mm Hg (p<0.001) mientras que la presión de la arteria 

pulmonar y la resistencia vascular pulmonar fueron no significativas. El índice de trabajo 

sistólico del VD se incremento de 4.8  ±  1.8 a 7.6  ±  3.4 g-m/m2/latido (p<0.01).   

En un ensayo observacional publicado por Russ (89) y colaboradores en un centro 

terciario en Alemania, se estudiaron 56 pacientes con choque cardiogénico secundario  

IM, que fueron tratados con revascularización percutánea (incluyendo balón de 

contrapulsación intraortica si fue requerido), se aleatorizaron 25 pacientes que no 

respondieron a la terapia convencional (dobutamina y norepinefrina)  para recibir 

Levosimendan ( como bolo 12mcg/kg por minuto por 10 minutos y dosis de infusión de 

0.1mcg/kg por minuto a 0.2mcg/kg por minuto) como terapia de rescate durante 24 hrs. 

Los resultados encontrados favorecían a Levosimendan con una mejoría significativa del 

índice cardiaco de 2.1±0.1 a 3.0±0.2L.min.m2 (p<0.01).  Además Levosimendan mejoró el 

índice de poder cardiaco (0.14 ± 0.19 a 0.18W ± 0.12 p<0.001), mientras que la 

resistencia vascular pulmonar cayo de 227.7 ± 94.5 a 178.1 ± 62.3 dinas*s*cm-5 

(p=0.002), no se observaron cambios significativos en la presión venosa central o en la 

presión de  la arteria pulmonar, la mejoría hemodinámica fue sostenida después de la 

suspensión del Levosimendan.  

En todos estos estudios el Levosimendan, fue efectivo y bien tolerado, algunos de los 

pacientes experimentaron incremento de la FC. El efecto vasodilatador del Levosimendan 

puede poner en riesgo a algunos pacientes, agravando el estado de hipotensión y por lo 

tanto incrementando el estado de hipoperfusión. Por lo cual se recomienda evitar la dosis 

de carga y utilizar una terapia con vasopresores de forma individualizada.  

Un creciente número de estudios indican que Levosimendan mejora la función contráctil y 

produce efectos hemodinámicos beneficiosos en pacientes con insuficiencia cardiaca 

aguda derecha. Esta hipótesis sin embargo, sigue sin contestarse por completo, por lo 

que hacen falta más estudios prospectivos, controlados sobre todo en pacientes con 

insuficiencia cardiaca derecha aislada. 
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

El presente trabajo, además de realizar una breve revisión de la literatura acerca de la 

función normal del VD, nuevos inotrópicos sensibilizadores de calcio y el tratamiento de la 

disfunción del VD,  tiene como propósito evaluar la frecuencia de Infartos inferiores con 

disfunción del ventrículo derecho. No se conocen en forma sistemática la incidencia de 

infartos del VD, sus factores pronósticos, y su manejo con nuevos inotrópicos en la unidad 

coronaria de la Fundación Clínica Medica Sur, es por ello que nos hemos planteado la 

siguiente pregunta de investigación: 

¿Cuáles son las características y evolución de todos los pacientes adultos con infarto 

inferior extendido a Ventrículo Derecho y disfunción del mismo, en la unidad de cuidados 

coronarios de la Fundación Clínica Medica Sur? 

 

IV. JUSTIFICACION 

 

Desde hace mas de una decada se ha reconocido que la disfuncion sistolica del VD es un 

fuerte indicador de pobre pronostico en los pacientes con enfermedad cardica avanzada. 

Asi mismo la disfuncion diastolica del VD esta asociada a peor pronostico e incremento de 

eventos cardiacos no fatales. A pesar de lo anterior el estudio del VD es limitado.  
 

La evaluación de los parametros hemodinamicos  de  disfunción del VD no es una 

práctica habitual en la descripción de la función ventricular a pesar de que existen 

numerosas tecnicas para determinarla. 
 

La literatura reciente sobre la disfunción del VD aunque limitada en su extensión apoya el 

concepto de que el Levosimendan es un agente útil para el tratamiento de la disfunción 

del VD, secundaria a hipertensión pulmonar aguda o cronica, infarto del VD, sepsis; 

incrementando el flujo sanguineo coronario, mejorando la contractilidad y el aturdimiento 

miocardico secundario a isquemia o sobrecarga de presion o volumen. 
  
Dado lo anterior y aunado a la poca informacion al respecto, además de que en nuestro 

centro un buen número de pacientes son atendidos por disfunción ventricular, lo cual 

implica una gran oportunidad para analizar esta información y evaluar a  este tipo de 

pacientes en la Fundación Clínica Médica Sur. 
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V. OBJETIVOS 

 

Objetivo general. 

• Analizar la evolución de todos los pacientes adultos con infarto inferior extendido a 

Ventrículo Derecho y disfunción del mismo, en la unidad de cuidados coronarios 

de la Fundación Clínica Medica Sur. 

 

 Objetivos específicos 

• Describir la demografía de la población con este tipo de infartos. 

• Analizar las derivaciones del electrocardiograma más frecuentemente afectadas en 

este tipo de pacientes.  

• Describir características del comportamiento de las diferentes variables 

recolectadas. 

 

 

VI. HIPÓTESIS 

 

Las características de los pacientes adultos con infarto inferior extendido a 

Ventrículo Derecho tratados con Levosimendan difieren de aquellos en quienes se utilizó 

un tratamiento distinto.  
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VII. METODOLOGIA 

 

a) Diseño. Cohorte retrolectiva. 

 

b) Población. Todos los pacientes adultos con infarto inferior extendido a ventrículo 

derecho, tratados con Levosimendan, en la Unidad de cuidados coronarios de la 

Fundación Clínica Médica Sur. 

 

c) Lugar de realización. Archivo Clínico de la Fundación Clínica Médica Sur. 

 

d) Período de estudio. Enero del 2008 a Marzo del 2010. 

 

e) Criterios de inclusión. 

• Pacientes mayores de 18 años. 

• Pacientes con Infarto Inferior extendido a Ventrículo Derecho. 

• Que hayan sido tratados con Levosimendan. 

• Aquellos manejados con otro tipo de inotrópicos. 

 

f) Criterios de exclusión. 

• Pacientes con infarto en otra región. 

 

g) Criterios de Eliminación 

• Se eliminaron todos aquellos pacientes que contaban con infarto inferior pero con 

extensión a regiones distintas del ventrículo derecho. 

 

h) Tamaño de la muestra. Debido al número de pacientes con los que se cuenta no es 

posible realizar cálculo de tamaño de muestra, ya que se incluyó a todos los que 

presentaron infarto inferior extendido a ventrículo derecho, tratados con levosimendan y 

otros inotrópicos.   
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i) Variables.  Definición de las variables  

VARIABLE DEFINICIÓN CONCEPTUAL TIPO DE 
VARIABLE 

ESCALA DE 
MEDICIÓN 

Levosimendan Medicamento inotrópico Nominal SI / NO 

Edad Tiempo transcurrido a partir del 
nacimiento de un individuo. 

Cuantitativa 
continua 

 

Años 
 

Sexo Diferencia de entidad definida 
por los órganos reproductores. 

Cualitativa 
Nominal 

Femenino 
Masculino 

Comorbilidad 
Distintas enfermedades que 

predisponen para la presencia 
de Infartos Miocardicos. 

Nominal 

Diabetes mellitus 
Hipertensión 
Dislipidemia 

Hiperuricemia 

Tiempo de 
isquemia 

Tiempo a partir del inicio del 
dolor toracico hasta que llega a 

la sala de urgencias. 

Cuantitativa 
continua Minutos 

Tiempo de 
Retraso 

Tiempo a partir de que un 
paciente llega a urgencias y se 

le aplica el tratamiento 

Cuantitativa 
Continua Minutos 

Tipo de Stents 

Protesis metálica, desnuda o  
liberadora de farmaco que se 
emplea para tratar lesiones en 

las coronarias. 

Nominal Medicado  / 
No medicado 

ECG Representación gráfica de la 
actividad eléctrica del corazón 

 
Nominal 

Inferior(DII, DIII, 
AVF) 

Inferior Lateral Bajo 
(v5, v6) 

VD Inf (V3R, V4R) 
VD Precordial (v1, 

v2) 

Angioplastía 

Introducción de un balón para 
dilatar una arteria ocluida (total 
o parcialmente), con el fin de 
restaurar el flujo sanguíneo, 

obstruido por placas de 
colesterol y/o trombo 

Nominal SI / NO 

Arteria 
responsable 

Arteria coronaria y su segmento 
involucrado en una lesión 

significativa >50%. 
Nominal 

CD Proximal 
CD Media 
CD Distal 

CX proximal 
CD Proximal Media

CX Media Distal 
CX  Proximal 
S/Cateterismo 

FEVI 
Fraccion de eyección del 

ventriculo izquierdo calculada 
por ecocardiografía. 

Cuantitativa 
Continua % 
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Complicaciones 
del Infarto 

Eventos adversos relacionados 
con el padecimiento Nominal 

Arritmias, 
Perforación de 

Ventrículo. 

Arritmia 
Ritmo distinto al sinusal 
secundario a isquemia 

miocardica 
Nominal 

Fibrilación 
ventricular, 

fibrilación auricular, 
Bloqueo 

auriculoventricular.
Dosis de 

Levosimendan 
Cantidad de medicamento 

aplicada a pacientes con infarto Cuantitativa mcg/Kg/min 

Tratamiento 
medico 

Medicamentos empleados en el 
manejo del Infarto  Nominal  

Betabloqueadores, 
IECA, Clopidogrel, 
Aspirina, Estatina, 

Clexane 

Vasopresor 
Medicamentos empleados en la 

restauracion de la presión 
arterial. 

Nominal 

Norepinefrina 
Dopamina 

Neosinefrina 
Vasopresina 

Días de estancia 
en UC 

Número de días que el paciente 
permaneció en la Unidad 

Coronaria 

Cuantitativa 
continua Días  

Días de estancia 
hospitalaria 

Número de días que el paciente 
permaneció en el hospital. 

Cuantitativa 
Continua Días 

Ventilación 
mecánica 

Procedimiento de respiración 
artificial que emplea un aparato 
para suplir o colaborar con la 
función respiratoria de una 
persona. 

Nominal Invasiva / 
No invasiva 

Tensión Arterial 
Presion que ejerce la sangre 

sobre las paredes de las 
arterias,  

Cuantitativa 
Continua mm Hg 

Riesgo TIMI 
SICAEST 

Puntuación para determinar el 
riesgo de mortalidad a 30 dias 
en el infarto con elevacion del 

ST- 

Nominal 
Riesgo bajo, 

Riesgo intermedio, 
Riesgo alto. 

 
Evolución Resultado final del paciente Nominal Mejoría / Muerte 

 

h) Análisis de los datos. Las variables nominales son presentadas en frecuencias y 

proporciones. Las variables numéricas continuas fueron analizadas mediante la prueba de 

“Z” de Kolmogorov-Smirnov para conocer su distribución. Los resultados se muestran 

como media ± desviación estándar ya que las variables evaluadas mostraron una 

distribución normal. Para el análisis de la diferencia entre dos variables se empleó el 

método de la X² (ji cuadrada) si de variables nominales se trataba y “t” de Student en el 

caso de variables continuas. Se consideró significativa una p <0.05. 
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VIII. RESULTADOS 

 

Se revisaron un total de 174 expedientes que correspondieron a los pacientes con 

diagnóstico de infarto agudo al miocardio que ingresaron a la unidad coronaria de la 

Fundación Clínica Médica Sur en el período comprendido entre Enero del 2008 a Marzo 

del 2010. Del total 69 pacientes tenían el diagnóstico de infarto agudo al miocardio con 

elevación del ST en cara inferior y solo 29 cumplieron con el  diagnóstico específico de 

infarto inferior con extensión al VD. De los 29 pacientes que se incluyeron el 76% (22 

casos) pertenecen al sexo masculino. La edad promedio fue de 57.2 años ± 13.2 (rango  

32-84 años). Del total de pacientes  25 (86.2%) tenian antecedentes de dislipidemia, DM, 

hipertensión  o tabaquismo. El antecedente más frecuente fue el Tabaquismo (Tabla 4). 

 

Tabla 4. Características demográficas. 

 
Levosimendan

n=11 (%) 

S/ Levosimenan

n=18 (%) 

Total 

n=29 (%) 

Edad años  (Media ± DE)  60.27 ± 17.2  55.3 ± 10.2  57.2 ± 13.2 

Sexo Masculino  6 (27.3)  16 (72.7)  22 (75.9) 

Comorbilidades 

Tabaquismo 

9 (36.0) 

2 (18.2) 

16 (64.0) 

4 (66.7) 

25 (86.2) 

6 (20.7) 

Stents  8 (33.3)  16 (66.7)  24 (82.8) 

Angioplastía  9 (36.0)  16 (64.0)  25 (86.2) 
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Hallazgos Electrocardiográficos 

Todos los pacientes contaron con electrocardiograma al momento de su ingreso a la sala 

de urgencias, el hallazgo electrocardiográfico mas frecuente fue elevación del ST en cara 

inferior con afección de V3R y V4R que representa el 51.7% (15 pacientes) de los cuales 

7 recibieron Levosimendan lo cual se describe con detalle en la Tabla 5. 

 

Tabla 5. Características electrocardiográficas  

 

Levosimendan

n=11 (%) 

S/ Levosimenan

n=18 (%) 

Total 

n=29 (%) 

Inferior (DII, DIII, AVF)  3 (10.3)  7 (24.1)  10 (34.5) 

Inf Lateral Bajo (V5,V6)  0  3 (10.3)  3 (10.3) 

VD Inf (V3R, V4R)  7 (24.1)  8 (27.6)  15 (51.7) 

VD Precordial (V1,V2)  1 (3.4)  0  1 (3.4) 

 

Hallazgos en Angioplastía 

El  86% (25 casos) de los pacientes fueron sometidos a  Angioplastía  con un tiempo de 

isquemia promedio 217 minutos (3.6 hrs) y un tiempo de retraso promedio de 68 min (1.14 

hrs). La arteria involucrada más frecuentemente fue la Coronaria derecha en su segmento 

proximal en un 48.3% de los casos  (14 pacientes) como se muestra en el Gráfica 1.  De 

los 14 pacientes 9 tenian elevación del ST en cara inferior con afección de V3R y V4R. 
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Gráfica 1. Arteria Responsable. 

 

En un 69% (20 pacientes) de los casos se coloco al menos 1 stent medicado, en 14% se 

colocaron  al menos 1 stent no medicado y 17%(5 pacientes) no recibieron ningún stent. 

(Gráfica 2) 

 

 

Gráfica 2. Tipo de Stents 

 

Del total de pacientes que se sometieron a angioplastia coronaria, 28% (8 casos) se les 

realizo aspiración de trombo.  
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Ecocardiograma. 

Del total de los casos analizados  77.8% (21 casos) tenian afectación del VI, con FEVI 

<60, 6 pacientes tuvieron afección del VD sin afección de la FEVI. La alteración 

segmentaria  de la movilidad  del VI  mas común fue la afección de la cara inferolateral en 

12 casos (57.1%); de igual forma la alteración segmentaria más común del VD fue la 

afección la pared libre  en un 55.6%(15 casos). El índice de TEI tuvo mejor correlación 

con estado de gravedad en nuestros pacientes, en comparación con el TAPSE como se 

ha reportado ya en la literatura.  (Tabla 6 y 7)  

 

Tabla 6. Correlacion de TAPSE y Mortalidad. 

 
Mejoría 

n=22 (%) 

Muerte 

n=3 (%) 

Total 

n=25 (%) 

TAPSE  >15  15 (60)  1(4)  16 (64.0) 

TAPSE <15  7 (28)  2 (8)  10 (36.0) 

 

 

Tabla 7. Correlacion de TEI y Mortalidad. 

 
Mejoría 

n=17 (%) 

Muerte 

n=3 (%) 

Total 

n=20 (%) 

TEI  >.55  10 (50)   0  10 (50.0) 

TEI < .55  7 (35.0)  3 (15.0)  10 (50.0) 

 p=0.03 

 

 



  35

Tratamiento Médico 

Una vez ingresados a la Unidad Coronaria el 90% de los pacientes recibieron tratamiento 

antiagregante con Aspirina y Clopidogrel, Betabloqueador, inhibidor de la enzima 

convertidora de angiotensina (IECA) y estatina. El anticoagulante empleado en la mayoría 

de los casos fue la heparina de bajo peso molecular (clexane) en un 65%. Dentro de las 

causas que contraindicaron la antiagregación fue la hemorragia de tubo digestivo, cirugía 

de revascularización coronaria.  

 

Levosimendan. 

De los 29 pacientes con afección del VD 11 (37.9%) requirieron de la infusión de 

Levosimendan (Simdax, Farmaceutica Abbot) la dosis empleada más frecuente fue de 

0.1mcg/kg/min, ninguno de los pacientes recibió dosis de bolo. (Gráfica 3). 

 

Gráfica 3. Dósis de Levosimendan. 

El tiempo promedio de días de  infusión de Levosimendan fue de 2.7 días, (51 hrs), el 

tiempo máximo de infusión fue de 5 días y el mínimo 1 día. No fue posible comparar las 

variables hemodinámicas  antés  y después de la aplicación del Levosimendan, debido a 

que no todos los pacientes tuvieron monitoreo  invasivo con cateter Swanz Ganz (Cateter 

de Termodilución Edwards Lifesciences) y la valoración por ecocardiografía aunque 

inicialmente a todos los pacientes se les realizó, no  fue así en los ecocardiogramas 

posteriores a la aplicación del Levosimendan. 
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Vasopresores 

Un total de 52% de los pacientes no requirieron del uso de ningun tipo de vasopresor, 

unicamente tratamiento con Volumen (solución salina 0.9%, sola o combinada con 

albúmina al 25% 1 ó 3 frascos por cada 1000cc de solución salina). El 48% (14 casos) 

restante recibió  al menos uno de los siguientes vasopresores  o una combinación de 

ellos. (Gráfica 4) 

 

 

Gráfica 4. Tipo de Vasopresores. 

 

El vasopresor mas empleado fue la Norepinefrina. La  relación de la Tensión arterial al 

ingreso y el uso de vasopresores se muestra en la Tabla 8. 
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Tabla 8. T/A al ingreso y su relación con el uso de vasopresores. 

 
T/A Ing >100 

n= 25 (%) 

 T/A Ing <100 

n= 4 (%) 

Total 

n=29 (%) 

Ninguno  14  1  15 (51.7) 

Norepinefrina  6  0  6 (20.7) 

Norepinefrina/Dopamina  1  0  1 (3.4) 

Norepinefrina/Neosinefrina/ 

Dopamina 
1   0  1 (3.4) 

Norepinefrina/Neosinefrina/ 

Dopamina/Vasopresina 
3  3  6 (20.7) 

 

Ventilación Mecánica 

De los 29 pacientes que ingresaron a la unidad coronaria 18 (62.1%) no requirieron de 

ningún tipo de ventilación mecánica, unicamente O2 suplementario con cánula nasal a 3 

lts por minuto. Un 31% (9 casos) de los pacientes requirieron ventilación mecánica 

invasiva, de los cuales 4 pacientes dentro del grupo de Levosimendan fallecieron y 4 

pacientes  dentro del mismo grupo presentaron mejoría. (Tabla 9)  
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 Tabla 9. Tipo de ventilación asociado a evolución. 

 
Ninguna 

18 (62.1%) 

Invasiva 

+9(31.0%) 

No invasiva 

2 (6.9%) 

Total 

29  

Mejoría S/Levo   17 (94.9)  0  1 (5.6)  18 

Defunción S/Levo  0  0  0  0 

Mejoría C/Levo  1 (16.7)  4 (66.7)  1 (16.7)  6 

Defunción C/Levo  0  4 (100)  0  4 

 

+Uno de los nueve pacientes  que recibió ventilación mecánica invasiva, se desconoce su 
evolución por traslado a otra institución. 

*p=0.003 para mejoría. 

 

Días de estancia en unidad coronaria. 

Aquellos pacientes que recibieron levosimendan para el tratamiento de la disfunción del 

VD permanecieron mas tiempo en la unidad coronaria comparado con aquellos que no lo 

recibieron. (Tabla 10 y 11) 

 

Tabla 10. Días de estancia en la unidad coronaria y Levosimendan. 

Días en UC  Levosimendan

n=11 (%) 

S/ Levosimenan

n=18 (%) 

Total 

n=29 (%) 

Día 1‐2  5   14  19 (65.5) 

Día 3 – 5  1  4  5 (17.2) 

Día > 6  0  5  5 (17.2) 

 *p=0.03. 



  39

Tabla 11. Días de estancia en Hospital y Levosimendan. 

Días en Hospital  Levosimendan

n=11 (%) 

S/ Levosimenan

n=18 (%) 

Total 

n=29 (%) 

Día 1‐2  2  0  2 (6.9) 

Día 3 – 5  3  14  17 (58.6) 

Día > 6  6  4  10 (34.5) 

  *p=0.16 

 

Complicaciones.  

La mayoría de las complicaciones por infarto agudo al miocardio con afeccion del VD 

fueron la hipotensión y la presencia de arritmias, de las cuales la más común fue el 

bloqueo auriculoventricular de tercer grado en un 27.6% de los casos (Gráfica 5), se 

presento FV que requirió de desfibrilación eléctrica en un 10%. Uno de los pacientes 

presentó ruptura del VD con tamponamiento cardiaco. 

 

 

Gráfica 5. Tipo de arritmias.  
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Pronóstico. 

En relación con el puntaje de TIMI obtenido al ingreso a la unidad coronaria, los 4 

pacientes que fallecieron se encontraron con un riesgo alto (25.7%). Uno de los pacientes 

se elimino del análisis debido a que no se tiene información sobre su desenlace por su 

traslado a otro hospital. (Tabla 12) 

 

Tabla 12. Pronóstico según riesgo TIMI SICAEST 

Riesgo TIMI  Mejoría 

n= 24 (%) 

 Muerte 

n= 4 (%) 

Total 

n=28 (%) 

Bajo   13  0  13 (46.4) 

Intermedio  8  0  8 (28.6.7) 

Alto  3  4  7 (25.7) 

*p= 0.002 
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IX. DISCUSIÓN 

 

Los datos encontrados en este estudio concuerdan con la epidemiologia reportada en la 

literatura internacional de la prevalencia de la disfunción del VD en presencia de infarto 

inferior al miocardio, que es de 20 a 50%, (2)(3) en nuestro caso encontramos que de los 

69 pacientes analizados 42% tenían disfunción del VD. La mayoría de los cuales fueron 

hombres con antecedentes de dislipidemia, hipertensión, diabetes, como se ha  reportado 

en estudios previos.  

 

El EKG proporciona la primera pista del involucro del VD en pacientes con infarto inferior 

con elevación del ST. Muchos pacientes con infarto del ventrículo derecho tienen 

elevación del segmento ST en la derivación V4R (derivación precordial derecha en la 

posición de V4). La elevación transitoria del segmento ST en alguna de las derivaciones 

precordiales derechas puede ocurrir en la presencia de un infarto inferior, la presencia de 

la elevación del ST de mas de 0.1mV o más y una sola derivación o una combinación de 

V4R, V5R y V6R en pacientes con datos clínicos de infarto al miocardio es altamente 

sensible y específica para el diagnóstico de infarto al miocardio del VD. En nuestro 

estudio la arteria responsable en la mayoría de los casos analizados fue la coronaria 

derecha en su segmento proximal que guarda relación con la manifestación 

electrocardiográfica más común que fue la presencia de V3R y V4R en un 64%.  

 

Actualmente sabemos que  la angioplastía es el mejor tratamiento para el infarto con 

elevación del ST siempre que se cumpla una serie de condiciones, entre ellas el tiempo. 

El tiempo de retraso es un factor pronóstico importante para los pacientes que ingresan 

con infarto con elevación del ST, (“el tiempo es musculo”) en nuestro estudio encontramos 

un tiempo de isquemia de 217 minutos y un tiempo de retraso de 68 minutos en promedio. 

Así mismo encontramos que en el 69% de los pacientes que  requirieron de un stent se 

empleo uno con liberador de fármaco, sera interasante evaluar en un estudio prospectivo 

la incidencia de trombosis relacionada con este tipo de stents, que ha sido reportada ya 

previamente en otros estudios cuando se suspende la antiagregación doble. 

 

El ecocardiograma es una herramienta útil en el diagnóstico diferencial de los pacientes 

con infarto agudo al miocardio, permite la identificación de tamponade secundario a 
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derrame pericardico o ruptura de ventrículo entre otros. Muestra alteraciones de la 

movilidad de las paredes del VD, dilatación de mismo y disminución de la fracción de 

eyección. Nos permite evaluar la interdependencia ventricular y la alteración de la FEVI, 

esto reviste una gran importancia pues existen muy pocos casos de disfunción aislada del 

VD. En nuestro estudio encontramos que el 77.8% de los casos tenían afección también 

del VI (FEVI <60) y solo 6 pacientes tenían FEVI normal y disfunción del VD. Una limitante 

en nuestro estudio para poder establecer un mejor seguimiento de los parámetros de 

disfunción del VD por ecocardiografía fue el hecho que si bien a todos los pacientes se les 

realizó un ecocardiograma de inicio, no se realizó de forma rutinaria el cálculo de las 

distintas variables que evalúan la función del VD, así mismo muy pocos pacientes tenían 

un ecocardiograma de control, incluso aquellos que se encontraban en el grupo de 

Levosimendan.  

 

Junto con las medidas ecocardiográficas estándar (diámetros de cámaras cardiacas, 

espesor de paredes, fracción de eyección ventricular izquierda y análisis de flujos 

transvalvulares mediante técnica Doppler), el índice de TEI constituye un método simple y 

no invasivo de evaluación de la función cardiaca, reproducible, que integra la función 

sistólica y diastólica ventricular y que resulta relativamente independiente de la frecuencia 

cardiaca y de la precarga. Este índice ha demostrado su utilidad, tanto en el ventrículo 

izquierdo como en el derecho. No requiere normalización, y muestra una correlación con 

la gravedad de la clínica y la supervivencia. 

 

La mayoría de los pacientes (90%) recibió terapia con anticoagulantes, aspirina, 

clopidogrel, betabloqueador  y estatina. Debido a su habilidad para reducir la precarga la 

mayoría de los medicamentos prescritos para el infarto del ventrículo izquierdo pueden 

producir una profunda hipotensión en pacientes con infarto del VD. Salvo aquellos casos 

que se presentaron al momento del ingreso hemorragia de tubo digestivo o cirugía de 

revascularización coronaria, los demás pacientes recibieron su terapia de antiagregación 

y anticoagulación.  

 

En pacientes con hipotensión causada por infarto del VD, el estado hemodinámico puede 

ser mejorado con una combinación de expansores del plasma (solución salina 0.9%, 

albúmina 25%), para aumentar la precarga del VD y el gasto cardiaco.  La terapia inicial 

en presencia de hipotensión siempre es el volumen, si la hipotensión no se corrige 
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después de 1 o más litros de líquido, la administración de vasopresores  debe ser 

considerada. En nuestro estudio 48% de los pacientes requirió de vasopresores para 

mantener una T/A >100mmHg, el más empleado de ellos fue la Norepinefrina, aunque 

algunos de los pacientes que presentaron mayor deterioro hemodinámico y respiratorio 

recibió una combinación de los mismos sobre todo en el momento de la reanimación 

inicial.  

 

Como se ha demostrado en otros estudios la ventilación mecánica invasiva, fue un factor 

pronóstico de mortalidad entre los pacientes analizados, de los nueve pacientes que 

requirieron de ventilación mecánica invasiva 4 fallecieron. Uno de los pacientes que 

requirió ventilación mecánica invasiva no fue posible conocer su evolución lo que da un 

50% de mortalidad entre los pacientes con este tipo de ventilación.  Analizamos en este 

grupo si existía una relación  entre la mortalidad, el empleo de ventilación mecánica y 

Levosimendan encontramos que de los 9 pacientes que requirieron ventilación mecánica 

invasiva el 100% recibió Levosimendan, lo cual nos muestra que en este grupo se 

encontraron los pacientes con mas deterioro hemodinámico y respiratorio. El 66%(4 

casos) de los pacientes que mejoraron con Levosimendan  requirió ventilación mecánica 

invasiva. 

 

Hemos comentado ya que el Levosimendan es un inodilatador que mejora la función 

sistólica cardiaca y puede reducir la sobrecarga biventricular mediante vasodilatación 

pulmonar y periférica. Su uso está bien establecido en la falla ventricular izquierda; sin 

embargo su impacto en el VD no ha sido bien determinado. 

 

Aun cuando existen varios estudios que demuestran el beneficio del uso de 

Levosimendan en pacientes con infarto del VD, en nuestro estudio no fue posible evaluar 

la mejoría en los parámetros hemodinámicos como resistencias, vasculares sistémicas, 

pulmonares, índice cardiaco, índice de poder cardiaco etc., debido a que no todos los 

pacientes tuvieron  un catéter  de termodilución para el registro de los mismos. Así mismo 

no fue posible documentar la mejoría en los parámetros ecocardiográficos  de disfunción 

del VD, con el uso de levosimendan debido a que no todos los pacientes tuvieron 

ecocardiograma de control. A pesar de esto no se presentaron complicaciones 

relacionadas con la infusión de Levosimendan, la dosis empleada  mas frecuente fue de 

0.1mcg/Kg/min, sin la dosis de bolo por un promedio de 2.7 días. 
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La mayoría de las complicaciones observadas en los pacientes con infarto inferior con 

extensión a VD fueron las arritmias, el 27.6% de los casos presento bloqueo 

auriculoventricular de tercer grado que requirió la colocación de marcapasos temporal 

desde la sala de Hemodinámica, 10% de los pacientes requirieron de  desfibrilación 

eléctrica. La complicación más dramática del infarto con elevación el ST es a ruptura del 

área recién infartada. Que se presenta de 0.8-6.2%, Las características de esas lesiones 

varían considerablemente y dependen del el sitio de ruptura, puede involucrar los 

músculos papilares, el Septum interventricular o la pared libre del VD. En nuestro estudio, 

uno de los pacientes presento ruptura del VD, que represento el 3% de todos nuestros 

casos.  

 

Por último los días de estancia en la unidad coronaria y en general de toda la 

hospitalización guardan una relación  con el empleo de Levosimendan y el empleo de 

ventilación mecánica. 
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X. CONCLUSIONES 

 

Nuestro estudio tiene las limitaciones de ser un estudio retrolectivo, por lo que no fue 

posible obtener todas las variables hemodinámicas  y ecocardiográficas necesarias para 

evaluar de una mejor forma a  estos pacientes,  no fue posible establecer grupos de 

comparación entre los pacientes que recibieron Levosimendan y aquellos que no lo 

recibieron para mostrar el impacto de este medicamento en la disfunción del VD. Será 

muy interesante y necesario realizar estudios prospectivos que evalúen la eficacia del uso 

de Levosimendan en el contexto de pacientes con infarto agudo del miocardio con 

extensión al VD, tomando en cuenta todos los factores hemodinámicos  y otros que 

pudieran estar relacionados para hacerlo mas completo. 
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IX. ANEXOS 

a) Cronograma 

AÑO 2009 2010  

MES Ago Sep Oct Nov Dic Ene Feb Mar Abr May Jun Jul Ago

Revisión 

Bibliográfica 
X X X X X X X X X X X X 

 

Revisión del 

protocolo 
X X X X X X       

 

Revisión de 

expedientes 
X X X X X X X X     

 

Análisis de 

resultados 

preliminar 

          X X 

 

Análisis de 

resultados final 
        X X   

 

Redacción del 

Trabajo de Tésis 
         X X X 

 

Tramites de 

Titulación 
           X X 

 

b) Aspectos Éticos: El estudio seguirá los lineamientos estipulados en la declaración de 

Helsinki de la Asociación Médica Mundial, concerniente a los principios éticos para la 

investigación médica en seres humanos, con el compromiso de mantener la exactitud de 

los datos y resultados del trabajo realizado, tal como lo establece el artículo 18 del 

documento mencionado. 
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Recursos humanos Y materiales 

Se cuenta con los recursos humanos altamente calificados en el área  clínica con un 

equipo médico multidisciplinario en el área de cardiología por lo que los resultados 

obtenidos serán de amplia utilidad. Además se cuenta con infraestructura necesaria para 

realizarlo. 
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