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Antecedentes 

El ventrículo derecho (VD) ha sido considerado previamente como menos im
portante que el ventrículo izquierdo (VI) desde el punto de vista funcional de 
bomba, esta idea ha sido perpetuada en parte, por que la mayoría de las enferme
dades afectan con mayor frecuencia al VI, sin embargo hoy en día existe mayor 
evidencia de que el adecuado funcionamiento del VD es importante para mante
nerun funcionamiento optimo del corazón. (1) 

La idea de que la función del VD era poco importante se inicio en 1943 cuando 
Starr y colaboradores realizaron un estudio en el cual se investigo el efecto sobre 
la presión venosa antes y después de cauterizar la pared libre del VD en perros. 
Obteniéndose como resultados que la presión venosa se mantenia sin cambios, 
concluyendo que la función normal de VD era innecesaria para la estabilidad 
circulatoria. (2) 

Este concepto de que el VD era meramente un conducto pasivo entre el sistema 
venoso y los pulmones persistió hasta hace 30 años, cuando Cohen y col. dieron 
la descripción inicial del sindrome clínico de la falla ventricular derecha en pacien
tes con infarto del VD. (3) Desde entonces el infarto del VD a sido reconocido y 
continua siendo un reto diagnóstico y terapéutico. (4) 

Él VD se divide en dos regiones distintas, un cámara de entrada y una cámara de 
salida, la de entrada esta formada por la válvula tricúspide, las cuerdas tendinosas, 
los músculos papilares y miocardio muy trabeculado; la cámara de salida o 
infundibuIo formada por miocardio liso y la válvula pulmonar. (5) El flujo sanguíneo 
que pasa a través de la tricúspide se dirige al ápex del VD y da un giro de 90° 
hacia el tracto de salida y de allí a los pulmones. (1) 

La cresta supraventricular es una formación muscular, que permite una continui
dad entre el septum y la pared libre del VD, que durante la sístole cierra el orificio 
de la tricúspide y une la pared libre del VD con el septum, favoreciendo la expul
sión del contenido intraventricular a los pulmones. (6) 
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La irrigación del VD es dada generalmente por la coronaria derecha, con una 
menor masa y menor presión sistólica y diastólica, recibe flujo en diástole yen 
sístole; por lo tanto el VD posee un aporte sanguíneo más favorable. (5) Su drena
je venoso es principalmente vía el seno coronario y sus tributarias. (7) El flujo 
coronario del VD es único, ya que ocurre tanto en sístole como en diástole, en 
ausencia de hipertrofia ventricular derecha, ya que si hay hipertrofia de VD hay un 
aumento de la presión sistólica del VD y por lo tanto el llenado ocurre sólo en 
diástole, la arteria coronaria derecha es la que irriga todo o la mayor parte del 
VD. (8.9) 

El VD tiene el mismo gasto que el VI, pero tiene una sexta parte de la masa 
muscular y realiza una cuarta parte del trabajo (JO.II), debido a que la resistencia 
vascular pulmonar es 10 veces menor que la resistencia sistémica. Aunque los dos 
ventrículos son muy diferentes en su geometría, su interdependencia esta mediada 
por compartir el septum interventricular y el pericardio. (12) 

La forma del VD a sido descrita como una pirámide, con una base triangular, en 
un corte transversal se observa como una media luna que rodea el septum, cuan
do el VI se contrae el septum interventricular es empujado hacia la cavidad del 
VD, de manera que el volumen de la cavidad es empujado hacia la pared libre del 
mismo ventriculo, ayudando a expulsar el volumen al circuito pulmonar. (12) La 
contracción del VD es más pasiva, además es ayudada por un gradiente pasivo 
que se forma entre el tracto de entrada y el de salida. La contracción del tracto de 
entrada es antes que la del tracto de salida, lo que resulta en una contracción 
parecida a la peristalsis. (\3) 

El compartir el septum interventricular contribuye en diferentes formas a una in
terdependencia de los dos ventriculos; durante la diástole, la distensión aguda de 
cualquiera de los ventrículos altera la capacitancia y geometría de la cámara opuesta 
cambiando la configuración del septum interventricular. (1.12) 

Debido a su delgada pared y forma de media luna, el VD tiene mayor capacitancia 
y tiende a adaptarse a grandes incrementos de volumen pero con menor incre
mento de presión. Tiene un mayor volumen diastólico final que el VI, por lo que 
con volúmenes similares, la FE del VD es ligeramente menor que la del VI. Laalta 
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capacitancia del VD Y la baja resistencia de la circulación pulmonar le confieren la 
capacidad de mantener un sistema de baja presión aún durante grandes cambios 
en el gasto del VD. (1) 

El VD Y el VI son dos cámaras distintas que están anatómicamente unidas por 
numerosos caminos: ambas tienen un mismo aporte sanguineo, ambas están ro
deadas por fibras musculares espirales que ayudan a las dos cámaras a contraer
se en sincronía, ambas comparten el septum interventriculary ambas están rodea
das por el pericardio dentro de la cavidad intratorácica; por esto la función de un 
ventriculo necesariamente afecta la del otro. (12) 

El infarto del ventriculo derecho es causado por la oclusión proxirnal de la coronaria 
derecha, su incidencia en asociación con infarto en VI (generalmente 
posteroinferior), es del 24 al 34% dependiendo de la población estudiada y de los 
críterios patológicos empleados. (9.14.15.16) Estudios post-mortem revelan 
involucramiento del VD en 19-51 % de los pacientes con infarto inferior. (1l.16.(7) 

Estudios no invasivos han demostrado dilatación del VD y anormalidades en la 
movilidad de la pared en el 40-80% de los pacientes con infarto inferior , el 
compromiso hemodinámico se desarrolla solo en el 25% de estos pacientes. (10) 

El infarto aislado del VD ocurre en menos del 3% de todos los casos de infarto, 
pero su mortalidad es considerable. (20) La presencia de un infurto en VD incrementa 
la mortalidad temprana de 5-31 %. (17) 

La oclusión proxirnal de la CD compromete la perfusión de la pared libre del VD, 
ocasionando discinesia y depresión severa del trabajo del VD resultando en me
nor gasto, depresión y ensancharníento de la presión sistólica pico y un retardo en 
la fase de relajación. La disfunción sistólica del VD disminuye la precarga del VI, 
provocando una disminución del gasto del VI a pesar de permanecer intacta su 
contractilidad. (21.22) 

La depresión en la contractilidad del VD resulta en dilatación de la cavidad y la 
isquernía altera la relajación del VD; así el VD isquérníco es rígido y dilatado en 
diástole, ocasionando un incremento en la impedancia al inicio de la fase de llena
do. Conforme el llenado progresa, un VD poco compliante aumenta la curva de 
presión-volumen, llevando a un patrón de elevación rápida de la presión diastólica 
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de acuerdo al incremento del volumen. La disfunción diastólica del VD afecta de 
manera adversa las propiedades diastólicas del VI a través de su interacción 
diastólica. La dilatación aguda del VD y la presión elevada del mismo empuja al 
septum interventricular hacia la cavidad del VI, disminuyendo la capacitancia y 
por lo tanto limitando su llenado. (21)3) 

La gravedad del trastorno hemodinámico asociado con el infarto del VD esta 
relacionado no solo a la extensión de la isquemia del VD y su consecuente 
disfunción, sino también al efecto restrictivo del pericardio y a la interacción resul
tante entre los ventrículos. (9) La isquemia aguda y la distensión del VD en un 
espacio pericardico relativamente fijo compromete el llenado del ventrículo iz
quierdo a través del mecanismo de interacción ventricular que es mediado por el 
desplazamiento hacia la izquierda del septum interventricular durante la diástole. 
(24) Estudios experimentales en perros han demostrado que el infarto del VD en 
perros con pericardio intacto ocasiona dilatación aguda del VD y elevación de la 
presión intrapericárdica causada por la constricción pericárdica. (25)6) También 
hay una reducción en la presión sistólica ventricular derecha, tamaño diastólico 
final del VI, gasto cardíaco y presión aórtica, así como una igualación de la pre
sión diastólica ventricular izquierda y derecha Estas anonnalidades hemodinánúcas 
mejoran una vez que el pericardio es incidido. (22)') Es claro que la isquemia de la 
pared libre del VD y el septum interventricular inician un ciclo irreversible de bajo 
volumen sistólico de los ventrículos derechos e izquierdo lo cual es perpetuado 
por la interacción ventricular. (24) 

Goldstein y col. han demostrado la importancia de una onda de presión ventricular 
sistólica derecha ocasionada por la contracción septal izquierda que protruye 
como un pistón dentro del VD, generando una fuerza sistólica suficiente para la 
perfusión pulmonar. (21) La perdida de este mecanismo compensador dUrante un 
infarto del VI, particularmente cuando se involucra el septum interventricular, puede 
ocasionar mayor deterioro hemodinámico en pacientes con infarto a VD. (9)1) 

El trabajo del VD esta determinado por la contribución de la contractilidad global 
del VI a través de la interacción sistólica mediada por el septum. La presión 
sistólica del VD es generada por la contracción septal y a través del desplaza
miento mecánico del septum hacia la cavidad del VD que esta asociado con un 
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movimiento septal paradójico. La contribución compensatoria de la contracción 
septal es enfatizada por el efecto deletéreo de la depresión de la función septal del 
VI, que disminuye la interacción sistólica compensatoria y por lo tanto disminuye 
la función del VI Y del VD. No es sorprendente que pacientes con previa disfunción 
contráctil del septum del VI tengan mayor predilección a un compromiso 
hemodinámico más severo asociado con isquemia del VD. En contraste la 
estimulación inotrópica aumenta la contracción de la pared libre del VI y la pre
sión sistólica del VI ocasionando un incremento en la extensión del movimiento 
septal paradójico hacia el VD, por lo tanto aumenta el trabajo del VD a pesar de 
persistir la discinesia de la pared libre del VD. (21.27) 

La fuerza de la contracción de la AD es otro factor importante en el trabajo del 
VD y el gasto sistémico, además modula las manifestaciones hemodinámicas de 
una isquemia del VD severa. Cuando existe isquemia en VD con perfusión de la 
AD intacta, la disfunción del ventricular impone un incremento en la poscarga a la 
AD, provocando un aumento del trabajo de la AD para contribuir al llenado del 
VD. Este es un mecanismo compensatorio que trata de optimizar el llenado y por 
lo tanto el trabajo del VD. En condiciones de disfunción severa del VD, la perdi
da de la contracción auricular o la asincronía auriculoventricular precipita un com
promiso hemodinámico mas grave. Las bradiarritrnias con o sin asincronía AV 
tiene un efecto deletéreo en pacientes con infarto de VD, ya que el VD isquémico 
es en gran medida dependiente del gasto auricular, de manera que la perdida de 
esta exacerba las dificultades para el llenado del VD y contribuye al deterioro 
hemodinámico. Además la asincronía AV precipita la insuficiencia tricúspidea, un 
defecto mecáníco que tiene consecuencias devastadoras para el trabajo del VD 
isquémico. (18,21,27,28,29) 

La presentación clínica del infarto al VD es extremadamente imporlante, el infarto al 
VD debe ser sospechado en todo paciente con infarto inferior. La isquemia o el infarto 
en VD ocasiona disminución en la complianza del VD, reducción en su llenado, y 
disminución de su volumen latido. Estos cambios llevan a una disminución del llenado 
del VI y una caída del gasto cardiaco. Además la dilatación aguda del VD ocasiona 
que el septum se dirija hacia la izquierda, incrementando la presión diastólica final del 
VI con una disminución de la complianza del VI y del gasto cardiaco.(22)Estoscambios 
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en la capacitancia del VI son agravados porel incremento en la presión intrapericárdica 
como resultado de la dilatación del VD. (25JOJ 1) 

La tríada hipotensión, presión venosa yugular elevada y campos pulmonares cla
ros han sido reconocidos como marcadores de infarto del VD en un infarto 
posteroinferior; también se puede encontrar el pulso paradójico y el signo de 
Kussmaul. (32) 

Se pensaba que el electrocardiograma era poco útil en el diagnóstico del infarto 
del VD hasta que se describió el valor de la derivación V4R. (33) El compromiso 
del VD puede ser diagnosticado con una exacti tud mayor del 80% cuando se 
presenta elevación del segmento ST de > 1 mm en V 4R en un infarto inferior. (34.35) 

La derivación V 4R es la mas fácil, simple y objetiva para el diagnostico de infarto 
de VD. (17) Otros estudios reportan una sensibilidad del 70% y una especificidad 
del 100%. Además la elevación del segmento ST en V 4R es un predictor inde
pendiente de complicaciones mayores (Choque cardiogénico, fibrilación ventricular 
y BA V de 3er grado) y mortalidad intrahospitalaria, los pacientes presentan un 
riesgo de muerte 7-8 veces mayor que pacientes con infarto inferior sin extensión 
a VD, con una mortalidad hospitalaria tan alta como el31 %. (17.23) Es importante 
reconocer que la elevación del segmento ST es transitoria y puede estar ausente 
en la mitad de los pacientes con infarto de VD después de 12 horas de iniciado el 
cuadro. (34) En una serie reportada el 48% de los pacientes tuvieron resolución de 
los cambios electrocardiográficos a las 10 horas de iniciados los síntomas. Blo
queo completo de rama derecha del haz de His y BA V completo son las anorma
lidades de conducción mas frecuentes que se presentan con infarto de VD. Alte
raciones del ritmo como FA Y bradicardia sinusal también pueden estar presentes. (34) 

La ecocardiografia a sido útil para el diagnostico del infarto del VD, inicialmente 
el modo M demostraba dilatación del VD y un incremento de la relación del 
diámetro diastólico final del VDNI en pacientes con infarto del VD. (36) Con el 
uso del ecocardiograma bidimensional se observo dilatación del VD, sinergia de 
la pared del VD Y movimiento septal anormal ocasionado por una inversión del 
gradiente de presión transeptal debido al incremento de la presión diastólica fmal 
del VD. Además detectar el movimiento del septum ínterauricular hacia la Al, lo 
cual es un marcador del incremento del gradiente de presión entre AD y la Al, el 

6 



cual es un importante marcador pronostico en el infarto al VD, ya que pacientes 
con este hallazgo presentan con mayor frecuencia hipotensión, bloqueos y morta
lidadque aquellos que no lo presentan. (37) 

La ecocardiografia doppler incremento la utilidad diagnostica de esta técnica, 
ayudando a detectar comp licaciones del infarto a VD como la insuficiencia 
tricúspidea, comunicación interventricular y cortocircuitos a través del foramen 
oval permeable. También permitió detectar la apertura prematura de la válvula 
pulmonar, lo cual es indicativo de un VD poco compliante. (3') Diferentes estudios 
han demostrado que la evidencia de disfunción de la pared libre del VD, dilata
ción del VD y depresión de la fracción de expulsión obtenidos por ecocardiografia 
bidimensional son los mejores indicadores de disfunción isquémica del VD. (36~9) 

El choque aunque es poco común en pacientes con infarto de VD, es la complica
ción mas grave. Un BA V avanzado o completo indica un mal pronostico en pa
cientes con infarto inferior y la mortalidad se incrementa cuando se encuentra 
involucrado el VD. La presencia de BA V completo ha sido reportado en el 48% 
de los infartos a VD. (40.41) La FA ocurre en un tercio de estos pacientes, 
presumiblemente la mayoría de ellos por un infarto auricular concomitante o por 
dilatación de la aurícula derecha. (42) La CIV puede ocurrir en pacientes con 
infarto de VD e infarto septal posterior. (15) Otras complicaciones incluyen insufi
ciencia tricuspídea y una alta frecuencia de pericarditis, generalmente debida a 
lesión transmural de una relativamente pared ventricular derecha muy delgada. 
Otra complicación es la presencia de un cortocircuito de derecha a izquierda a 
través del foramen oval la cual puede ser sospechada en pacientes que presenta 
hipoxemia que no responde a la administración de oxigeno. (43) 

Aunque el infarto del VD puede ocasionar efectos hemodinárnicos agudos y una 
alta mortalidad intrahospitalaria, muchos pacientes presentan mejoría clínica es
pontánea del día 3-10, independientemente del estado de la arteria relacionada 
con el infarto. El trabajo del VD se recupera en las siguientes semanas con el 
subsecuente retomo de la FE a niveles casi normales en los meses 3 a 12. (21) 

La relativa resistencia de tipo funcional de la pared libre del VD al infarto es 
atribuida a su característica demanda-aporte de oxigeno mas favorable si se com-
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para con la del VI. La pared libre del VD tiene menor masa miocárdica y menor 
precarga y poscarga; además la demanda de oxigeno es baja. (4.44) La perfusión 
del VD es mas favorable, en parte por su doble irrigación, en la que un tercio del 
flujo de la pared libre del VD se deriva de ramas de la coronaria izquierda. Ade
más puesto que la pared libre del VD es delgada, desarrolla menor presión sistólica 
intramiocárdica y menor presión diastólica intracavitaria, por lo que la pared libre 
del VD recibe una perfusión transmural homogénea en sístole y en diástole. (') 
Además con mayor frecuencia se desarrollan colaterales de manera aguda a la 
coronaria derecha, lo cual se atribuye a la baja resistencia coronaria que favorece 
un gradiente de presión transcoronario de izquierda-derecha. Esta propensión a 
la formación de colaterales y la presencia de ramas independientes que rodean el 
cono le dan al VD una capacidad de reserva muy grande para mantener la perfu
sión. (44) Además también se piensa que el miocardio del VD es perfundido direc
tamente de la cavidad ventricular derecha por medio de las venas de Tebesio. (9.44) 

Las opciones de tratamiento son diversas, y se enfocan a optimizarla precarga 
ventricular, restaurar el ritmo fisiológico, optimizar la demanda y aporte de oxigeno, 
apoyo inotrópico parenteral para pacientes con compromiso hemodinámico per
sistente, revascularización y apoyo mecánico. "') 

El tratamiento inicial de pacientes con infarto a VD se inicia con infusión de 
solución salina para incrementar el llenado ventricular derecho lo cual incrementara 
la precarga del VI, mejorando el gasto cardíaco y la presión arterial,(4.22) En pa
cientes con poca o nula respuesta a la administración de líquidos deberá de 
realizársele monitorización hemodinámica. Como los ventriculos izquierdo y de
recho son dependientes de precarga, cualquier intervención que reduzca la precarga 
(diuréticos, nitratos y vasodilatadores) deben ser abolidos aún en ausencia de 
hipotensión. (4) Cuando el infarto de VD se acompaña por disfunción ventricular 
izquierda severa y congestión pulmonar, el VD esa además comprometido por un 
aumento en la poscarga. (18) En estas circunstancias el uso de agentes reductores 
de precarga como el nitroprusiato de sodio o el balón de contrapulsación aórtica 
son frecuentemente necesarios para mejorar el trabajo del VI y subsecuentemente 
el del VD. (9) 

La estimulación inotrópica mejora la función ventricular izquierda y derecha en 
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presencia de infarto de VD. Estudios en animales mostraron que la infusión con 
dobutamina producía un incremento en el indice cardíaco y volumen sistólico del 
VD, otros estudios también confirmaron estos beneficios y mostraron que la 
estimulación inotrópica aumentaba el trabajo del VD por medio del incremento 
de la contracción del septum interventricular. (45) Experimentos recientes muestran 
que la dobutamina también actúa aumentando la presión sistólica del VI, exage
rando el movimiento septal hacia el VD en sístole, reduciendo la dilatación de la 
cavidad derecha, de esta manera manteniendo la geometría de la cavidad y au
mentando su trabajo contráctil. La dobutamina también puede disminuir la resis
tencia vascular pulmonar y porlo tanto reduce la poscarga del VD. Por lo tanto el 
apoyo inotrópico con dobutamina debe ser iniciado si el gasto cardiaco no mejo
ra posterior a la administración de 2 litros de liquido. Aunque la dobutamina se 
prefiere como droga inicial en algunos pacientes con hipotensión severa es nece
sario el uso de agentes con mayor efecto presor como la dopamina. (4.31) 

Aun en ausencia de infarto en VD,los pacientes con infarto inferior son propen
sos a desarrollar bradicardia, mediada por el reflejo de Bezold-Jarish. Las 
bradiarritmias pueden precipitar grave compromiso hemodinárnico en pacientes 
con infarto de VD. Las bradiarritmias ocasionan asincronía AV Y perdida del 
gasto auricular llevando a un severo compromiso hemodinámico. (21) La atropina 
puede restaurar el ritmo fisiológico en algunos pacientes, sin embargo en ocasio
nes el marcapaso secuencial AVes necesario para incrementar el gasto cardiaco 
y revertir el choque asociado con la asincronia AV. (4.46) 

El compromiso hemodinámico domina el cuadro de pacientes con infarto de VD, 
sin embargo no hay que perder de vista que el sustrato de este cuadro es la 
isquemia, por lo que el tratamiento debe estar enfocado a optimizar el aporte y la 
demanda de oxigeno, sin embargo, dado que virtualmente todos los medicamen
tos antiísquemicos ejercen un efecto hemodinámico, debe de tenerse mucho pre
caución cuando estos se administren. Específicamente los betabloqueadores y los 
calcioantagonistas, los cuales reducen la Fe y e incrementan el riesgo de 
bradiarritmias, además las propiedades vasodilatadoras de los nitratos y los 
calcioanatagonistas pueden tener efectos deletéreos en el trabajo de los ventriculos 
los cuales son volumen dependientes. Además puesto que el trabajo del VD es 
dependiente de la contracción septal, el efecto inotrópico negativo de los 
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betabloqueadores y calcioantagonistas puede ser deletéreo. Por lo que estos 
medicamentos deben ser uti1izados solo con una indicación clara y con un monitoreo 
cuidadoso para detectar cualquier efecto hemodinámico adverso. (IS) 

El beneficio del uso de trombolíticos en el infarto del VD ha sido sugerido por 
estudios en los que a los pacientes con reperfusión exitosa tienen una mejor frac
ción de eyección menor frecuencia de BA V que aquellos con reperfusión no exitosa. 
(47.48) En 107 pacientes con infarto en VD se encontró que la mortalidad y compli
caciones en pacientes que recibieron trombo líticos fueron menores en compara
ción con aquellos pacientes que no lo recibieron. (17) En el estudio TIMI se encon
tró una reducción en la incidencia de infarto de VD en aquellos pacientes con 
infarto inferior con permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto, compa
rados con los que no presentaban permeabilidad de dicha arteria, (14% vs. 48%) 
lo cual sugiere que la trombo lisis previene el infarto del VD. (49) 

La angioplastía primaria ha sido usada para el manejo del infarto del VD, repor
tándose una rápida mejoría hemodinámica. (SO) Cuando se estudio el papel de la 
angioplastía primaria en 53 pacientes con infarto de VD, se encontró que pacien
tes con disfunción del VD que habían tenido reperfusión incompleta tuvieron una 
mortalidad alta (58%) Y un alto promedio de complicaciones (83%). (SI) 
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.Justificación: 

El infarto del ventriculo derecho tiene un comportamiento variable, ya que puede 
cursar desde una disfunción ventricular asintomática hasta el choque cardiogénico, 
su presencia aumenta la mortalidad intrahospitalaria hasta el31 % si se compara 
con e16% del infarto inferior sin compromiso del ventriculo derecho, su diagnos
tico requiere un alto índice de sospecha clínica, y su presencia define a un grupo 
de pacientes de alto riesgo. Sin embargo se piensa que la oclusión proximal de la 
arteria coronaria derecha que ínvolucra la rama ventricular derecha y que irriga al 
VD no siempre ocasiona necrosis ventricular derecha, debido a que se ha dicho 
que el VD tiene una resistencia a la isquemia, debido a que tiene una menor 
demanda de oxigeno (porque la masa muscular es menor), a que su irrigación es 
homogénea, tanto en sístole como en diástole, a la presencia mayor numero de 
colaterales y a que es perfundido directamente de la cavidad ventricular por me
dio de las venas de Tebesio. 

Nuestro estudio surge del hecho de que estos conceptos son teóricos y que en 
realidad no se ha estudiado adecuadamente la función del VD, ni en pacientes 
normales y mucho menos en pacientes que presentan isquemia. 

Nosotros pensamos que los pacientes con infarto inferior que angiográficamente 
presenta oclusión proximal de la coronaria derecha en mayor o menor grado 
presentan infarto en ventrículo derecho, por lo que presentan alteraciones en la 
contractilidad segmentaría, por lo que decidimos comparar la movilidad segmentaría 
del ventrículo derecho en los pacientes con infarto inferior y compararla con pa
cientes con movilidad normal. 
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Hipótesis 

Todos los infartos inferiores con lesión proximal de la coronaria derecha, u oclu
sión de la CD que involucre la rama ventricular derecha presentan en mayor o 
menor grado Infarto en el ventriculo derecho. 
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Objetivos 

l. Valorar la movilidad del ventrículo derecho en pacientes con sospecha de 
enfermedad coronaria que presentan una coronariografia sin lesiones. 

2. Valorar la movilidad del ventriculo derecho en pacientes con infarto inferior 
(con y sin extensión eléctrica). 

3. Valorar la movilidad del ventriculo derecho en pacientes con infarto anterior 
4. Mediante el método de radianes determinar el grado de acortamiento de los 

pacientes con coronarias sin lesiones, pacientes con infarto inferior (con o sin 
extensión eléctrica al VD) y pacientes con infarto anterior. 

5. Comparar las diferencias en los porcentajes de acortamiento del ventriculo 
derecho en pacientes con infarto inferior (con o sin extensión eléctrica a VD), 
infarto anterior y con coronarias normales. 

6. Comparar el porcentaje de acortamiento de pacientes con infarto inferior con 
extensión eléctrica a ventriculo derecho con la de pacientes con infarto infe
rior sin extensión eléctrica del ventrículo derecho, infarto anterior y con 
coronarias normales. 

7. Demostrar que los pacientes con infarto inferior presentan alteraciones en la 
contractilidad del VD independientemente de presentar extensión eléctrica al 
VD. 
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Material y métodos 

Tamaño de la muestra: 

l. Pacientes con infarto inferior 
a. Con extensión eléctrica a ventriculo derecho 
b. Sin extensión eléctrica 

2. Pacientes con infarto anterior 
3. Pacientes con sospecha de enfermedad coronaria los cuales hallan sido sometidos 

a cateterismo cardiaco en los cuales las coronarias no presentaran lesiones. 

Diseño del estudio: 

Transversal 
Observacional 
Estudio de población 
Clínico 

Criterios de inclusión: 

l. Pacientes con infarto inferior corroborado por electrocardiograma, cuadro 
clínico y laboratorio, con y sin extensión eléctrica a ventriculo derecho. 

2. Pacientes con infarto anterior corroborado por electrocardiograma, cuadro 
clínico y laboratorio 

3. Pacientes con sospecha de Enfermedad coronaria por prueba de esfuerzo 
positiva o criterios clínicos. 

Criterios de exclusión: 

l. Pacientes con angina inestable 
2. Pacientes en los que no se pudo corroborar el infarto. 
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Diseño del estudio 

Se incluirán en el estudio a pacientes con infarto inferior, con extensión y sin eléc
trica a ventriculo derecho, pacientes con infarto anterior, los cuales durante su 
manejo fueran sometidos a cateterismo cardiaco. Se incluirán además 10 pacien
tes sometidos a cateterismo cardíaco ante la sospecha de Enfermedad coronaria, 
en los cuales las coronarias resulten normales. 

Estos pacientes se someterán a cateterismo cardiaco con las técnicas habituales, 
a los cuales se les realizará el procedimiento normal y además ventriculografia 
derecha. 

Para valorar la movilidad del ventriculo derecho se utilizará el método de radianes 
el cual consiste en localizar el centro espacial de la cavidad en proyección oblicua 
anterior derecha y oblicua anterior izquierda, dividirla en 16 y 8 radianes respec
tivamente, posteriormente medirlos tanto en sístole como en diástole. 

Para obtener el centro espacial en la proyección oblicua anterior derecha se tra
zará sobre la silueta cardiaca en diástole una línea sobre el plano valvular pulmonar, 
a la mitad de este se trazara otra línea perpendicular (línea A), posteriormente 
tomando como línea de base la línea A se trazara una segunda línea a 45 grados 
que cruce por el punto mas distal del ápex (línea B), la cual hará intersección con 
la línea A, y a partir de esta línea B (radian 7) se iniciará el trazo de los radianes 
a 22.5° para obtener 16, recibiendo su número en dirección de las manecillas del 
reloj. (Figura 1) El mismo procedimiento se realizará pero con la silueta cardíaca 
en sístole. (Figura 2) 

Para obtener el centro espacial en la proyección oblicua anterior izquierda se 
trazará sobre la silueta cardíaca en diástole una línea sobre el plano valvular 
pulmonar, a la mitad de este se trazará otra línea perpendicular (línea A), poste
riormente tomando como línea de base la línea A se trazara una segunda línea a 
60 grados que cruce por el punto mas distal del ápex (línea B), la cual hará 
intersección con la línea A, y a partir de esta línea B (radian 4) se iniciará el trazo 
de los radianes a 45 grados para obtener 8, recibiendo su número en dirección de 
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las manecillas del reloj. (Figura 3) El mismo procedimiento se realizará pero con 
la silueta cardíaca en sístole. (Figura 4) 

Se medirá la longitud en sístole y diástole de cada radian, posteriormente se valo
rara porcentaje de acortamiento de cada uno de estos, en los pacientes con 
coronarias normales se sacaran los porcentajes de acortamiento promedios de 
cada radian y su primera desviación estándar para tomarlos como valores 
normales.(ver figura 5,6), el mismo procedimiento se realizara en pacientes con 
infarto anterior (ver figura 7,8), inferior sin extensión eléctrica (ver figura 9,10) e 
inferior con extensión eléctrica (ver figura 11, 12). 

Compararemos el porcentaje de acortamiento global de los pacientes con 
coronarias normales, con los pacientes con infarto inferior (con o sin extensión 
eléctrica a VD) y con los pacientes con infarto anterior. Así mismo se eomparará 
el porcentaje de acortamiento de cada radian en los pacientes con coronarias 
normales, infarto inferior (con o sin extensión eléctrica a VD) y con infarto ante
rior para determinar si existen diferencias estadísticamente significativas en los 
porcentajes de acortamiento en los diferentes grupos. 
Posteriormente haremos un análisis de los pacientes con infarto inferior con ex
tensión eléctrica a VD y los compararemos con los resultados obtenidos en los 
pacientes con infarto inferior sin extensión eléctrica, infarto anterior y pacientes 
con coronarias normales. 
Los resultados se presentarán como promedios con desviación estándar y el aná
lisis estadístico se realizará mediante la prueba t de student. 
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Figura 1. Determinación en Diástole 
del Centro Espacial y Radian 7 en OAD 
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Figura 2. Determinación en Sístole 
del Centro Espacial y Radian 7 en DAD 
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Figura 3. Determinación en Diástole 
del Centro Espacial y Radian 4 en OAI 

I 
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Figura 4. Determinación en Sístole 
del Centro Espacial y Radian 4 en OAI 
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Figura 5 . Diámetros en sístole y diástole en 
paciente con coronarias normales 

en proyección OAD 
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Figura 6. Diámetros en sístole y diástole en 
paciente con coronarias normales 
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Figura 7. Diámetros en sístole y diástole en 
paciente con infarto anterior 

en proyección OAD 

80 

14 4 

13 1---0---1+---+---f¡ 

12 6 

~D¡astóle 

-S¡stóle 

23 



Figura 8. Diámetros en sístole y diástole en 
paciente con infarto anterior 

en proyección OAI 
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Figura 9. Diámetros en sístole y diástole en 
paciente con infarto inferior sin extensión 

eléctrica del VD en proyección OAD 
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Figura 10. Diámetros en sístole y diástole en 
paciente con infarto inferior sin extemión 

eléctrica del VD en proyección OAI 
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Figura 11. Diámetros en sfitole y diástole en 
paciente con infarto inferior con extensión 

eléctrica del VD en proyección OAD 
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Resultados: 

Se estudiaron 30 pacientes, 25 de ellos fueron hombre y 5 mujeres, el promedio 
de edad fue de 56 años; de ellos 15 presentaron infarto inferior ( 5 con extensión 
eléctrica a VD), 5 mas infarto anterior y los restantes lOse sometieron a cateterismo 
por sospecha de Cardiopatía isquémica. 

Los resultados de la coronariografia se obseIVan en la tabla 1, encontrándose 10 
pacientes con enfermedad de 1 solo vaso, 2 con enfermedad de 2 vasos, 3 con 
enfermedad de 3 vasos y 10 pacientes sin lesiones significativas. La arteria afec
tada con mayor frecuencia en los pacientes con infarto inferior fue la coronaria 
derecha, 2 de ellos tenían enfermedad bivascular y 3 tenían enfermedad trivascular. 
En los pacientes con infarto anterior la arteria afectada fue la DA, pero uno de 
ellos presento enfermedad bivascular. Los pacientes con sospecha de Cardiopa
tía isquémica no presentaron lesiones significativas. 

De los 15 pacientes con infarto inferior 10 no presentaron extensión eléctrica a 
VD (sin embargo uno de ellos presento extensión mecánica) los restantes 5 pa
cientes presentaron extensión eléctrica a VD (4 de ellos presentaron extensión 
mecánica a VD). 

A todos ellos se les valoró la movilidad del ventriculo derecho de manera cualita
tiva, encontrándose que en los 15 pacientes con infarto inferior 12 de ellos tuvie
ron alteraciones en la movilidad segmentaria, y 3 de ellos presentaron una movili
dad normal ( 2 de los pacientes sin extensión eléctrica a VD y l de los pacientes 
con extensión eléctrica). 

La contractilidad segmentaria (expresada como el porcentaje de acortamiento) 
fue valorada en todos los pacientes con este método de radianes. El porcentaje 
de acortamiento del VD fue valorado inicialmente en los pacientes con sospecha 
de enfermedad coronaria sin lesiones significativas determinando el valor mínimo 
normal como el promedio menos la desviación estándar en cada uno de los 
radianes, de esta manera se obtuvo los valores promedio normales, los cuales se 
compararon con los valores promedios de los pacientes con infarto anterior y con 
los pacientes con infarto inferior con o sin extensión eléctrica a VD. 
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En la proyección oblicua anterior derecha se observo que el promedio de acorta
miento del VD en pacientes sin lesiones coronarias fue de 35%, en los pacientes 
con infarto anterior fue de 32%, y en los pacientes con infarto inferior fue de 21 % 
(24% en pacientes sin extensión eléctrica a VD y 16% en pacientes con extensión 
eléctrica). Por lo tanto la contractilidad del VD en pacientes con infarto inferior es 
menor si se compara con la contractilidad de los pacientes sin lesiones coronarias 
(p<0.00 1), de igual manera si se compara con la contractilidad de los pacientes 
con infarto anterior (p<0. 00 1). 

Si separamos el promedio de acortamiento de los pacientes con infarto inferior sin 
extensión eléctrica, del promedio obtenido para los pacientes con extensión eléc
trica podemos observar que la contractilidad en los pacientes con extensión eléc
trica del VD es menor si la comparamos con los que no presentaron extensión 
eléctrica (p <0.01), de igual manera con la contractilidad de los pacientes con 
infarto anterior (p<0.05) y de los pacientes sin lesiones coronarias (p<0.00 1). 

En la proyección oblicua anterior izquierda la contractilidad promedio de los pa
cientes con infarto inferior fue de 19% (22% en los pacientes sin extensión eléctri
ca a VD y 13% en los pacientes con extensión eléctrica a VD), 36% en los 
pacientes con infarto anterior y 34% en los pacientes sin lesiones coronarias. En el 
análisis estadístico donde se comparo el porcentaje de acortamiento entre los 
diferentes grupos no se encontraron diferencias estadisticamente significativas. 

El promedio de los porcentajes de acortamiento obtenidos de los diferentes radianes 
de los pacientes con infarto inferior, anterior y normales en las 2 proyecciones se 
muestran en las siguientes graficas. 

Oblicua anterior derecha 
Como podemos ver (gráficas 1 y 2) en los pacientes con infarto inferior son los 
radianes 7 (21 %),8(22%),9(16%), 10(14%) Y 11(15%) los que presentan pro
medios de acortamiento menores, los cuales corresponden a la pared inferior del 
VD, así como los radianes 1(17%),13(17%),14(19%),15(21%) y 16(22%) 
que corresponden a los planos de las válvulas pulmonar y tricúspide. 
En los pacientes con infarto anterior los radianes con menor acortamiento son 
1(13%),14(29%) ,15(24%) Y 16(24%) que corresponden a los planos valvulares, 
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así como los radianes 2(23%), 3(29%) Y 4(29%) que correspondería a la por
ción septa!. En los pacientes con coronarias normales son los radianes 
l( 16%), 14(26%), 15(19%)y 16(16%) los que tienen menor porcentaje de acor
tamiento, los cuales corresponden a los planos valvulares. 

En los pacientes con infarto inferíor sin extensión eléctríca a VD el grado de 
acortamiento (gráficas 3, 4) es menor en los radianes 9( 17%), lOe 17%) Y II (20%), 
mientras que en los pacientes con infarto inferíor con extensión eléctrica a VD son 
principalmente en los radianes 9(14%), 10(11 %) Y II (1 0%) que corresponden a 
la cara inferior del VD. 

Análisis estadístico 
La comparación entre cada radian mostró diferencias estadísticamente significati
vas en el promedio de acortamiento del radian II de los pacientes con infarto 
inferior si se comparaba con el promedio de acortamiento del radian II de los 
pacientes sin lesiones coronarias (p<0.001), y de igual manera si se compara el 
promedio de acortamiento del radian II de los pacientes con infarto inferior con 
extensión eléctrica con el mismo radian en pacientes sin lesiones coronarias 
(p<0.0 1). El radian 9 de los pacientes con infarto inferior con extensión eléctrica 
a VD mostró una diferencia estadisticamente significativa cuando se comparo con 
el radian 9 de los pacientes sin lesiones coronarias (p<O.O 1). 

Oblicua anterior izquierda 
En pacientes con infarto inferior (grafica 5 y 6 ) los radianes que menor acorta
miento presentan son 5( 17%) Y 6( 19%) que corresponden a la pared inferior del 
VD y ell(11 %)y 2(18%) que corresponden al plano valvular. En los pacientes 
con infarto anterior son los radianes 3 (23%) Y 4 (22%) que corresponden a la 
pared anteroseptallos que presentan menor porcentaje de acortamiento, así como 
los radianes I (17%) Y 2(28%) que corresponden al plano valvular. En pacientes 
con coronarias normales son los radianes 1(22%),2(26%) Y que corresponden 
al mismo plano. Mención aparte merece el radian 4 el cual en los 3 grupos tiene 
poco acortamiento debido a que corresponde al septum. 
En los pacientes con infarto inferior con extensión eléctrica a VD se encuentra 
(grafica 7,8) un menor acortamiento en los radianes 5(18%) y 6(15%) si se 
compara con los pacientes con infarto inferior sin extensión eléctrica a VD en los 
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radianes 5( 19%) Y 6(25%) que corresponden a la cara inferior. 

Análisis estadístico 
El análisis estadístico sin embargo solo mostró diferencias estadísticamente signi
ficativas en el radian 5 de los pacientes con infarto inferior cuando se comparo 
con el radian 5 de los pacientes sin lesiones coronarias (p<O.OO 1), al igual que 
cuando se comparó el radian 5 de los pacientes con infarto inferior con extensión 
eléctrica a VD del mismo radian en pacientes con coronarias normales (p<O.05). 

Así podemos resumir que los pacientes con coronarias normales no presentan 
alteraciones en los porcentajes de acortamiento, y que estos se encuentran dismi
nuidos en los radianes que corresponden a los planos valvulares. A diferencia de 
los pacientes con infarto anterior quienes además de disminución en el porcentaje 
de acortamiento en los radianes que corresponden a los planos valvulares mues
tran menor acortamiento en los radianes que corresponden a la pared septal y 
anterior. 

Sin embargo los pacientes con infarto inferior muestran una dísminución el acorta
miento de los radianes que corresponden a los planos valvulares, pero con mayor 
significancía en la pared inferior, además cabe mencionar que los pacientes que 
presentan infarto inferior con extensión eléctrica a VD tienen un acortamiento aún 
mucho menor que los pacientes que no muestran extensión eléctrica en práctica
mente todos los radianes. 
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Tabla l. Características de los pacientes 

Sexo Edad Arteria afectada 
<D DA di 

Infarto inferior sin extensión eléctrica a VD 
M 72 100% 
M 58 100% 
M 49 90% 80"/0 70% 
M 65 90% 70% 80"/0 
M 41 95% 
M 58 100% 
M 68 95% 
M 56 9(J'/O 

M 55 9(J'/O 

M 72 100% 

Infarto inferior con extensión eléctrica a VD 
M 57 100'10 
M 49 100% 
M 37 60% 
M 53 9(J'1. 
M 61 9(J'1. 

Infarto anterior 
M 45 
M 43 
M 48 
M 57 
M 52 

Coronarias sin lesiones 
M 68 
F 41 
F ro 
F 49 
M 58 
M 65 
M 58 
F 52 
F $ 
M 52 

50% 
9(J'/O 

9(J'/O 

9(J'/O 95% 
80"/0 
9(J'/O 

95% 

Movilidad 
Alterada Noñlí3l 

X 
X 
X 
X 

X 

X 
X 
X 

X 
X 
X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 
X 
X 
X 

X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
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Tabla 2. Promedios de acortamiento en los diferentes grupos. 

Radianes Coronarias Anterior Inferior Inferior Inferior 
normales sin extensión con extensión 

eléctrica eléctrica 

1 26±16 I3 17 J) I3 
2 46±15 23 22 28 19 
3 47±17 29 28 28 27 
4 46±17 28 25 27 23 
5 45±14 37 25 29 21 
6 45±12 38 24 28 19 
7 32±8 30 21 23 19 
8 36±3 39 22 22 22 
9 4O±15 36 16 17 14 
10 42±13 38 14 17 11 
11 45±14 42 15 J) 10 
12 48±14 43 32 24 8 
13 47±19 35 17 27 6 
14 34±14 29 19 25 12 
15 25±11 29 21 26 16 
16 22±14 24 22 30 14 
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Gráfica l.Comparación del porcentaje de 
acortamiento en los diferentes grupos en OAD 

~]nterior 

-Anterior 
-Normal 

9 

35 



40 

30 

Gráfica 2. Comparación del porcentaje de 
acortamiento en los diferentes grupos en OAD 
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Gráfica 3. Comparación del porcentaje de 
acortamiento entre los pacientes con infarto 
inferior con y sin extensión del VD en OAD 
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Gráfica 4. Comparación del porcentaje de 
acortamiento entre los pacientes con infarto 
inferior con y sin extensión del VD en OAD 
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Gráfica 5. Comparación del porcentaje de 
acortamiento en los diferentes grupos en OAI 
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Gráfica 6. Comparación del porcentaje de 
acortamiento en los diferentes grupos en OAl 
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Gráfica 7. Comparación del porcentaje de 
acortamiento entre los pacientes con infarto 
inferior con y sin extensión del VD en OAl 
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Gráfica 8. Comparación del porcentaje de 
acortamiento entre los pacientes con infarto 
inferior con y sin extensión del VD en OAI 
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Discusión 

El método de radianes nos permitió valorar la contractilidad segmentaría, com
pensando los movimientos de rotación y traslación del corazón, de manera tal que 
fue posible determinar la contractilidad del VD, obteniéndose una adecuada co
rrelación entre la localización del infarto y las alteraciones en la contractilidad 
segmentaria. Lo cual valida su uso ya que como observamos en los resultados,las 
diferencias que establece son estadísticamente significativas. 

Anteriormente el VD era considerado tan solo como un conducto que permitía el 
paso de la sangre de la aurícula derecha a la arteria pulmon~2) , sin embargo las 
enfermedades valvulares del hemicardio izquierdo fueron las primeras en poner 
de relevancia la función de bomba del VD, ya que la evolución natural de estas 
ocasionaba disfunción del VD, sin embargo su corrección traía como consecuen
cia una recuperación de la función del mismo (52) . Pero fue hasta la descripción 
del cuadro clínico del infarto en VD que esta teoria fue desechada (3) • Nosotros 
reprobamos de manera categórica la idea de que el VD sea solo un conducto de 
paso ya que este estudio mediante el método de radianes permitió valorar la 
contractilidad del VD en dos proyecciones y determinar un porcentaje de acorta
miento equivalente al del VI,lo cual es un reflejo de la contractilidad del mismo, y 
por lo tanto de la función de bomba que este tiene. 

Este estudio nos permite valorar angiográficamente la contractilidad del ventriculo 
derecho en pacientes con infarto anterior, inferior (con o sin extensión eléctrica) y 
en pacientes con sospecha de enfermedad coronaria que no presentan lesiones en 
las coronarias por lo que se pueden considerar como normales. En los pacientes 
COflSiderados como normales la movilidad del ventriculo derecho, desde el punto 
de vista cualitativo, se considero normal, pudiéndose observar que son los radianes 
que corresponden a los planos valvulares los que presentan menor porcentaje de 
acortamiento, mientras que el resto de los radianes teman un porcentaje de acor
tamiento prácticamente similar, con excepción del radian 6 que corresponde al 
ápex, el cual tiene un porcentaje de acortamiento menor,lo cual concuerda por lo 
encontrado por Torrent-Guap, el cual analizando por métodos hemodinámicos, 
tomo gráficos y de resonancia magnética encontraron que la movilidad del ápex es 
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menor si se compara con las demás segmentos del corazón (53) • 

Ya encontrados los valores que se consideraron como el valor promedio mínimo 
normal, se encontró que el 100% de los pacientes con infarto inferior presentan 
disminución de la contractilidad del VD en todos los radianes, pero primordial
mente en los segmentos inferiores, esto difiere de los resultados expresados en 
varias revisiones donde la extensión al VD se reporta en pacientes con infarto 
inferior sometidos a estudio necrópsico solo en el 51 % de ellos (16). En contrapar
te procedimientos no invasivos en los cuales se utilizaron diferentes métodos 
diagnósticos en pacientes con infarto inferior, como el ecocardiograma (donde se 
valoro la presencia de dilatación de la cavidad ventricular derecha, alteraciones 
en su movilidad y disminución en su fracción de eyección), el electrocardiograma 
(elevación del segmento ST > 1mm en la derivación V 4R) Y la medicina nuclear 
(midiendo la FE del VD o demostrando anormalidades en su contractilidad) se 
logra corroborar hasta en el 80% afectación del VD (18.19). 

Con los resultados obtenidos, los cuales demuestran contractilidad normal del 
VD en pacientes sin lesiones en coronarias, alteraciones en la contractilidad de la 
cara anteroseptal en pacientes con infarto anterior, alteraciones en la cara inferior 
en pacientes con infarto inferior sin extensión eléctrica y alteraciones en práctica
mente todos los segmentos en los pacientes con infarto inferior con extensión 
eléctrica, resulta muy cuestionable la supuesta «relativa resistencia» del VD al 
infarto (4.9) pues a pesar de su menor masa, de su menor demanda de oxigeno, de 
su perfusión favorable y su doble irrigación, todos los pacientes con infarto infe
rior mostraron disminución en el porcentaje de acortamiento del VD, particular
mente de la porción inferior. 

De manera tal que a pesar de los diferentes mecanismos de reserva que se piensa 
tiene el VD (8.45) , entre ellos una pared delgada, menor presión sistólica 
intramiocárdica, menor presión diastólica intracavitaria, perfusión transmural ho
mogénea en sístole y diástole, y perfusión directa de la cavidad derecha por me
dio de las venas de Tebesio, estos no impiden que el VD presente alteraciones en 
la contractilidad como consecuencia de infarto y/o isquemia, como lo pudimos 
corroborar con los resultados obtenidos, donde todos los pacientes con infarto 
inferior y oclusión de la arteria coronaria derecha presentaron disminución sensi
ble del porcentaje de acortamiento de los respectivos segmentos. 
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Lo anterior es mas evidente cuando se compararon los porcentajes de acorta
miento que tienen todos los pacientes del subgrupo con infarto inferior con los 
otros 2 grupos de estudio, siendo las diferencias estadísticamente significativas. 
Siendo mas evidente esta disminución en la contractilidad en el subgrupo de pa
cientes con infarto inferior y extensión eléctrica a VD, lo cual traduce que el daño 
miocárdico es mas severo. 

Si tomamos como base nuestro estudio, podemos decir que el infarto del VD en 
presencia de infarto inferior se encuentra subdiagnosticado con los métodos de 
diagnostico utilizados en la actualidad, ya que si solo nos guiamos por criterios 
electrocardiográficos (elevación del ST en V 4R) una proporción elevada de 
infartos a VD no se detectarian, lo que demuestra que la sensibilidad del electro
cardiograma para detectar extensión eléctrica a VD es baja y por lo tanto su 
especificidad es alta como consecuencia del predominio de las cargas eléctricas 
del VI. Otro factor que influye es que la elevación del ST en V 4R es transitoria y 
que es dificil su presentación después de las primeras 12 horas de evolución del 
infarto y esto lo pudimos corroborar en este grupo de pacientes con infarto 
inferior donde uno de ellos no presento extensión eléctrica a VD sin embargo tuvo 
un comportamiento hemodinámico como tal. 

Por otra parte de los 5 pacientes que presentaron extensión eléctrica a VD 4 de 
ellos (80%) tuvieron comportamiento clínico de infarto a VD, lo cual nos indica 
que cuando existen signos electrocardiográficos de afectación del VD existe una 
severa alteración en la contractilidad del mismo. 

Nuestros resultados correlacionan con otras publicaciones donde solo un 30% 
de los pacientes con infarto inferior presentan evidencia electrocardiográfica de 
infarto al ventriculo derecho, pero nosotros pudimos comprobar que todos los 
pacientes con infarto inferior tienen alteraciones en la contractilidad del VD, que 
representa un mayor o menor grado necrosis. 

Los pacientes con manifestaciones de infarto al VD diagnosticados con métodos 
no invasivos representan un subgrupo de alto riesgo con mortalidad temprana de 
un 5 a 35%, y que requiere en su terapéutica mas que el uso de inotrópicos, la 
administración de soluciones para aumentar el volumen circulante y la presión de 
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llenado sistémico, que a final de cuentas seria esta ultima la responsable del gradiente 
que presenta el flujo anterogrado de la circulación a lo largo del circuito pulmonar, 
en donde la función de bomba del VD se encuentra alterada; Esto contrasta con 
la disminución de la capacitancia y la disminución del llenado del VD, en presen
cia de disfunción de este lo que trae como consecuencia disminución del llenado 
del VI y del gasto cardíaco. 

Esta propuesta parece paradój ica ante una bomba hidráulica que se encuentra 
disfuncionando y que sin duda ocasiona congestión del circuito sistémico, la expli
cación resulta de que esta es mucho mas compliante y tolerable para la vida que 
la congestión del circuito pulmonar cuando existe disfunción del VI. 

Mención aparte merecen los hallazgos encontrados en los pacientes con infarto 
anterior, donde la porción anteroseptal del VD presento una disminución en su 
contractilidad, lo cual corrobora lo expresado anteriormente, que el ventriculo 
derecho recibe irrigación de la descendente anterior quizás a través de pequeñas 
ramas que no son visibles en la angiografia, y que un infarto anterior también 
provoca alteraciones en la contractilidad del VD, aunque en menor grado, tanto 
así que no afecta la contractilidad global. Aunque la coexistencia de un infarto 
anterior con uno inferior con extensión a VD tiene un mayor grado de repercusión 
hemodinámica 
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Conclusión: 

El método utilizado nos pennite valorar la contractilidad del ventriculo derecho 
expresado como el porcentaje de acortamiento, el cual es nonnal en pacientes sin 
lesiones coronarias, disminuye en la cara anteroseptal de los pacientes con infarto 
anterior, disminuye en la cara inferior en los pacientes con infarto inferior y dismi
nuye en todos los radianes en los pacientes con infarto inferior con extensión 
eléctrica a VD. 

Con esto demostramos que todos los pacientes con infarto inferior, independien
temente que presente o no extensión eléctrica, en mayor o menor grado presentan 
alteraciones en la contractilidad del VD, lo cual se manifiesta como un a disminu
ción del porcentaje de acortamiento del VD en la ventriculografia derecha. 

Por lo tanto proponemos que (de no existir disfunción del VI), todos los infarto 
inferiores se manejen con volumen, independientemente de que el paciente pre
sente extensión mecánica al VD, ya que como demostramos anterionnente todos 
los pacientes con infarto inferior cursan con alteraciones en la contractilidad del 
VD. 
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