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OBJETIVOS 

Objetivo principal. 

Describir los hallazgos electrocardiográficos según la clase cllnica .de Lupi- Lasses y colaboradores 

en pacientes con diagnóstico de infarto del mlocárdio inferior más ventrículo derecho al ingreso a la 

unidad de urgencias del Instituto nacional de Cardiología "'Ignacio Chávez"'. 

Objetivos específicos. 

1. Describir los cambios de la derivación V4R con la clase.clínica de Lupi-Lasses y colaboradores. 

2. Identificar la influencia de los cambios en ST de las derivaciones 0111 y D 11 ( ST 0111 mayor que D 

11) con la clasificación cllnica de Lupi-Lasses y colaboradores. 
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Marco Teórico 

El espectro clínico de los pacientes con infarto agudo del miocardio (IAM) con extensión al 
ventrículo derecho (VD) va desde pacientes asintomáticos con leve disfunción ventricular derecha 
a pacientes con deterioro hemodinámico hasta el franco choque cardiogénico. En la mayoría de 
los pacientes, la función ventricular derecha se recupera en las semanas o meses siguientes al 
evento, sugiriendo que el aturdimiento miocárdico, más que Ja necrosis, se encuentra implicado en 
el cuadro clínico. Se detectan signos de isquemia del ventriculo derecho hasta en el 50o/o de los 
IAM de localización inferior, pero sólo el 1 O al 1 5º/o de los pacientes presentan las alteraciones 
hemodinámicas clásicas ( 1 ). 

El IAM inferior con extensión al VD se asocia a una mortalidad significativamente mayor 
(20 a 30%) que la observada en los pacientes con IAM inferior sin afectación de VD (6%), por lo 
que éstos deberán ser considerados individuos de alto riesgo y candidatos prioritarios a las 
terapias de reperfusión (2). 

Fisiopatología. 

La arteria coronaria derecha (CD) irriga la mayor parte del VD de forma que la ocíusión 
proximal a la salida de las ramas del VD provoca isquemia ventricular derecha (3). Eí infarto del 
VD ocurre casi exclusivamente en el marco del IAM inferior (4). La demanda de oxígeno 
miocárdico del VD es significativamente menor que la del ventriculo izquierdo (VI), debido a su 
menor masa muscular y a la menor resistencia del circuito pulmonar. La perfusión coronaria del 
VD ocurre tanto en sístole como en diástoíe (5). Además, el VD tiene una relación aporte I 
demanda de oxigeno miocárdico más favorable que el ventriculo izquierdo debido a que existe una 
mayor circulación colateral desde el lado izquierdo al derecho (6). Estos factores explican el por 
qué no existe isquemia ventricular derecha hemodinámicamente significativa en la mayor parte de 
los pacientes con oclusión de la arteria CD proximal, así como la mejoría de la función ventricular 
derecha observada en la mayoría de los pacientes (7). 

El infarto del ventrículo derecho se ha dividido en cuatro tipos (8) encontrándose afectada 
en todos ellos una parte de la pared inferior del ventrículo izquierdo y los segmentos inferiores del 
séptum interventricular. En los Tipos 1 y 11 se encuentra necrosada además el 50°/o y el 1000/o 
respectivamente de la pared inferior del VD, los pacientes pueden estar asintomáticos o presentar 
leves signos de disfunción ventricular derecha, y la oclusión coronaria se localiza en el tercio medio 
de la arteria coronaria derecha (CD) o en la circunfleja. En el Tipo 111, la necrosis afecta a parte de 
la pared libre o de la pared anterior del VD además de toda la pared inferior de esta cámara. En el 
Tipo IV existe una necrosis extensa de la pared inferior y anterior del VD. Los Tipos 111 y IV se 
asocian a bajo gasto cardiaco y al síndrome de choque, y la lesión más probable es la oclusión de 
la arteria coronaria derecha proximal al VD y/ o a las ramas auriculares (8) 

Se menciona que aproximadamente el 1 0°/o de los pacientes con extensión del infarto al 
VD presentan hipotensión y bajo gasto cardiaco. El grado de depresión de la función de bomba 
del VD condiciona la magnitud de la severidad de la reducción deí gasto cardiaco, y está en 
relación directa con la extensión de la necrosis miocárdica del VD, que es la que conduce a la 
disminución del volumen latido del VD y de la precarga del VI. 

r-~-;;:;;;;;;~-=-=-~~-
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La severidad de las alteraciones hemodinámicas asociadas a la isquemia del VD se asocian a : 

1. La extensión de la isquemia y la consiguiente disfunción ventricular. 

2. El efecto restrictivo del pericardio sobre el llenado ventricular. 

3. El movimiento paradójico del séptum interventricular y la disminución de su función 
sistólica. 

El VD isquémico se dilata y esto condiciona un aumento de la pres1on intrapericárdica, al no 
ser capaz el pericardio de distenderse agudamente, conduciendo a una restricción del llenado 
ventricular diastólico, y a un cambio en la geometría ventricular y en la orientación del tabique que 
ocasiona una desviación paradójica del tabique interventricular hacia el ventriculo izquierdo 
durante la sístole. Como consecuencia. hay una reducción de la presión sistólica y del gasto del 
VD, disminuye la precarga del VI, disminuye el volumen telediastólico y el volumen latido del VI, y 
el tabique interventricular se desvía hacia el lado izquierdo (9). Debido a la disfunción sistólica y 
diastólica del VD. el gradiente de presión entre la aurícula derecha y la izquierda adquiere una 
importancia relevante como fuerza propulsora de la perfusión pulmonar. El movimiento paradójico 
del séptum durante la sístole actúa como un pistón en el VD, contribuyendo a impulsar la sangre 
hacia el árbol vascular pulmonar. La pérdida de esta fuerza sistólica en los pacientes con un 
infarto septal concomitante, puede producir un mayor deterioro en los pacientes con un VD 
isquémico (1 O). 

Los factores que disminuyen la precarga (depleción de volumen, diuréticos, nitratos) o aquellos 
que disminuyen la contractilidad auricular ( infartos auriculares concomitantes, pérdida de la 
sincronía aurícula-ventricular), así como los factores que aumentan la poscarga del VD (simultánea 
disfunción de VI) es probable que tengan un efecto adverso sobre la situación hemodinámica 
clinica (11 ). 

Valoración de la función ventricular derecha 

Durante muchos años se consideró al ventriculo derecho como una cavidad pasiva con 
mínima participación en la capacidad general de bombeo del corazón. Un factor importante es la 
dificultad para evaluar su función por análisis geométricos simples, ya que su compleja anatomía 
desafia estos análisis (no así en el VI). Así, la ventriculografía y ecocardiografía están propensos a 
errores cuando valoran el estado funcional del ventrículo derecho. Las técnicas de imágenes 
nucleares se basan en cuentas y por ende, son relativamente independientes de la forma del 
ventrículo derecho y están libres de limitaciones geométricas. Con estos estudios se obtiene una 
curva de tiempo-actividad que refleja el volumen ventricular durante diferentes fases del ciclo 
cardíaco. 

Los métodos más utilizados son: 

1) Angiografía de primer paso con radionúclidos: requiere inyección rápida de un bolo 
compacto de tecnecio 99 (unido a sestamibi o teboroxina). 

2) Angiografía con radionúclidos de equilibrio de compuerta: identifica imágenes al final de la 
diástole y sístole en proyección oblicua anterior izquierda (evita imágenes superpuestas). 

3) Estudio de primer paso de compuerta: combina ambas técnicas. Proporciona separación 
temporal y anatómica del ventrículo derecho (primer paso) y promedia varios latidos para 
reducir el ruido y mejorar las cuentas. 
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Parámetros funcionales y valores normales. 

Lo más frecuentemente estudiado son la fracción de expulsión y el movimiento regional de 
la pared. 

Fracción de expulsión: Dependiendo la técnica utilizada. los valores mfnirnos normales van de 38 
a 45%. Depende de su contractilidad pero también de la poscarga. Cualquier incremento de la 
resistencia vascular pulmonar o de la presión de la arteria pulmonar se refleja en aumento del 
volumen telediastólico del VD y decremento de la fracción de expulsión. 

Movimiento regional de la pared: La contracción del VD se produce en tres fases: 

1) Acortamiento del eje longitudinal por trabéculas y músculos papilares que empujan el plano 
tricuspideo hacia la punta. 

2) La pared libre del VD se mueve hacia el tabique. 

3) Incremento en la curvatura del tabique lnterventricular ya convexo, por la contracción de 
las fibras circulares del VI. 

Se puede comparar con el movimiento peristáltico, con lo que logra expulsar más volumen 
sanguineo, con acortamiento miocárdico mlnimo (7). 

Volúmenes absolutos: Ventrículo Derecho: volumen teledlastólico = 82 +/-16 ml/m 2
; volumen 

telesistólico = 42 +/- 9 ml/m 2
; fracción de expulsión= 49 +/-3%. Ventriculo Izquierdo: volumen 

telediastólico = 55 +l-9 ml/m2
; volumen telesistólico = 15 +/-2 ml/m2

; fracción de expulsión = 72 +/-3 
ml/m 2 (5). 

Valoración de la función ventricular derecha en procesos morbosos. 

Se han demostrado alteraciones en la función del VD en diversos procesos morbosos: 
arteriopatía coronaria, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, choque séptico, cardiopatía 
valvular. insuficiencia cardiaca congestiva, miocardiopatias. cardiopatias congénitas e hipertensión 
arterial pulmonar. 

El diagnóstico de IAM-VD se puede basar en el cuadro clinico, cambios 
electrocardiográficos, ecocardiografia, angiografía con radionúclidos o cateterismo ventricular 
derecho. 

Aunque la primera descripción del IAM-VD fue hecha hace 72 años, no fue sino hasta 1974 
en que Cohn y col (12). reportaron el marcado deterioro hemodinámico relacionado con éste (13). 

Desde entonces, han cobrado importancia las técnicas de imágenes nucleares para 
entender su afección en el IAM inferior. El IAM aislado del VD ocurre en menos del 5% de los 
casos y generalmente se correlaciona con oclusión completa de la coronaria derecha proximal. El 
IAM del VD se puede presentar hasta en 30% de los casos de IAM inferior; pero hasta 50% de los 
IAM inferiores presentan anormalidades en la función del VD en imágenes con radionúclidos, en 
tanto solo una pequeña proporción de éstos son identificables en la clinica. Dell'ltalia y cols (14). 
compararon anormalidades de la fracción de expulsión (FE) y el movimiento regional de la pared 
del VD en angiografia con radionúclidos, en 53 infartos de la pared inferior, solo 8 (15%) tuvieron 
datos hemodinárnicos de IAM-VD {presión de atrio derecho >1 O mmHg y presión de atrio derecho/ 
cuña pulmonar >0.8). Otros 6 (11 o/o), presentaron anormalidades hemodinémicas similares 
después de sobrecarga de volumen. En comparación, la angiografía con radionúclidos mostró FE 
anormal, anormalidades del movimiento de la pared o ambas en 19 (37%). 
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En Tokio (15), Japón, se intentó correlacionar el hallazgo de elevación del segmento ST en 
la derivación V4r con los trastornos hemodinámicos del IAM-VD. Se ha desarrollado un método 
para medir función ventricular mediante un catéter de Swan-Ganz de rápida respuesta, que permite 
reproducir mediciones de la fracción de expulsión ventricular derecha. El catéter fue un Swan­
Ganz modificado, de tres lúmenes, con electrodos intracardiacos y un "thermistor" de alta fidelidad 
colocado en la arteria pulmonar. El dispositivo permite medir presiones a nivel de aurícula 
derecha, arteria pulmonar y presión capilar pulmonar. Para determinar el volumen ventricular 
derecho se inyectan 5cc de solución salina helada en la vía proximal. Los datos son analizados 
por un complejo sistema computarizado; logrando: señal electrocardiográfica, gasto cardíaco, 
índice de volumen telesistólico y telediastólico del ventriculo derecho, volumen latido y fracción de 
expulsión del VD, considerada anormal por debajo de 35 °/o. La FE-VD fue significativamente 
menor, así como un volumen telesistólico mayor en los pacientes con ST elevado en V4R, sin un 
volumen telediastólico diferente significativamente entre ambos grupos. 

El bloqueo Atrioventricular (AV) avanzado es una complicación frecuente del IAM de la 
pared inferior. Braat y col (16) observaron que el bloqueo AV avanzado es 4.5 veces mayor en los 
pacientes que mostraban un estudio anormal del VD por radionúclidos. 
Se ha documentado mejoría temprana importante de la función del VD cuando se someten a 
tratamiento de reperfusión coronaria eficaz. En ausencia de recanalización no se observa este tipo 
de mejoria ( 17). 

El papel restrictivo del pericardio analizando el corazón como un todo es de poca magnitud 
a presiones telediastólicas normales y lo es relevante a presiones de llenado elevadas y por lo 
tanto su papel debe ser significativo en la clínica en los episodios de insuficiencia ventricular 
aguda. 
Determinantes de compromiso hemodinámico en el infarto del ventriculo derecho. 

Goldstein y cols (18), desde 1990 publicaron que el infarto del VD puede resultar en 
compromiso hemodinámico a pesar de una función ventricular izquierda conservada. El daño 
isquémico del VD disminuye su gasto sistólico y asociado a dilatación, compromete el llenado 
telediastólico del ventriculo izquierdo, reduciendo así el gasto cardíaco y motivando hipotensión. 

Evidencia de disfunción diastólica ventricular derecha. 
. . 

·.e ) __ .::~~'. 

La disfunción diastólica se relaciona con elevadas presiones de llenado efi'_;el. ventr~culo 
derecho (VD), con patrón de "dip y plateau" y la igualación de las presiones diastólicas en atrio 
derecho (AD), VD y presión de encuñamiento (PCP), reflejando el efecto'de :la rigidez.ventricular 
derecha y restricción pericárdica. La dilatación aguda del VD resulta en· presión intrapericárdica 
elevada, lo que contribuye al patrón de disfunción diastólica reflejada en el atrio derecho como una 
onda ·y· decapitada y, en el VD una onda aguda y prominente, seguida .de una meseta (dip y 
plateau) (19). 

Papel de la función atrial en el infarto del ventriculo derecho. 

La función de la aurícula derecha es un factor determinante en la función ventricular 
derecha y la estabilidad hemodinámica de los pacientes con infarto del ventriculo derecho. La 
presión atrial derecha está relacionada con el volumen circulante, el tono venoso, la contractilidad 
atrial, la integridad de la vélvula tricúspide y la distensibilidad ventricular derecha (20). 
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Disfunción sistólica y diastólica del ventrículo derecho. 

Bajo condiciones fisiológicas. la presión sistólica del VD y el flujo se generan por 
acortamiento y engrosamiento de la pared libre del VD en sus ejes longitudinal y axial, resultando 
en una onda peristaltica de contracción que va desde el apex a la camara de salida del VD y hacia 
el séptum. Ademas, el séptum contribuye al desempeño de la función del VD. 
Hemodinámicamente, la disfunción sistólica del VD se refleja por una onda ventricular lenta, 
deprimida y ensanchada, fase de relajación retardada y volumen I latido bajo. La disfunción 
sistólica del VD disminuye el flujo transpulmonar y por consiguiente, la precarga del VI, 
disminuyendo el gasto cardiaco a pesar de función ventricular izquierda intacta. 

La contractilidad disminuida, resulta en dilatación del VD y, la isquemia intrínsecamente 
compromete la relajación. Por tanto, el VD isquémico es rígido y dilatado. Conforme esto 
progresa. la curva de volumen / presión asciende excesivamente pudiendo afectar adversamente 
las propiedades diastólicas del VI a través de la interacción mediada por el movimiento paradójico 
del séptum y por la elevada presión intrapericárdica. La dilatación aguda del VD y sus presiones 
diastólicas elevadas empujan el séptum interventricular hacia un VI deprivado de volumen y de 
este modo, comprometen la distensibilidad del VI y limitan su llenado. La dilatación abrupta del VD 
en un pericardio no complaciente eleva la presión intrapericárdica, resultando en constricción 
pericárdica que compromete la distensibilidad de ambos ventrículos y sus presiones de llenado, 
intensificando los efectos adversos de la interacción ventricular diastólica. Además, como ambos 
ventrículos se llenan ante un pericardio que actúa como constrictivo, los efectos contribuyen al 
patrón de igualdad de presiones diastólicas y la onda en ""dip y plateau" característica del IAM-VD. 

La severidad de la disfunción contráctil de la pared libre del ventriculo derecho por 
ecocardiografia, se asocia con una onda ventricular deprimida y frecuentemente bífida, tiempo de 
vaciamiento y relajación retardados y disminución importante del volumen / latido. Cambios 
similares a los observados en el ventriculo izquierdo isquémico. La onda bífida puede reflejar la 
contribución de la contracción del séptum interventricular al vaciamiento del ventriculo derecho. 
Juzgando por estos datos, la onda sistólica bifida puede reflejar el apoyo de la interacción 
ventricular. En el movimiento paradójico del séptum, éste puede actuar como pistón (21 ). 

Cuando hay disfunción severa de la pared libre del VD, el desempeno de la función 
ventricular derecha está determinada por la contribución contráctll del séptum interventricular. El 
séptum constituye un componente anatómico importante de la cámara ventricular derecha y, bajo 
condiciones normales. la contracción del VI contribuye al desempeno sistólico del VD. Esto se 
torna más importante cuando la movilidad de la pared libre del VD se encuentra alterada, ya que 
existe desplazamiento del séptum hacia la cavidad del VD (movimiento paradójico). Por tal motivo, 
cuando hay preexistencia de disfunción septal contráctil, se compromete aún más el estado 
hemodinámico en asociación con IAM-VD. En contraste, el estímulo inotrópico aumenta la fuerza 
de contracción de la pared libre del ventriculo izquierdo y su presión sistólica, induciendo un 
incremento en el movimiento septal paradójico hacia el VD y aumentado el desempeño del VD a 
pesar de la discinesia de su pared libre. 

Papel compensatorio de la contracción aumentada del atrio derecho. 

El aumento en la contracción auricular es otro factor determinante del desempeño 
ventricular derecho en el IAM-VD. La fuerza de contracción atrial se encuentra determinada por, su 
estado inotrópico intrínseco, modulado por estímulo neurohumoral extrínseco e influido por la pre y 
poscarga atriales. 

La disfunción diastólica del VD impone pre y poscarga aumentadas del atrio derecho, lo 
cual puede resultar en un aumento de la contractilidad y función de bomba del atrio derecho. 
El infarto del atrio derecho se ha documentado hasta en 20 % de los pacientes con IAM-VD. Lo 
cual es 5 veces más que en el infarto que solo involucre al corazón izquierdo. 
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Importancia de la competencia cronotrópica y la sincronía AV. 

Las bradiarritmias, con o sin bloqueo AV, pueden precipitar el compromiso hemodinámico en los 
pacientes con IAM-VD y contribuir a la más alta mortalidad. Aún en ausencia de compromiso del 
VD en los pacientes con IAM-PI, se encuentra predisposición a bradicardia e hipotensión mediadas 
por el reflejo de Bezold-Jarisch. 

El gasto biventricular es altamente dependiente de la frecuencia cardiaca en el IAM-VD y la 
bradicardia o disincronia AV pueden aumentar el deterioro hemodinámico. La disincronfa AV 
también puede precipitar regurgitación tricuspídea, una complicación potencialmente devastante en 
el desempeño de la función del ventrículo derecho isquémico. 

Historia natural de la disfunción del ventrículo derecho isquémico 

Aunque el IAM-VD puede resultar en deterioro hemodinámico importante y una alta 
mortalidad intrahospitalaria, la mayoría de los pacientes manifiestan una mejoría clínica 
espontánea dentro de los 3 a 1 O días del IAM-VD, a pesar del estado de permeabilidad de ía 
arteria relacionada con el IAM. Ademas. la función ventricular derecha global se recupera en 
algunas semanas, con subsecuente retorno de la función del VD a rangos casi normales en 3 a 12 
meses. Más aún, la insuficiencia cardiaca crónica del VD por isquemia es extraordinariamente 
rara. La recuperación de la función global es parcialmente debida a la rigidez de la pared libre 
previamente discinética. Reduciendo la extensión de la expansión sistólica deletérea y permitiendo 
una contribución septal más adecuada al funcionamiento del VD. A pesar de que la CD persista 
ocluida, la restauración del flujo colateral facilita la recuperación completa tardía de la función del 
VD. La resistencia relativa del VD al JAM se puede atribuir a características mas favorables de 
aporte /demanda de oxígeno comparado con el VI. La perfusión del VD también es favorecida en 
parte debido al sistema dual de aporte sanguíneo, siendo que casi la tercera parte de la pared libre 
del VD se encuentra irrigada por flujo proveniente de la coronaria izquierda. Asimismo, recibe una 
perfusión transmural relativamente homogénea tanto en slstole como en diástole, ambos tanto en 
condiciones fisiológicas, como por circulación colateral con CD ocluida. 

Efectos de la reperfusión en el VD isquémico 

Aparentemente, los cambios isquémicos agudos del VD son rápidamente reversibles. Son 
dependientes de tiempo (como en el VI), mostrando con oclusiones más prolongadas, una 
recuperación más lenta de la función ventricular derecha. 

Presentación clínica y evaluación 

Alrededor del 50% de los pacientes con IAM inferior, tienen involucro isquémico del VD por 
ecocardiografía y de estos, solo el 25º/o presentan manifestaciones clínicas de compromiso 
hemodinámico. Muchos de estos pacientes sir. aparente compromiso hemodinámico, pueden 
desarrollarlo después de la utilización de medicamentos que reduzcan la precarga, como 
vasodilatadores o diuréticos. La manifestación clínica más temprana es la elevación de la presión 
venosa sistémica, evidente en el examen del pulso venoso yugular (presión media de la aurfcula 
derecha >1 O mmHg). Patrón en W (curva de presión de AD), implica onda A prominente por 
contribución atrial al llenado del VD. El patrón en M es secundario a falta de contribución atrial. 
Puede presentarse pulso paradójico por la igualdad de presiones. secundaria a la constricción 
pericárdica. asi como signo de Kussmaul. Cuando la función de VI está intacta: íos pacientes se 
pueden manifestar con congestión venosa sistémica. con o sin hipotensión y pulmones limpios. 
Puede haber a la auscurtación 53 o 54 ventriculares derechos, que reflejan disfunción diastólica. 
La presencia de soplo holosistólico puede reflejar regurgitación tricuspídea. 
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Valoración no invasiva 

La radiografía de tórax generalmente no ayuda al diagnóstico de IAM-VD. El EKG con 
elevación de V3 y V4r es sensible para indicar involucro del VD. La ecocardiografia bidimensional 
se considera el arma más efectiva para evaluar el IAM-VD mostrando: 1) Presencia y severidad de 
disfunción de la pared libre del VD; 2) dilatación del VD y movimiento septal paradójico, 3) la 
presencia de dilatación atrial (involucro) y regurgitación tricuspidea. 

Valoración hemodinámica de la disfunción del VD. 

Provee información sobre la severidad del involucro isquémico del VD, se refleja por una 
onda ventricular sistólica deprimida, con relajación retardada. Presión diastólica elevada del VD, 
frecuentemente patrón de "dip y plateau". Curva auricular en W o en M. Presiones de AD, VD y 
PCP frecuentemente elevadas e igualadas en diástole. Así como las presiones de llenado de 
ambos ventrfculos, lo cual refleja interacción diastólica ventricular exacerbada por la elevada 
presión intrapericárdica. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. 

Tamponade, Tromboembolia pulmonar aguda. pericarditis constrictiva, miocardiopatia 
restrictiva, regurgitación tricuspídea aguda, hipertensión arterial pulmonar con insuficiencia 
cardiaca derecha. 

Terapéutica. 

Se basan en la corrección de los eventos fisiopatológicos discutidos. 

Optimización del ritmo: 

En la disfunción del VD, el gasto cardiaco es muy dependiente de frecuencia. 
Generalmente los pacientes con bradicardia, tienen relativa incapacidad para incrementar la 
frecuencia sinusal en respuesta al bajo gasto. por tono vagal excesivo, isquemia o agentes 
farmacológicos. Las bradiarritmias que resultan de disincronia AV y pérdida de la contribución 
compensatoria de la contracción atrial pueden tener un severo compromiso hemodinámico. 
Aunque la atropina puede restaurar el ritmo en algunos pacientes, en ocasiones es necesario 
utilizar marcapasos temporal. Cuando las bradiarritmias son intermitentes se puede utilizar el MP 
ventricular, pero en general se prefiere el bicameral, aunque el miocardio isquémico generalmente 
tiene potenciales endomiocárdicos disminuidos y poca respuesta al estímulo. Algunos reportes 
sugieren que la aminofilina puede restaurar el ritmo sinusal en pacientes con bloqueo AV agudo 
que no responden a la atropina, lo cual puede reflejar la reducción del efecto bradicardizante 
inducido par adenosina en la isquemia. 

Optimización de la precarga 

El VD infartado es exquisitamente dependiente de la precarga. De acuerdo a esto, los 
vasodilatadores y diuréticos se encuentran contraindicados. 
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Terapia anti-isquémica 

Se debe enfocar en optimizar el aporte / demanda de oxígeno. Sin embargo, algunos 
agentes anti-isquémicos pueden ser deletéreos en el contexto del IAM-VD. 

Reperfusión 

Se ha demostrado que se limita el daño y acelera la recuperación de la función ventricular 
derecha. También se debe tener en cuenta el beneficio de la reperfusión en lo que respecta a la 
pared inferior. 

Estimulo inotrópico 

Para aquellos pacientes que no responden a la restitución de. volumen y restauración del 
ritmo cardíaco. la dobutamina es de primera elección. Mejora sobre todo el rendimiento ventricular 
derecho por aumentar la contracción septal y las interacciones sistólicas ventriculares. 

Dispositivos de asistencia mecánica 

El Balón lntraaórtico de Contrapulsación (BIAC) no mejora directamente- erdesempeño del 
VD. Mejora la presión de perfusión coronaria en hipotensos. Mejora el desempeño del VI cuando 
su función está deprimida, aumenta la contracción septal. 

Comparación de estudios con trabajo de Lupi y Lasses. 

Lo observado en grandes estudios multicéntricos (37,38,39,40) placebo-controlados de 
intervención en el IAM dependiendo la región miocárdica afectada. han reportado tasas de 
mortalidad de 21-35 dias; los pacientes en grupos placebo con IAM anterior, en un rango de 14.2 
º/o a 20.6 °/o (media de 18.1 °/o); en enfermos con IAM-inferior la mortalidad tuvo un rango de 7.8 a 
10.2 °/o (media de 8.6 °/o), y en nuestro estudio el rango fue de 6.7 º/o a 9.8 º/o (media de 7.2 º/o). 
En contraste, la tasa de mortalidad para el IAM-inferior extendido al VD no sometido a terapia de 
reperfusión se encuentra en el rango de 13.7 º/o a 20.1 o/o (media de 18.5 o/o) la cual es mucho 
mayor que la observada en el IAM inferior y similar a la del IAM de cara anterior. Esta información 
pone de manifiesto la importancia de realizar un diagnóstico correcto y oportuno del IAM-VD en la 
practica clínica. El que la mortalidad del IAM de la pared libre del ventrículo derecho sea mucho 
mayor que la mortalidad del IAM inferior no es de sorprender. ya que el IAM-VD, la mayor parte de 
las veces. acompaña a un infarto miocárdico de la pared inferior ventricular izquierda, la región 
posteroinferior del séptum interventricular y, en ocasiones. el dorso del VI (41 ). 

El mecanismo fisiopatológico de "gasto cardiaco bajo" en el IAM-VD es completamente 
diferente al observado en el IAM ventricular izquierdo (42,43,44). Por tanto. los criterios clínicos 
asignados en el IAM del ventrículo izquierdo no pueden ser aplicados en el enfermo con JAM que 
involucre la pared libre del ventriculo derecho (20). Además, este estudio demuestra que existe un 
"Amplio Espectro Clínico del Infarto Agudo del Miocardio extendido al Ventrículo Derecho" y que las 
tres Clases Clinicas podr8n identificarse prospectivamente con un simple Criterio Clinico y/o los 
hallazgos electrocardiográficos. Además, es evidente la diferencia significativa en las tasas de 
mortalidad temprana cuando se detecta la Clase Clínica y con esta experiencia. se apoya la toma 
de decisiones terapéuticas. Datos clínicos que pueden al menor parcialmente explicar algunos de 
los resultados controversiales actuales al respecto terapias de reperfusión en el contexto del IAM­
VD. 
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El papel de la terapia trombolitica. 

La TT en el contexto del IAM-VD no ha sido estudiada suficientemente (36-39). Solo unos 
pocos estudios (45,46,47,48,49) han analizado el problema de la permeabilidad vascular después 
de TT en el IAM-VD. En el estudio TIMl-11 (45). que incluyó enfermos con IAM inferior, los 
investigadores reportaron menores anormalidades de la movilidad en la pared libre del VD en los 
pacientes con la arteria responsable del IAM permeable. comparativamente con los que mantenían 
el vaso cerrado. lo cual sugiere fuertemente que la TT exitosa puede prevenir a tiempo la extensión 
del IAM al VD (50). 

Uno de los hallazgos en el grupo de enfermos pertenecientes a la Clase A fue el pobre 
beneficio obtenido con la TT en su evolución hospitalaria comparativamente con los enfermos no 
sometidos a terapia fibrinolítica. Aunque no existió diferencia significativa entre estos dos grupos 
cuando se analizó la mortalidad hospitalaria, se documentó una tendencia clínica favorable en 
reducción de la mortalidad, aunque esto no alcanzara significancia estadistica, lo cual puede 
explicarse por el reducido tamaño de muestra de pacientes en Clase A. En los enfermos de Clase 
B, la TT redujo la incidencia de hipotensión sostenida que requiriera cargas de volumen y 
administración de inotrópicos. Lo cual demuestra el efecto benéfico de la TT en los enfermos con 
IAM-VD en Clase B, consistente en disminuir la tasa de disfunción ventricular derecha. Asimismo. 
como se ha demostrado en este estudio, la TT no juega un papel benéfico en el shock 
cardiogénico, con una tasa de mortalidad de 100 º/o. 

El papel de la ACTP. 

Dos estudios (33,55) fueron diseñados para evaluar los efectos de la ACTP en la arteria 
coronaria derecha ocluida con respecto a la función ventricular derecha y su evolución clínica. La 
reperfusión demostró una r8pida recuperación de los parametros · hemodinámicos y mayor 
sobrevida. Por el contrario, la reperfusión no exitosa se asoció con una evolución tórpida de la 
función del VD y mas alta tasa de mortalidad. En estas series particulares, es importante 
mencionar que ninguno de estos pacientes analizados se encontraba en choque cardiogénico. En 
los enfermos en Clase B referidos a ACTP fue evidente una reducción en el desarrollo de 
hipotensión sistémica sostenida, pero solo se demostró una tendencia clínica favorable en la 
reducción de la mortalidad, probablemente debido a la pequeña muestra de pacientes. De este 
modo, así como la TT ha demostrado beneficio en mejorar la función ventricular derecha de los 
enfermos en Clase B, la ACTP también juega un papel relevante en este aspecto. 

Choque Cardiogénico (CLASE C). 

En el grupo de enfermos en Clase C que fue sometido a ACTP. la tasa de mortalidad 
hospitalaria fue de 58.3 %. Esta figura es similar a las tasas de mortalidad previamente 
publicadas en pacientes con IAM de distintas localizaciones en choque cardiogénico tratados con 
ACTP (52,53) siendo mucho menor que aquellos que llegan con choque cardiogénico o progresan 
a esta situación y no son sometidos a procedimiento de ACTP (89.5 º/o). Esta mortalidad parece 
no estar de acuerdo con otros estudios (31 ,32,54) que incluyeron en total 58 pacientes con IAM-VD 
y choque. en las que reportan tasas de mortalidad tan bajas como del 34 º/o, lo cual es menos de la 
mitad de la mortalidad reportada para el IAM ventricular izquierdo con choque. Nuestros hallazgos 
sugieren que la ACTP debe ser fuertemente recomendada en los pacientes con choque 
cardiogénico que cuentan con características anatómicas convenientes de la arteria coronaria 
derecha, debido a que la ACTP se asocia con una significativa reducción de la mortalidad. 
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En lo respectivo al grupo de pacientes en Clase A. nosotros consideramos que cualquiera 
de los dos métodos de reperfusión podrá ser considerado de manera rutinaria, debido a que la falta 
de perfusión en la arteria responsable del IAM tendré una tasa de mortalidad esperada del 7.7 % 
(con ACTP fue de 5 º/a documentando una tendencia clinica favorable en reducción de la tasa de 
mortalidad); 16.7 °/a de los enfermos pueden desarrollar hipotensión sostenida importante y 5.6 % 
podrén progresar a choque cardiogénico. Asimismo, un gran meta-análisis de estudios placebo­
control concernientes a la terapia de reperfusión en el IAM inferior recalcan el beneficio de esta 
terapia. 
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MATERIAL Y METODOS: 

Se trata de estudio retrospectivo, observacional, longitudinal, comparativo de pacientes ingresados 
al servicio de urgencias del Instituto Nacional de Cardiología del primero de enero de 1990 a julio 
del 2000 con diagnóstico de infarto agudo del miocárdio inferior. 

Criterios de Inclusión. 

Enfermos que hayan ingresado a través del serv1c10 de urgencias del Instituto Nacional de 
Cardiología del primero de enero de 1990 a julio del 2000 con diagnóstico de infarto agudo del 
miocárdio inferior con o sin extensión a ventrículo derecho. 

Con síntomas sugestivos de más de 30 minutos de duración y menos de 12 horas del inicio. 

Con criterios electrocardiográficos compatibles con el diagnóstico. 

Que se les haya realizado estudios invasivos y no invasivos indicados en el abordaje habitual. 

Criterios de exclusión. 

Enfermos sin infarto agudo del miocárdio inferior demostrado. 

Enfermos sin criterios electrocardiográficos compatibles con el diagnóstico. 

Pacientes que no estén de acuerdo en. la realización de estudios invasivos y no invasivos 
indicados en el abordaje habitual. 

Determinación de variables. 

Edad, sexo, diabetes, tabaquismo, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, hipertensión arterial 
sistémica, dislipidemia, infarto del miocárdio previo. 

Infarto agudo del miocárdio inferior (22,23,24,25): 
Con dolor precordial mayor a 30 minutos. 
Elevación del segmento ST mayor de O. 1 mV en 2 o más derivaciones contiguas de cara 
inferior (011, Dlll y aVf). 
Incremento de la creatincinasa dos veces el valor normal ( mas de 150 U/L) dentro de las 
primeras 24 horas a su ingreso. 
Troponina-T positivo. 
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Extensión del Infarto al ventriculo derecho (22,23,24,25): 

Cambios en la derivación V4R: 
Supradesnivel de segmento ST mayor de 0.1 mV . 
Sin desnivel del segmento ST y onda T positiva. 
Sin desnivel del segmento ST y onda T negativa. 

Elevación de segmento ST mayor de 0.1 mV en las derivaciones Dlll y Dll: 
D 111>D11 
D 111no>D11 

Hallazgos ecocardiográficos (23,24,25): 

Acinesia: Ausencia de engrosamiento sistólico de la pared ventricular derecha. 
Hipocinesia: Disminución de engrosamiento sistólico de la pared. 
Discinesia: Movimiento sistólico paradójico de la pared ventricular. 

Dilatación de ventricular derecha. 

Clase clínica de Lupi-Lasses y colaboradores (55) 
A: Pacientes sin evidencia de hipotensión arterial sistémica (presión sistólica ;::: 100 mm Hg.) ó 

insuficiencia ventricular derecha (por sus características clfnicas, ecocardiográficas y/o 
hemodinamicas). 
B: Pacientes con hipotensión arterial sistémica persistente (presión sistólica _::: 100 mm Hg.) ó 
insuficiencia ventricular derecha (por sus características clínicas, ecocardiográficas y/o 
hemodiné3micas) pero sin otra presentación clínica compatible con choque cardiogénico 
(26,27,28,29). 
C: Paciente en choque cardiogénico: Cuyo diagnóstico fue realizado en base a los siguientes 
criterios: 1) Presión arterial sistólica~ 90 mm Hg., que requirió medicamentos vasopresores en un 
intento por elevar dicha presión de 90 mm Hg.: 2) disminución importante del gasto cardiaco (< 2.1 
litros/ min. I m 0

) y 3) evidencia de hipoperfusión a órgano blanco (30). 

Análisis de morbilidad y mortalidad. Se considerarán eventos adversos cardiacos a la isquemia 
recurrente, bloqueo atrioventricular de grado avanzado; arritmias ventriculares que requieran 
tratamiento; compromiso hemodinámico agregado y muerte. 
Los enfermos con IAM inferior sin extensión al VD serán utilizados como grupo control comparativo 
en el análisis de la mortalidad contra aquellos con involucro del ventrículo derecho. 

Análisis estadístico. 

Se utilizó medidas de tendencia central y descriptivas. 
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RESULTADOS 

Se evaluaron todos los pacientes con diagnóstico de infarto agudo del miocárdio inferior 
con extensión a ventriculo derecho, desde 1990 al 2000, se reunieron 302 enfermos de los cuales 
168 se descartaron por no contar con electrocardiograma valorable, no contar con 
electrocardiograma completo, o por que su expediente se encontraba microfilmado. Ciento treinta y 
cuatro pacientes cumplieron con los criterios de nuestro estudio, al ser diagnosticados por cuadro 
clínico, electrocardiograma, o hallazgos ecocardiográficos. 

La edad promedio de nuestros pacientes fue de 57.07 ± 9.74, 113 pacientes (84.3%) 
fueron de sexo masculino y 21 pacientes (15.7º/o) fueron de sexo femenino (Gráfica 1 ). Los días 
promedio de estancia intrahospitalaria fueron 20.53 días con una desviación estándar de ±17.29. 
(cuadro 1 ). 

A su ingreso se estadificó a los pacientes de acuerdo a la clasificación de Killip- Kimball 
(KK), de los cuales 115 pacientes (85.8 %) ingresaron en KK l. 11 pacientes (8.2%) en KK 11, 3 
pacientes (2.2°/o) en KK 111 y 5 (3.7%) pacientes ingresaron en KK IV. Asl mismo se valoró la clase 
funcional de los pacientes de acuerdo a la clasificación de la New York Heart Association (NYHA), 
encontrándose que 11 O pacientes (82.1 %) ingresaron en clase de la NYHA 1, 21 pacientes (15.7%) 
en clase NYHA 11, 1 paciente (0.7°/o) en clase NYHA 111, y 2 pacientes (1.5%) en clase NYHA IV. 

Para valorar los objetivos del estudio se tomó en cuenta la clase clínica de Lupi se valoró 
según su clasificación en A, B o C, encontrándose que 114 pacientes (85.1°/o) ingresaron en clase 
clinica de Lupi-Lasses A, 15 pacientes (11 .2%) en clase B, y 5 pacientes (3. 7%) en clase C. 
(Gráfica 2) 

Dependiendo de las características electrocardiográficas, se valoró la extensión del infarto 
del miocardio. observándose que 83 pacientes (61.9o/o) presentaron infarto del miocárdio inferior 
con extensión al ventriculo derecho y al dorso, y 51 pacientes (38.1 %) no tuvieron afección del 
dorso. 83 pacientes (61.9°/o) a su ingreso se encontraron en ritmo sinusal, 23 pacientes (17.2º/o) 
presentaron BROHH, y 2 pacientes (1.5%) presentaron BRIHH. 51 pacientes (38.1 %) presentaron 
otro ritmo (bloqueo AV, fibrilación auricular, ritmo auricular bajo). Tomando en cuenta los objetivos 
de nuestro estudio se valoró la elevación del segmento ST en la derivación V4R, y si existfa una 
elevación del segmento ST mayor en la derivación 0111 que en la derivación 011. Los resultados 
fueron que 6 pacientes (4.5°/o) no presentaron elevación del segmento ST, pero se diagnosticó la 
afección del ventrículo derecho por otro método, 106 pacientes (79.1 º/o) presentaron elevación del 
segmento ST de 1 mv. 17 pacientes (12.7%) presentaron elevación del segmento ST de 2 mv, 4 
pacientes (3.0%) presentaron elevación del segmento ST de 3 mv, y 1 paciente (0.7%) presentó 
elevación del segmento ST mayor de 4 mv (Gráfica 3). De estos pacientes con elevación del 
segmento ST en V4R. 83 pacientes (61.9%) tuvieron la onda T fue positiva, y 51 pacientes (38.1 %) 
la onda T en V4R fue negativa (Grafica 5). En cuanto a la comparación del segmento ST en 
derivaciones 0111 y 011, 42 pacientes (31.3º/o) no presentaron elevación del segmento ST mayor en 
0111 que en 011. 52 pacientes (38.8°/o) presentaron elevación del segmento ST mayor en 0111 que en 
011 por 1 mv. 30 pacientes (22.4°/o) presentaron elevación del segmento ST mayor en 0111 que en 
011 de 2 mv, y 8 pacientes (6.0%) presentaron elevación del segmento ST mayor en 0111 que en 011 
mayor de 3 mv (Gráfica 4). 
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Así mismo se evaluaron los resultados angiograficos de los pacientes. valorándose la 
presencia o no de lesiones en el tronco de la coronaria izquierda, arteria descendente anterior, 
arteria coronaria derecha, arteria circunfleja, primera diagonal, y si existía circulación colateral, Los 
resultados fueron: 2 pacientes (1.5o/o) presentaron lesión del tronco de la coronaria izquierda, y 132 
pacientes (98.5º/o) no presentaron lesión del tronco de la coronaria izquierda; Se valoró la 
localización de la lesión en al arteria descendente anterior, reportándose que 21 pacientes (15.7°/o) 
tuvieron lesión proximal de la arteria descendente anterior. y 113 pacientes (84.3º/o) no presentaron 
lesión proximal de la arteria descendente anterior; 26 pacientes ( 19.4o/o) presentaron lesión en el 
tercio medio de la arteria descendente anterior, y 108 pacientes (80.6º/o) no presentaron lesión en 
el tercio medio de la arteria descendente anterior. En cuanto a lesiones en la arteria coronaria 
derecha, asi como la localización de dicha lesión, 124 pacientes (92.5º/o) presentaron lesión en la 
arteria coronaria derecha. y 10 pacientes (7.5o/o) no presentaron lesión en la arteria coronaria 
derecha. 75 pacientes (56°/o) presentaron lesión proximal de la coronaria derecha, y 59 pacientes 
(44%) no presentaron lesión proximal de la coronaria derecha. 53 pacientes (39.6%) presentaron 
lesión en el tercio medio de la coronaria derecha, y 81 pacientes (60.4º/o) no presentaron lesión en 
el tercio medio de la coronaria derecha. 15 pacientes (11.2º/o) presentaron lesión distal de la 
coronaria derecha, y 119 pacientes (88.8°/o) no presentaron lesión distal de la coronaria derecha. 

En cuanto a las lesiones de la arteria circunfleja y primera diagonal, 38 pacientes (11.2º/o) 
presentaron lesión en la arteria circunfleja, y 96 pacientes (71.6o/o) no presentaron lesión de la 
arteria circunfleja. 30 pacientes (22.4°/o) presentaron lesión en la primera diagonal, y 104 pacientes 
(77.6°/o) no presentaron lesión en Ja primera diagonal. En 30 pacientes (22.4%) se observó la 
presencia de circulación colateral, y 104 pacientes (77.6º/o) no presentaron circulación colateral. 

En cuanto a eventos adversos, se tomó en cuenta Ja presencia de arritmias, angina post 
infarto o muerte. De los pacientes que presentaron a su ingreso bloqueo atrio ventricular, 14 
pacientes (10.4°/o) tuvieron bloqueo AV de primer grado, 4 pacientes (3.0º/o) presentaron bloqueo 
AV de segundo grado Mobitz 11, y 6 pacientes (4.5%) presentaron bloqueo AV completo. 15 
pacientes (11.2%) presentaron angina post-infarto, mientras que 119 pacientes (88.8%) no 
presentaron angina post-infarto. Y en relación a muertes 128 pacientes (95.5º/o) sobrevivieron, 
mientras que 6 pacientes (4.5%) fallecieron. (Grafico 8) 
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CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES 

CUADRO 1 

EDAD 57 ± 9_7 

SEXO 

MASCULINO 113 
· .. : 

FEMENINO ~:21 · 
.-_..;._>.' .:; 

DIAS DE ESTANCIA 2<t5±'4 -,_3c ... 
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FRECUENCIA CARDIACA 74''+20 
.. 

PR 167 ±44 

INFARTO DEL MIOCARDIO 

INFERIOR MÁS 50 
VENTRÍCULO DERECHO 

INFARTO DEL MIOCARDIO 

INFERIOR MÁS 

VENTRÍCULO DERECHO 84 

MAS DORSO 
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DISCUSIÓN 

El pronóstico del infarto agudo del miocardio inferior empeora cuando se involucra el infarto 

del ventriculo derecho, algunos estudios han demostrado que la elevación del segmento ST en las 

derivaciones precordiales derechas se asocia a la depresión de la función ventricular derecha, ya 

que la fracción de expulsión del ventriculo derecho fué significativamente más baja en pacientes 

con elevación del segmento ST en V4R, comparados con los que no tuvieron dicha elevación. 

Los resultados de este estudio concuerdan con lo ya escrito en Ja literatura que mencionan 

que el pronóstico del infarto del miocardio del ventrículo derecho fue peor cuando la arteria 

responsable fué la coronaria derecha, y cuando la arteria responsable fue la arteria circunfleja 

tuvieron un mejor pronóstico. 

También se corroboró que la elevación del segmento ST en V4R se asoció con una mayor 

frecuencia de oclusión proximal de la coronaria derecha como ya se había descrito en varios 

estudios. 

Este estudio difiere en cuanto a lo descrito en estudios previos. ya que no corrobora que la 

positividad de la onda T en V4R correspondiera a una mayor frecuencia de oclusión en el 

segmento distal de la coronaria derecha; y que cuando se encuentra negativa la onda T se 

encontrara una mayor frecuencia de afección de la arteria circunfleja. 

Algunos estudios han reportado que cuando la elevación del segmento ST en 0111 es 

mayor que en 011 se asoció con una mayor mortalidad intrahospitalaria, lo cual difiere con los 

hallazgos de este estudio donde no se encontró esta relación electrocardiográfica. Incluso se 

reporta que esa característica electrocardiográfica tiene mayor sensibilidad que la elevación del 

segmento ST en V4R para diagnosticar el infarto del ventriculo derecho. 

Otros estudios han reportado que con el índice de relación entre la elevación del segmento 

ST en 0111 mayor que 011, se puede predecir que la oclusión de la coronaria derecha es proximal lo 

que sí se observó en esta descripción. Otros autores refieren que esa relación ayuda a determinar 

si la arteria lesionada es la coronaria derecha o la circunfleja. relación que nosotros no logramos 

establecer. 
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CONCLUSIÓN 

El presente estudio concluye que la elevación del segmento ST en V4R mayor a 0.1 mv se 

asoció a una mayor frecuencia de oclusión proximal de la coronaria derecha. Se asoció mayor 

mortalidad a la elevación del segmento ST en V4R comparado con la elevación del segmento ST 

mayor en Dlll que en 011. No se observó relación entre la presencia de oclusión de la arteria 

circunfleja o la presencia de oclusión distal de la coron·aria derecha y las alteraciones de la onda T 

en V4R. Asi mismo no se logró establecer una relación de los hallazgos electrocardiográficos y la 

clase clinica de Lupi. 
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