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IN AGUDO DEL VENTRicULO DERECHO 
ESPECTRO, RESULTADOS DE lA TERAPIA DE REPERFUSIÓN y 

PRONÓSTICO A CORTO PLAZO 
UN NUEVO ENFOQUE ClíNICO 

INTRODUCCiÓN 

con infarto agudo del miocardio (IAM) con 
(VD) (Figura 1) va desde pacientes asintomáticos con 

a con deterioro hemodinámico hasta el 

derecha se recupera en 
aturdimiento miocárdico, 
clínico. Se nQ,rQf"r~ 

mayoría de los pacientes, la función ventricular 
semanas o meses siguientes al evento, sugiriendo que el 

que la se encuentra implicado en el cuadro 
ia del ventrículo derecho hasta en el 50% de los 

sólo 10 al 15% los pacientes presentan las 
1 

El IAM posteroinferior con VD se asocia a una mortalidad 
significativamente mayor (20 a 30%) observada en los pacientes con IAM 
posteroinferior sin afectación VD (6%), por lo que deberán ser considerados 
individuos de alto riesgo y cand a de reperiusión.2 

INSTITVIO·N· DE 
CARDIOLOCIA. 
IGNACIO'CHAVEZ 

FISIOPATOLOGíA 

La arteria coronaria (CD) 
irriga la mayor del VD forma que 

oclusión proximal a la salida las 
ramas del VD provoca isquemia ventricular 
derecha.3 El infarto del VD ocurre casi 

posteroinferior.4 

miocárdico 

en marco del IAM 
demanda de oxígeno 
es significativamente 

menor que ventrículo izquierdo (VI), 
a su menor masa muscular y a la 

del circuito pulmonar. La 
coronaria del VD ocurre tanto en 

como en 5 Además, el VD 
una relación I demanda de 

miocárdico más favorable que el 
u debido a que existe una 

mayor circulación colateral desde el lado 
6 Estos factores 

explican el por qué no existe isquemia 
derecha hemodinámícamente 

significativa en la mayor parte de los 
con oclusión de la arteria CD 

como la mejoría de la función 
observada en la mayoría 



Figura l. Trazado Electrocardiográfico que muestra Infarto 
Agudo del Miocardio Posteroinferior con extensión al dorso y al 
Ventrículo Derecho. 

El infarto del ventrículo derecho se 
ha dividido en cuatro tipos8 encontrándose 
afectada en todos ellos una parte de la 
pared inferior del ventrículo izquierdo y los 
segmentos inferiores del séptum 
interventricular. En los Tipos I y 11 se 
encuentra necrosada además el 50% y el 
100% 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 además parte de la pared 
libre o de la pared anterior del VD sumado 
a 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 shock, y la 
lesión más probable es la oclusión de la 
arteria coronaria derecha proximal 
afectando directamente al VD yl o a las 
ramas auriculares.8 

Se ha mencionado que 
aproximadamente el 10% 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 del gasto cardiaco y está en 
relación directa con la extensión de la 
necrosis miocárdica del VD, que conduce a 
la disminución del volumen latido del VD y 
consecuentemente a la precarga del VI. 

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 isquemlco se dilata y esto 
condiciona un aumento de la presión 
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 ventrículo 
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 
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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. 1o 

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

VALORACiÓN DE LA FUNCiÓN 
VENTRICULAR DERECHA 

Durante muchos años se consideró 
al ventrículo derecho como una cavidad 
pasiva con mínima participación en la 
capacidad general de bombeo del 
corazón. Un factor importante es la 
dificultad para valorar su función por 
análisis geométricos simples, ya que su 
compleja anatomía desafía estos análisis 
(no así en el VI). Así, la ventriculografía 
y ecocardiografía (Figura 2) 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 (Figura 3). Con 
estos estudios se obtiene una curva de 
tiempo-actividad que refleja el volumen 
ventricular durante diferentes fases del 
ciclo cardíaco. 

Figura 2. Ecocardiograma Transesofágico en proyección de 
cinco cámaras. Permite valorar movilidad del VD. LA : 
Aurícula Izquierda; AO: Aorta; LV: Ventrículo Izquierdo; RA: 
Aurícula Derecha; RV: Ventrículo Derecho. 

J Am Soc Echocardiography 1990;7:771 

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 (lo cual evita las 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. 

3 



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 mínimos 
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 tricuspídeo 
hacia la punta. 

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

3) Incremento en la curvatura del 
tabique interventricular 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 sanguíneo, con acortamiento 
miocárdico mínimo.? 

Volúmenes absolutos: Ventrículo 
Derecho: volumen telediastólico = 82 +/-16 
ml/m2

; volumen telesistólico = 42 +/- 9 
ml/m2

; fracción de expulsión = 49 +/-3%. 
Ventrículo Izquierdo: volumen 
telediastólico = 55 +/-9 ml/m2

; volumen 
telesistólico = 15 +/-2 ml/m2

; fracción de 
expulsión = 72 +/-3 ml/m2

.
5 

Figura 3 . . Imagen de Cardiología Nuclear en reposo y sometido a estrés 
farma~ológlco que demuestra Infarto del Miocard io Posteroinferior y del 
Ventriculo Derecho, con Isquemia res idual importante. 

http://www.brighmrad . harvard .edu 

Valoración de la función ventricular 
derecha en procesos morbosos 

Se han demostrado alteraciones en la 
función del VD en diversos procesos 
morbosos como: la enfermedad arterial 
coronaria, la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, el choque séptico, la 
cardiopatía valvular, el síndrome de 
insuficiencia cardiaca congestiva , las 
miocardiopatías, las cardiopatías congénitas 
y la hipertensión arterial pulmonar. 

El diagnóstico de IAM-VD se puede 
basar en el cuadro clínico, los cambios 
electrocardiográficos, la ecocardiografía, la 
angiografía con radionlJclidos o el 
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 
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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 posteroinferior. 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 posteroinferior; pero hasta 50% de los 
IAM posteroinferiores presentan 
anormalidades en la función del VD en 
imágenes con radionúclidos, en tanto solo 
una pequeña proporción de éstos son 
identificables en la clínica . De/l'ltalia y 
col. 14 compararon anormalidades de la 
fracción de expulsión (FE) y el movimiento 
regional de la pared del VD en angiografía 
con radionúclidos, en 53 infartos de la 
pared inferior, solo 8 (15%) tuvieron datos 
hemodinámicos de IAM-VD (presión de 
atrio derecho >10 mmHg y presión de atrio 
derecho / cuña pulmonar >0.8). Otros 6 
(11 %), presentaron anormalidades 
hemodinámicas 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%). 

En Tokio 15, Japón, se intentó 
correlacionar el hallazgo de elevación del 
segmento ST en la derivación V4r (Figura 
1) 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 
ventrículo derecho, volumen latido y fracción 
de expulsión del VD, considerada anormal 
por debajo de 35 %. 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 
mejoría. 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.18 

Determinantes de compromiso 
hemodinámico en el infarto del 
ventrículo derecho 

Goldstein y col. 19 desde 1990 
publicaron que el infarto del VD puede 
resultar en compromiso hemodinámico a 
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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 ventrículo izquierdo, 
reduciendo así el gasto cardíaco y 
motivando hipotensión. 

Evidencia de disfunción diastólica 
ventricular derecha 

La disfunción diastólica se relaciona 
con elevadas presiones de llenado en el 
ventrículo 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 Iy' decapitada y, 
en el VD una onda aguda y prominente, 
seguida de una meseta (dip y plateau).2o 

Papel de la función atrial en el infarto del 
ventrículo 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 ventrículo derecho. La presión atrial 
derecha está relacionada con el volumen 
circulante, el tono venoso, la contractilidad 
atrial, la integridad de la válvula tricúspide 
y la distensibilidad ventricular derecha.21 

(Figura 4) 

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 peristáltica de contracción que va 
desde el ápex a la cámara de salida del VD y 
hacia el séptum. Además, 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 / 
latido bajo. La disfunción sistólica del VD 
disminuye el flujo transpulmonar y por 
consiguiente, la precarga del VI, 
disminuyendo el gasto cardíaco a pesar de 
función ventricular izquierda intacta. 

ECG 

20[ fA 

o~~J 
PRESIÓN ATRIAL 

30 

o 

RVSP 
I 

FIGURA 4. PRESIÓN ATRIAL CON PATRÓN EN 'W'. La presión 
ventricular derecha al tlnal de la sístole se encuentra decapitada. Coincíde con el 
mayor descenso de la presión atrial derecha. La relajación del VD se prolonga. 
En el atrio, la onda 'A' prominente se refleja en el aumento de la presión 
telediastólica ventricular. R VSP: Presión sistólica del VD; R VEDP: Presión 
telediastólica del VD; RA: Atrio Derecho. 

Progress in Cardiovascular Diseases. 40:4, 1998. 

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 
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de volumen I 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 actiJa 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 ventrículo 
derecho por ecocardiografía, se asocia 
con una onda ventricular deprimida y 
frecuentemente bífida, tiempo de 
vaciamiento y relajación retardados y 
disminución importante del volumen I 
latido. Cambios similares a los 
observados en el ventrículo izquierdo 
isquémico. La onda bífida puede reflejar 
la contribución de la contracción del 
séptum interventricular al vaciamiento del 
ventrículo derecho. Juzgando por estos 
datos, la onda sistólica bífida puede 
reflejar el apoyo de la interacción 
ventricular. En el movimiento paradójico 
del séptum, éste puede actuar como 
pistón .22 

Cuando hay disfunción severa de la 
pared libre del VD, el desempeño de la 
función ventricular derecha está 
determinada por la contribución contráctil 

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 desempeño 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 ventrículo 
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. (Figura 4) 

Valorar las curvas de presión del atrio 
derecho, reflejan su función: 

A = Fuerza de contracción atrial. (+) 
X = Relajación atrial y reducción de la presión 
sistólica intrapericárdica. (-) 
C = Cuando existe divide la onda X en X y X' (+) 
X = Relajación atrial 
X' = Reducción de la presión sistólica 
intrapericárdica 
V = Contracción ventricular (aumentada en 
insuficiencia tricuspídea) (+) 
y = Distensibilidad ventricular (-) . 
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disfunción diastólica VD 
impone y poscarga 
atrio derecho, lo cual puede resu en un 
aumento la contractilidad y función de 
bomba atrio derecho. 

FIGURA 5. PRESiÓN ATRIAL COM PATRÓN EN 'M' . 
Este patrón comprende una onda 'A' deprimida, una onda X que 
precede a la onda e que la divide en X' muy profunda El de la 
presión sistólica ventricular se encuentra deprimido y bífido. 
relajación retardada y preslón telediastóJica ventricular elevada. 

Progress in Cardiovascular Diseases. 404, 1998 

infarto del atrio 
documentado hasta en 

con IAM-VD. 
que en el infarto 

izquierdo. (Figura 

se ha 
% los 

cual es 5 veces 
involucre al 

Importancia de la competencia 
cronotrópica y la AV 

bradiarritmias, con o sin 
bloqueo AV, pueden precipitar el 
compromiso hemod en los 

con IAM-VD y contribuir a la 
mortalidad. Aún en ausencia de 

compromiso 
IAM-PI, se 
bradicardia e 
reflejo de 

VD en los pacientes con 
predisposición a 

hipotensión mediadas por 

El biventricular es 
dependiente 
IAM-VD y la bradicardia o disincronía AV 
pueden aumentar el deterioro hemodinámico. 
La disincron AV también puede precipitar 

tricuspídea, una complicación 
en el 

isquémico. 

HISTORIA NATURAL 
DEL VD ISQUÉMICO 

LA DISFUNCiÓN 

Aunque IAM-VD puede resultar en 
deterioro hemodinámico importante y una 
alta mortalidad intrahospitalaria, la mayoría 
de manifiestan una 
clínica dentro de los 3 a 10 
del IAM-VD, a pesar del de 
permeabilidad la arteria relacionada con 
IAM. la función ventricular 
global se en algunas 
subsecuente retorno de la función del 

normales en 3 a 12 meses. 
cardiaca crónica 

es extraordinariamente rara. 
de la función global es 

a la rigidez la pared 
discinética. la 

de la expansión 
y permitiendo una contribución más 

funcionamiento VD. pesar 
de que CD persista ocluida, restauración 
del flujo colateral facilita la recuperación 

tardía de la función VD. La 
relativa del VD al IAM se puede 

atribuir a características más de 
Idemanda de oxígeno comparado con 

el VI perfusión del VD también es 
en parte debido al dual de 

siendo que tercera 
pared libre del se encuentra 
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irrigada por flujo proveniente de la 
coronaria izquierda. Asimismo, recibe una 
perfusión transmural relativamente 
homogénea tanto en sístole 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-PI, tienen involucro isquémico del 
VD por ecocardiografía y de estos, solo el 
25% presentan manifestaciones clínicas 
de compromiso hemodinámico. Muchos 
de estos pacientes sin 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 aurícula 
derecha >10 mmHg). Patrón en W (curva 
de presión de AD) (Figura 4), implica onda 
A prominente por contribución atrial al 
llenado del VD. El patrón en M (Figura 5) 
es secundario a falta de contribución atrial. 
Puede presentarse pulso paradójico por la 
igualdad de presiones, secundaria a la 
constricción pericárdica, así como signo de 
Kussmaul. Cuando la función de VI está 
intacta: los pacientes se pueden 
manifestar con congestión venosa 

sistémica , con o sin hipotensión y pulmones 
limpios. Puede haber a la auscultación S3 o 
S4 ventriculares derechos, que reflejan 
disfunción diastólica. La presencia de soplo 
holosistólico puede reflejar regurgitación 
tricuspídea. 

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 (Figura 1). La 
ecocardiografía 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 tricuspídea. 

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 
(Figuras 4 y 5) . Presiones de AD, VD Y PCP 
frecuentemente elevadas e igualadas en 
diástole. Así como las presiones de llenado 
de ambos ventrículos , lo cual refleja 
interacción diastólica ventricular exacerbada 
por la elevada presión intrapericárdica. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Se consideran principalmente al 
tamponade, la pericarditis constrictiva, la 
tromboembolia pulmonar aguda, la 
miocardiopatía restrictiva, la regurgitación 
tricuspídea aguda y la hipertensión arterial 
pulmonar con insuficiencia cardiaca derecha. 
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TERAPÉUTICA 

Se basan en la corrección de los 
eventos fisiopatológicos discutidos. 

Optimización del ritmo: 

En la disfunción del VD, el gasto 
cardíaco es muy dependiente de 
frecuencia . Generalmente los pacientes 
con bradicardia, tienen una 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 disincronía atrioventricular 
(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 marcapaso 
(MP) 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 por 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. 

Terapia antiisquémica 

Se debe enfocar en optimizar el 
aporte! demanda de oxígeno. Sin 

embargo, algunos agentes antiisquémicos 
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. 

Estímulo 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 de Contrapulsación Intra­
aórtico (BIAC) no mejora directamente el 
desempeño del VD. Mejora la presión de 
perfusión coronaria en hipotensos. Mejora el 
desempeño del VI cuando su función está 
deprimida y por consiguiente, aumenta la 
contracción septal. 

MÉTODO 

Población de pacientes 

Se revisaron 1899 pacientes de forma 
prospectiva (Figura 6) , admitidos en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios 
del Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio 
Chávez", de enero de 1990 a julio de 2000, 
con diagnóstico de Infarto Agudo del 
Miocardio (IAM) Posteroinferior (PI) , Se 
identificaron 302 pacientes con extensión del 
infarto al ventrículo derecho. El estudio fue 
aprobado por el comité local de Ética del 
propio Instituto. El diagnóstico de IAM-PI se 
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basó en los siguientes signos clínicos y 
criterios electrocardiográficos: 1) dolor 
torácico típico de 30 minutos o más de 
duración; 2) elevación del segmento ST > 
0.1 milivolts. en dos o más derivaciones 
contiguas (011, 0111, aVF), e incremento en 
los valores de creatincinasa cuando 
menos dos veces por arriba del límite 
normal (>150 U/ L) dentro de las primeras 
24 horas de la admisión hospitalaria. Los 
pacientes que fueron incluidos en este 
estudio debían haber presentado los 
síntomas dentro de las últimas 12 horas 
antes de su ingreso, y a todos se les 
realizó ecocardiograma, angiografía 
coronaria o cateterismo derecho. 

3,530 infartos estudiados de 1988 a 1998 

INFARTOS DE LOCALIZACiÓN ANTERlOR 
INFARTOS DE CARA POSTEROINFERlOR 
EXTENSIÓN AL VENTRicULO DERECHO 
IAM·VD COMPROMISO HEMODrNÁMICO 

1631 (46.20 %) 
1899 (53.80 %) 
302 (15.90 %) 
105 (34.77 %) 

Figura 6. Distribución porcentual de los IAM admitidos en la 
Unidad de Cuidados Coronarios del Instituto Nacional de 
Cardiologia "Ignacio Chávez", en base a su localización. 

Diagnóstico de Infarto posteroinferior 
extendido al VD 

Se registraron electrocardiogramas 
de doce derivaciones en todos los 
pacientes a su arribo, incluyendo asimismo 
las derivaciones precordiales derechas 
(V3r a V9r). Se consideró diagnóstico de 
IAM-PI extendido al VD la elevación mayor 
a 1 mV del segmento ST en la derivación 
V4r23,24,25 (Figura 1). El diagnóstico de 

IAM extendido al VD también se basó en los 
criterios clínicos ya descritos y que se 
asocian a este tipo de infarto, así como en 
los hallazgos electrocardiográficos.26 De los 
302 pacientes incluidos en el proyecto, se 
obtuvieron 196 (64%) estudios 
ecocardiográficos (174 transtorácicos y 22 
transesofágicos), para la valoración de la 
función ventricular tanto derecha como 
izquierda (la disfunción ventricular izquierda 
se definió como una fracción de expulsión 
menor al 50%), siendo analizados de 
acuerdo a los métodos descritos con 
anterioridad. La evidencia ecocardiográfica 
de isquemia ventricular derecha se basó en 
la combinación de los siguientes patrones 
ecocardiográficos:25 1) anormalidades 
globales o segmentarias del movimiento de 
la pared, incluyendo acinesia (ausencia de 
engrosamiento sistólico de la pared), 
hipocinesia (disminución del engrosamiento 
sistólico de la pared) o discinesia 
(movimiento sistólico paradójico de la pared 
ventricular derecha); 2) Dilatación ventricular 
derecha con o sin regurgitación tricuspídea 
en los pacientes con elevación del se~mento 
ST >1 mvolt. en la derivación V4r. 23,2 ,25 Los 
ecocardiogramas se analizaron de manera 
individual por dos especialistas en 
cardiología expertos en ecocardiografía, sin 
tener conocimiento de las características 
clínicas de los pacientes o los hallazgos 
electrocardiográficos sugestivos de IAM-PI 
extendido al VD. 

Diagnóstico de Insuficiencia Ventricular 
Derecha 

Se basó en la presentación clínica 
(Vg. hipotensión arterial sistémica 
persistente, con presión sistólica.::: 100 mm 
Hg., presencia de tercero o cuarto ruidos (S3 
y S4) ventriculares derechos, evidencia 
ecocardiográfica de insuficiencia ventricular 
derecha de origen isquémico (Vg. 
anormalidades del movimiento de la pared 
y/o del engrosamiento sistólico ventricular 
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como monitoreo 
hemodinámíco ínvasivo, que 
identificar infarto ventricular 
con hemodinámicos 
sugirieron disfunción mecamca del 
ventrículo derecho (Vg. gasto 

y elevación desproporcionada de 
del atrio derecho comparada 

con la media de la 
pulmonar). 

Diagnóstico de Shock Cardiogénico 

realizado en 
siguientes 1) 

a los 
arterial 

Hg., requrno 
vasopresores en un intento 

por presión de 90 mm ; 2) 
disminución importante cardiaco 
« 1 I mino 1m2), y 3) 

a órgano blanco. 31 

CLÍNICAS EN 302 PACIENTES 
CONSECUTIVOS CON INFARTO AGUDO DEL 

VENTRíCULO DERECHO 
DIVIDIDOS DE ACUERDO A SU CLASE CLÍNICA 

CARACTER1STlCAS 
ij,\S,\LES 

Edad (.ño,) 
Hombres 

FACTORES DE 
RIESGO CORONARIO 
Diabetes 
Fumadores 
Hi crtensión 
Hipercolesterolemia 

55 (28 
152 77 
99 50) 
39 (20) 

21 (JO 11 (30 
49 72 21 
39 (56 19 53) 
9 (14) 7 (19) 

TABLA I. son en número (%) de 
ventricular derecba; Clase B: con 

ventricular derecha; Clase C: con shock cardíogéníco. CK: 
crealÍnkinasa. No se observó diferencia estadísticamente significativa 
en cuanto a las características basales o faclores de coronario 
entre las clases clínicas para el infarto del ventrículo 
* u/It umdades por litro. 

CLASIFICACiÓN CLíNICA 

Dividimos a los 
Ventrículo 

pacientes con 
en tres 

diferentes clínicas, basados en su 
situación hemodinámica desde el punto de 

y apoyados con 
ingreso y, subgrupos 

pacientes en que se 
monitoreo hemodinámico invasivo 
de la sigu manera: 

Clase A. 
hipotensión 
sistólica > 

Pacientes Sin de 
arterial sistém (presión 

100 mm Hg.) ó insuficiencia 
derecha (por sus características 

clínicas, 
hemodinámicas) 

y/o 

Clase Pacientes con hipotensión arterial 
sistémica Icto.nto (presión .::: 100 
mm .) ó insuficiencia ventricular derecha 
(por sus características clínicas, 
ecocardiog y/o hemodinámicas) pero 

clínica compatible con 

Clase Pacientes en shock 

TERAPIA TROMBOLíTICA 

administrada a todos los 
elegibles en clase A y Los 

inclusión fueron idos antes 
de la manera: 

IAM de < 6 evolución; 
menor a años; y otras 

contraindicaciones absolutas 
preestablecidas. La trombolítica se 

a cabo ya sea con estreptoquinasa o 
activador recombinante plasminógeno 
tisular, precedida por un bolo de heparina no 

continuando con ésta en una 
intravenosa continua capaz de 

el tiempo tromboplastina 
activado (TTPa) y 80 segundos, 

a aspirina. 32 en 
y B que cubrían los de inclusión 

para terapia trombolítica comparados 
con aquellos similares en clase clínica 
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no cubrieron los criterios de inclusión para 
terapia trombolítica. 

INTERVENCIONES CORONARIAS 
PERCUTÁNEAS (ICP) 

Todos los pacientes que cubrían los 
criterios a su arribo a Emergencias fueron 
sometidos a intervenciones percutáneas, 
siendo estos: dolor torácico de menos de 
seis horas de evolución, edad .s 75 años, 
pacientes en shock cardiogénico sin 
contraindicaciones para la realización de 
angioplastia coronaria transluminal 
percutánea (ACTP) y con el desarrollo de 
soportes intravasculares (Stents), se 
colocaron de acuerdo a las indicaciones 
precisas. 33 Cualquiera que fuese su clase 
clínica, el grupo de pacientes sometido a 
intervención fue comparado con los no 
sometidos a dicho procedimiento . 

Valoración del flujo coronario 

En lo concerniente a determinar la 
severidad la estenosis y el compromiso en 
el flujo sanguíneo coronario, los 
angiogramas fueron revisados por dos 
observadores expertos, que desconocían 
las características clínicas de los 
pacientes. El flujo sanguíneo fue 
graduado de acuerdo a la clasificación 
TIMI. 34 Se consideró como reperfusión 
exitosa de la arteria responsable del 
infarto cuando se logró obtener una 
estenosis residual del sitio de lesión menor 
a 50% y flujo TIMI-3. La reperfusión 
ventricular derecha se valoró de acuerdo a 
la propuesta de Bowers y col. 35 El flujo 
sanguíneo colateral se estratificó de 
acuerdo a la clasificación de Rentrop y 
col. 36 

OBSERVACIONES DE LOS ANGIOGRAMAS 
CORONARIOS EN 243 PACIENTES CONSECUTIVOS 

CON INFARTO AGUDO DEL VENTRíCULO DERECHO EN 
RELACiÓN CON EL NÚMERO DE VASOS CON 

ESTENOSIS SEVERA Y EN 129 EL HALLAZGO EN 
RELACiÓN CON EL DESARROLLO DE FLUJO 

SANGuíNEO COLATERAL 
DIVIDIDOS DE ACUERDO A SU CLASE CLíNICA 

Clase Clínica A B C Total 
(n=197) (n=69) (n=36) 

Enviados a 172 (87.3) 52 (75) 19 (52.7) 243 
Angiogral1a (100) 
Enfermedad de un 77 (44.7) 18 (34.6) 4 (21) 99 
vaso (41) 
Enfermedad de 61 (35.4) 1 S (28.8) 8 (42) 84 
dos vasos (34) 
Enfermedad de 34 (19.7) 19 (36.5) 7 (37) 60 
tres vasos (25) 
Enfermedad de 37 (18.7) 22 (28.9) 19 (52.7)' 78 
CD+DA (32) 

100 % Oclusión de 90 (52.3) 28 (54) 11 (58) 129/243 
CD (53) 
Sin circulación 41 (45.5) 15 (53.5) 10 (91) 66 
colateral (51.1) 
Con circulación 49 (54.4) 13 (46.4) I (9)' 63 
colateral (48.8) 
Grado It 6 4 O 10 
Grado 21 19 6 O 25 
Grado 31 24 3 1 28 

TABLA 2. Los valores presentados son en número (%) de 
pacientes. Clase A: sin disfunción ventricular derecha; Clase B: con 
disfunción ventricular derecha; Clase C: con shock cardiogénico. 
'P <0.05 significativa entre las Clases A y C y entre las Clases B y 
C. tDe acuerdo a la Clasificación de Rentrop [ 15]. 

ANÁLISIS DE MORBILIDAD Y 
MORTALIDAD 

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

I Pacientes con IAM-PI (n = 1899) I 

NO evidentes .... 
f4-----

(n= 197) '"' 

Por examen 
clínico 

Ecocardiograma sin 
disfunción del VD 

(n = 99) (n = 98) 

CLASE A 
(n = 197) 

Estudios 
Hemodinámicos 

(11= 172) 

I 

Electrocardiograma más 
derivaciones derechas: 

.. ST en V4r 

SI 

IAM-VD 
(n = 302) 

Sin Shock 
Cardiogénico 

(n = 266) 

Manifestaciones 
Clínicas de Insuficiencia 

Ventricular Derecha 

Ausentes 

(n = 8) 

NO 

CLASE B 
(n = 69) 

Estudios 
Hemodinámicos 

(n = 69) 

.. .. 

.. .. 

Sin IAM-VD 
(n = 1597) 

Shock 
Cardíogénico 

Presentes 

(n=61) 

CLASE C 
(n = 36) 

Estudios 
Hemodínámicos 

(n = 36) 

FIGURA 7. Distribución Clínica en 302 pacientes 
con lA M-VD divididos de acuerdo a su examen físico 
y Características Ecocardiográficas presentes en la 
Admisión. De 1899 enfermos con un primer IAM-PI, 
16.7 tuvieron extensión al VD. Se realizaron estudios 
hemodinámicos en 93 % de los pacientes. Clase A: 

desproporcionada de la presión atrial derecha comparada 
con la presión de encuñamiento. Clase B. Índice cardiaco 
> 2.2 < 2.6 Its/min/m2

, con elevación desproporcionada del 
atrio derecho comparado con la presión de encufíamiento. 
Clase C. Índice cardiaco < 2.1 lts/min/m2

, con elevación 
anormal de la presión del atrio derecho comparada con la 
presión de encufíamiento. 

Índice cardiaco> 2.7 Its/min/m2
, sin elevación 
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Análisis Estadístico 

Los datos continuos fueron 
expresados como media .:t 1 desviación 
estándar (DE). Se utilizó el test de ANOVA 
para comparar las variables continuas 
entre los grupos para aquellos con una 
distribución normal, y equivalentes no 
paramétricos para las variables con una 
distribución no-normal. El test de Chi­
cuadrada o el exacto de Fisher fueron 
utilizados para variables categóricas. En 
el análisis bivariado, un valor de p < 0.05 
fue considerado como candidato para el 
modelo multivariado y se realizó en 
análisis de modelo de regresión logística 
para determinar el impacto en la 
mortalidad. El modelo de regresión 
múltiple proporcional de Cox, fue utilizado 
en el grupo de pacientes para estimar la 
sobrevida. Se incluyeron las siguientes 
variables: edad, número de vasos 
coronarios involucrados, circulación 
colateral y Clase Clínica . La probabilidad 
de muerte cardiaca durante el seguimiento 
se examinO utilizando el método de 
Kaplan-IVleier. (Figuras 8 y 8a) 

. % cardiac-death free probability 

100~====~~==~===-----------¡ 

.~--------- I p<O.001without RVI 

75 with RVI 

50 

25 -

OL-------------------------------~ 

O 18 36 54 

Days of Follow-up 

Figura 8. Curva de sobrevida de Kaplan-Meier, para IAM-PI sin 
extensión al VD (n= 1597), y para pacientes con IAM-PI 
extendido al VD (n= 302). Existen diferencias significativas 
entre ambos tipos de IAM-PI observados durante 54 días de 
seguimiento. (Chi-cuadrada = 142.5; p< 0.001). 

Con un 95 % de intervalo de confianza 
se determinó la probabilidad de eventos 
arrítmicos malignos o la mortalidad global, lo 
cual fue estimado usando la aproximación 
normal de distribución binomial. Un valor de 
p< 0.05 se consideró estadísticamente 
significativo en todos los análisis. Los datos 
fueron calculados y analizados mediante el 
Paquete Estadístico para Ciencias Sociales 
(8.0 SPSS).37 

% cardiac-death free probability 
100~==~~----------------------¡ 

Class A 
75 

50 Class B 

Class C 

OL-------~-------L------~------~ 

O 18 36 54 72 

Days of Follow-up 

Figura 8a. Curva de sobrevida de Kaplan-Meier, que muestra la 
probabilidad de sobrevida para enfermos con IAM-PI extendido al 
VD; en Clases A, B Y C. Se demuestran diferencias significativas 
entre las tres clases cuando se observan durante un periodo de 54 
días de seguimiento. (Chi cuadrada = 133.52; p< 0.001). Esta 
información demuestra que existe un amplio "Espectro Clínico 
para el Infarto del Ventrículo Derecho". 

RESULTADOS 

Población de pacientes 

Las características basales dentro de 
los tres grupos no tuvieron diferencias 
estadísticamente significativas. (Tabla 1). 
Los enfermos con IAM-PI extendido al VD en 
Clase A (n= 197), noventa y nueve fueron 
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clasificados clínicamente y los restantes 
98 con la ayuda del ecocardiograma 
transtorácico. Un total de 87.3 % de los 
pacientes en Clase A fueron enviados a 
estudio Angiográfico coronario (Tabla 2) y 
cateterismo derecho; determinándose 
tanto el gasto cardiaco como el volumen 
diastólico final del ventrículo derecho 
como normales. En treinta y cuatro 
pacientes en Clase A, que no recibieron 
tratamiento trombolítico, con un 
ecocardiograma negativo para disfunción 
ventricular derecha en el momento de su 
admisión, se insertó un catéter de 
medición de presiones en las cavidades 
derechas, dentro de las dos primeras 
horas de su arribo, documentando 
parámetros hemodinámicos dentro de 
límites normales. 

Complicaciones hospitalarias y Mortalidad 
en 302 enfermos con IAM-VD 

Separados de acuerdo a su Clase Clínica 
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O 
A (n=197) B (n=69) e (n=36) 

I!I BAVcomp. 

!!I! Reinfarto 

• Rupt./tamp. 

'" Shock 

!ll Mortalidad 

Figura 9. Se observan diferencias importantes en la evolución 
intrahospitalaria entre las tres clases clinicas. Con mayor probabilidad 
de eventos adversos como: Bloqueo Atrio-Ventricular (BAV), 
Taquicardia Ventricular (TV), Fibrilación Ventricular (FV), Ruptura 
ventricular (Rupt), Tamponade, Shock) y Muerte conforme existió 
mayor compromiso hemodinámico. Con diferencia estadisticamente 
significativa entre las Clases A, B y C. (p< 0.001). 

De los pacientes incluidos en Clase 
B (n= 69), 61 fueron clasificados en base 
al hallazgo de presión arterial sistólica < 

100 mm Hg. y el resto, por otras evidencias 
clínicas que sugerían disfunción ventricular 
derecha (elevación de la presión del pulso 
yugular, signo de Kussmaul: 88 %, tercero o 
cuarto ruidos ventriculares derechos: 83 %), 
Y parámetros ecocardiográficos sugestivos 
de falla ventricular derecha. El cateterismo 
derecho se realizó en todos los pacientes en 
Clase B, mostrando un patrón de bajo gasto 
cardiaco (índice cardiaco> 2.2 < 2.6 litros I 
mino 1m2 SC), notando asimismo, una 
elevación desproporcionada de la presión 
atrial derecha por sobre la presión de 
encuñamiento. (Figura 7) Todos los 
pacientes de este grupo con IAM-PI más VD 
(n= 36) contaban con criterios clínicos y 
hallazgos hemodinárnicos de shock 
cardiogénico. 28 

Ecocardiogramas 

En 99 pacientes incluidos en Clase A, 
el ecocardiograma transtorácico no demostró 
evidencia de dilatación ventricular derecha. 
Sin embargo, se localizaron áreas 
segmentarias de discinesia que involucraban 
únicamente la región diafragmática y 
ventricular derecha en 92 % de los pacientes. 
De los ecocardiogramas que se obtuvieron 
en 69 pacientes, 61 de los cuales fueron 
catalogados clínicamente en clase B, 
confirmando el diagnóstico de disfunción 
ventricular derecha y en los ocho pacientes 
restantes, los hallazgos clínicos de 
insuficiencia ventricular derecha los 
relacionaron más con clase A (Figura 7). 
Todos los enfermos mostraron 
anormalidades del movimiento de las 
paredes ventriculares derechas, 73 % con 
acinesia del ventrículo derecho y la cara 
diafragmática ventricular izquierda y 55 % 
acinesia de segmentos de la pared 
diafragmática únicamente. Se identificó 44 
% de .Ios casos con áreas de discinesia 
segmentaria que involucraron la pared libre 
del ventrículo derecho. La dilatación del 
ventrículo derecho se observó en el 96 % de 
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los pacientes, con movimiento septal 
paradójico en 73 % e insuficiencia 
tricuspídea en 82 %. En 28 pacientes que 
tuvieron shock cardiogénico se realizó 
ecocardiograma (19 transesofágicos); en 
10 se diagnosticó disfunción ventricular 
tanto derecha como izquierda, sugiriendo 
que la sola insuficiencia ventricular 
derecha se presentó en 18 pacientes 
(64.2 %) (Figura 9). 

Angiogramas Coronarios 

Se realizaron en 243 pacientes 
(80.4 %). La arteria coronaria derecha fue 
la responsable del IAM en el 96 % de los 
casos y la arteria circunfleja en el resto 
(Figura 10). De los 233 casos en los que 
la coronaria derecha fue la responsable 
delIAM, la lesión culpable se localizó en el 
tercio proximal en 228 (97.8 %). Se 
localizó oclusión completa en 129 
pacientes y el 48.8 % de éstos, mostraban 
flujo colateral (Tabla 2) (Figura 11). 

HALLAZGOS EN LA CORONARIOGRAFÍA 
DE 243 PACIENTES CONSECUTIVOS CON 

IAM-VD RELACIONADO CON EL NÚMERO 
DE VASOS CON ESTENOSIS SEVERA 

• Un vaso 

!!l Dos vasos 

• Trivascular 

~CD+DA 

A (n=l72) B (n=52) e (n=19) 

Figura 10. Vasos coronarios con estenosis mayor de 60 % en los 
estudios angiográficos realizados a 243 enfermos con Infarto Agudo 
del Miocardio Posteroinferior extendido al Ventrículo Derecho. 

Observándose una franca diferencia 
estadísticamente significativa en la presencia 
de flujo coronario colateral entre la Clase A y 
C (54.4 % vs. 9 %, p< 0.05) Y entre la Clase 
B y C (46.4 % vs. 9 %, p< 0.05). No 
existieron diferencias estadísticamente 
significativas en el número de vasos 
enfermos comparativamente entre las tres 
Clases Clínicas, pero la combinación de 
lesiones en la arteria coronaria derecha y 
coronaria descendente anterior, se 
encontraron más frecuentemente en los 
pacientes en Clase C, mostrando diferencia 
significativa cuando se comparó con las 
Clases A y B (p< 0.05). 

EVOLUCIÓN HOSPITALARIA EN 302 PACIENTES 
CONSECUTIVOS CON INFARTO 
DEL VENTRíCULO DERECHO. 

DIVIDIDOS DE ACUERDO A SU CLASE ClíNICA. 

Evolución Hospitalaria Clase A Clase B Clase C 
(n=197) (n=69) (n=36) 

Hipotensión Sostenida 33 54 -----

(volumen + inotrópicos) (16.7) (78.2) 

Bloqueo A V completo 16 (8) 16 (23) 17 (47)' 
(requerimiento de marca paso) 

TV, FV sostenida 10 (5) 12 (23) 20 (55)' 

Reinfarto 2 (1) 3 (4.3) I (3L 
Ruptura miocárdica y tamponade I (0.5) 4 (5.8) 2 (56) 

Shock Cardiogénico II (5.6) 14 (20) -----

Mortalidad 12 (6) 15 29 
(21.7) (80.5)* 

TABLA 3. Los valores presentados son en número (%) de 
pacientes. Clase A: sin disfunción ventricular derecha; Clase B: 
con disfunción ventricular derecha; Clase C: con shock 
cardiogénico. • P < 0.05 Diferencia significativa entre las 
clases C, y A Y B . 

RESULTADOS (MORBILIDAD y 
MORTALIDAD) 

Clase A (n= 197): la mayoría de este grupo 
de pacientes presentaron un curso clínico 
libre de eventos (65.9 %). El resto de los 
enfermos tuvieron una o dos de las 
siguientes complicaciones: 1.- hipotensión 
arterial sistémica sostenida < 12 - 24 horas 
(16.7 %) que revirtió con infusión de volumen 
y apoyo inotrópico, 2.- shock cardiogénico 
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(5.6 %) Y 3.- muerte (6 %) (Tabla 3) 
(Figura 9). 

Clase B. (n= 69), la disfunción ventricular 
derecha reversible (definido como la 
normalización de los niveles de presión 
arterial sistólica mediante la infusión de 
volumen y/o apoyo inotrópico, apoyado en 
los hallazgos del estudio 
Ecocardiográfico), que fue documentada 
en 78.2 % de los enfermos, todos los 
cuáles sobrevivieron. El resto desarrolló 
shock cardiogénico u otras complicaciones 
asociadas y posteriormente fallecieron 
(21.7 %). 

Clase C. (n= 36): doce enfermos fueron 
sometidos a angioplastia primaria, de los 
que siete se recuperaron del shock 
cardiogénico y los restantes 29 pacientes 
fallecieron (80.5 %). Las complicaciones 
hospitalarias en este grupo de enfermos 
fueron con mucho, más frecuentes que las 
observadas en las Clases A y B 
(p<0.05)(Tabla 3). 

GRADO DE CIRCULACIÓN COLATERAL EN 63 
PACIENTES CON OCLUSIÓN TOTAL DE 

CORONARIA DERECHA. SEGÚN LA 
CLASIFICACIÓN DE RENTROP 

49 (54.4%) 13 (46.4%) 1 (9%) 

Grado 1 * 

Grado 2' 

Grado 3* 

Figura 11. Basados en la clasificación de Rentrop. Es 
evidente que no solo tiene impacto en la clase clínica la 
presencia o ausencia de circulación colateral, sino que en tanto 
sea más eficaz sea, el estado hemodinámico del enfermo 
estará menos comprometido. 

Terapia Trombolítica 

Noventa y nueve (32 %) de los 302 
enfermos con IAM-VD fueron sometidos a 
tratamiento fibrinolítico. Setenta y tres 
pertenecientes a la Clase A y 26 a la Clase 
B. De los 140 pacientes con IAM-VD que no 
fueron incluidos en el tratamiento 
trombo lítico, 104 pertenecían a la Clase A y 
36 en Clase B (en 96 % de ellos, los 
síntomas del IAM tenían más de 6 horas de 
inicio). Los pacientes en Clase A que fueron 
sometidos a tratamiento trombolítico tuvieron 
una tasas de mortalidad y morbilidad 
hospitalarias (4.1 %) similares 
comparativamente con aquellos no 
sometidos a dicho tratamiento (7.7 %) (p = 
0.604) (Figura 12) (Tabla 4). 

CLASE CLÍNICA DEL IAM-VD y MORTALIDAD 
SEPARADAS POR TIPO DE INTERVENCIÓN 

TERAPÉUTICA DURANTE LA HOSPITALIZACIÓN 

CLASE A CLASE B CLASEC p= 
(n = 197) (n = 69) (n = 36) (n = 302) 

Sín Intervención 104 36 19 <O.OOI*t 
Mortalidad (%) 8 (7.7) 9 (25) 17 (89.5) <0.01 1 

Trombólísis 73 26 5 <OOOI*t 
Mortalidad (%) 3(41 ) 5 (19.2) 5 (100) <0.05 1 

ICP 20 7 12 0002t 
Mortalidad (%) 1 (5.0) 1 (14.3) 7 (58.3) 

Mortalidad Global 12/197 15/69 29/36 TOTAL 
(6.0) (21.7) (805) 18.5 % 

p= 0.604 0.298 0.05 

TABLA 4. Los valores presentados son en número (%) de 
pacientes. Clase A: sin disfunción ventricular derecha; Clase B: 
con disfunción ventricular derecha; Clase C: con Shock 
Cardiogénico. • valor de p (Clase A vs. B), t valor de p (Clase 
A vs. C), * valor de p (Clase B vs. C). 

Los enfermos en Clase B que fueron 
sometidos a terapia fibrinolítica mostraron 
una menor tasa de mortalidad hospitalaria 
(19.2 %) comparativamente con los no 
susceptibles de dicho tratamiento (25 %), 
aunque no se alcanzó una diferencia 
estadísticamente significativa (p = 0.298). 
La hipotensión arterial sistémica sostenida se 
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observó más en los pacientes no 
seleccionados para terapia trombolítica 
(97 % vs. 61 %, P < 0.001). Todos los 
pacientes admitidos en Shock 
cardiogénico que en las 24 horas previas 
habían recibido terapia trombolítica 
tuvieron una mala evolución y 
subsecuentemente, todos murieron (5 
enfermos, 100 % de tasa de mortalidad). 

RESULTADOS EN LAS 
INTERVENCIONES CORONARIAS 
PERCUTÁNEAS 

Una cohorte de 39 pacientes se 
consideraron elegibles para intervención 
coronaria percutánea (ICP). Veinte de 
ellos se encontraban en Clase A, 7 en 
Clase B y 12 en Clase C (Figura 2). Se 
logró reperfusión exitosa en 17 enfermos 
en Clase A (85 %: flujo TIMI-3), pero las 
tasas de mortalidad hospitalaria, en este 
grupo, comparativamente con los no 
elegibles a terapia de reperfusión alguna, 
fue similar (5 % vs. 7.5 % 
respectivamente)(p = 0.604). Los 
enfermos en Clase B lograron un flujo 
TIMI-3 en el 85 % de los casos. Se 
observó hipotensión sostenida en 28% y 
mortalidad de 14 %. En contraste, la 
hipotensión sostenida fue más 
frecuentemente observada en el grupo de 
Clase B que no fue elegible para ICP (97 
% vs. 28 %, P < 0.001). Asimismo, en el 
grupo no reperfundido de la Clase B, 19 % 
evolucionaron hacia el shock cardiogénico 
y 25 % fallecieron. Se logró reperfusión 
exitosa en el 50 % de los pacientes en 
Clase C sometidos a ICP, con una 
mortalidad hospitalaria de 58.3 %, 
comparada con los pacientes de este 
grupo que no fueron sometidos a ICP (n= 
19), en los cuáles la mortalidad fue de 
89.5 % (p < 0.05) (Tabla 4). 

tiTA 
SAUI 

n~l~ 
ll-._ .. 

Di ~rt 

REGRESiÓN DE COX. 

ANÁLISIS PARA PREDECIR 

MORTALIDAD HOSPITALARIA. 

Variables seleccionadas: Edad y Clase Clínica. 

Variable B SE Wald Df Sigo R Exp (8) 95% CI 

Edad 0.630 0.0126 23.3745 1 0.0000 0.1916 1.0630 
1.0370-1.0896 

Clase B 1 1139 03892 8.1888 1 0.0042 0.1031 3.0461 
1.4204-6.5323 

Clase C 2.7842 0.3607 59.5741 1 0.0000 03144 16.1873 
7.9822-32.8263 

TABLA 5. Clase B: con disfunción ventricular derecha; Clase C: 

Shock Cardiogénico. Coeficiente B, SE, error estándar, Wald, 

prueba de Wald; df, grado de libertad; Sig, valor de p ; Exp (B), 

función exponencial utilizando natural log. 2.74, equivalente 

numérico de la razón de momios. 

Impacto Pronóstico en el Diagnóstico 
Diferencial del Infarto Agudo del 
Miocardio Posteroinferior con o sin 
extensión al Ventrículo Derecho y el 
impacto de la Clasificación Clínica en 
la Mortalidad a Corto Plazo 

Es evidente una diferencia significativa 
en la mortalidad entre los enfermos sin 
tratamiento de reperfusión (médico o 
mecánico), cuando son ingresados con IAM­
PI sin involucro del VD, comparativamente 
con aquellos enfermos con IAM-PI y 
extensión al Ventrículo Derecho (7.2 % vS. 
18.5 %, P < 0.001). Asimismo, existieron 
diferencias significativas en las tasas de 
mortalidad entre las Clases Clínicas de los 
pacientes con IAM-PI extendido al VD no 
sometidos a tratamiento de reperfusión (7.7 
% para Clase A vS. 25 % para Clase B, p < 
0.001; 7.7 % para Clase A vS. 89.5 % para 
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Clase C, p < 0.001, Y 25 % para Clase B 
vs. 89.5 % para la Clase C, p < 0.01). 
Clase B (RR = 3.04; IC = 98 %, 1.42-6.53; 
P < 0.0042) Y C (RR = 16.18; IC = 95 %, 
7.98-32.82; P < 0.00001), siendo unos 
fuertes predictores de la mortalidad 
hospitalaria (Tabla 5). Se observaron 
diferencias estadísticamente significativas 
entre los dos tipos de IAM-PI cuando se 
analizó la mortalidad acorto plazo (Chi 
cuadrada = 142.42, P < 0.001 )(Figura 3) y 
también entre las Clases Clínicas para 
IAM-VD (Chi cuadrada = 133.52, P < 
0.0001) (Figura 4) . 

MORTALIDAD PORCENTUAL EN LAS 
DIFERENTES CLASES CLíNICAS EN BASE A 

LA INTERVENCiÓN REALIZADA 

Clase A Clase B Clase C 

11 Tx.Médico 

• Trombólisis 

I!IA.C.T.P. 

Figura 12. Porcentaje de mortalidad en los pacientes con IAM­
VD, divididos de acuerdo a su Clase Clínica y tipo de 
intervención terapéutica . 

DISCUSiÓN 

Lo observado en grandes estudios 
multicéntricos38,39,40,41 placebo-controlados 
de intervención en el IAM dependiendo la 
región miocárdica afectada, han reportado 
tasas de mortalidad de 21-35 días; los 
pacientes en grupos placebo con IAM 

anterior, en un rango de 14.2 % a 20.6 % 
(media de 18.1 %); en enfermos con IAM-PI 
la mortalidad tuvo un rango de 7.8 a 10.2 % 
(media de 8.6 %) , Y en nuestro estudio el 
rango fue de 6.7 % a 9.8 % (media de 7.2 
%). En contraste, la tasa de mortalidad para 
el IAM-PI extendido al VD no sometido a 
terapia de reperfusión se encuentra en el 
rango de 13.7 % a 20.1 % (media de 18.5 %) 
la cual es mucho mayor que la observada en 
el IAM-PI 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 práctica clínica. El que la mortalidad 
del IAM de la pared libre del ventrículo 
derecho sea mucho mayor que la mortalidad 
del IAM-PI 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. 42 

El mecanismo fisiopatológico de 
"gasto cardiaco bajo" en el IAM-VD es 
completamente diferente al observado en el 
IAM ventricular izquierdo.43

,44,45 Por tanto, 
los criterios clínicos asignados en el IAM del 
ventrículo izquierdo no pueden ser aplicados 
en el enfermo con IAM que involucre la pared 
libre del ventrículo derecho. 2o Además, este 
estudio demuestra que existe un "Amplío 
Espectro Clínico del Infarto Agudo del 
Miocardio extendido al Ventrículo Derecho" y 
que las tres Clases Clínicas podrán 
identificarse prospectivamente con un simple 
Criterio Clínico 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 deIIAM-VD. 
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EL PAPEL DE LA TERAPIA 
TROMBOLíTICA 

La TT en el contexto del IAM-VD no 
ha sido estudiada suficientemente. 36-39 

Solo unos pocos estudios46,47,48,49,50 han 
analizado el problema de la permeabilidad 
vascular después de TT en el IAM-VD. 
En el estudio TIMI-II 45 que incluyó 
enfermos con IAM-PI, 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 .51 

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 estadística, 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 %. 

EL PAPEL DE LAS ICP 

Dos estudios33,52 fueron diseñados 
para evaluar los efectos de la ICP en la 
arteria coronaria derecha ocluida con 
respecto a la función ventricular derecha y su 
evolución clínica. La reperfusión demostró 
una rápida recuperación de los parámetros 
hemodinámicos y mayor sobrevida. Por el 
contrario, la reperfusión no exitosa se asoció 
con una evolución tórpida de la función del 
VD y más alta tasa de mortalidad. En estas 
series particulares, es importante mencionar 
que ninguno de estos pacientes analizados 
se encontraba en shock cardiogénico. En 
los enfermos en Clase B referidos a ICP 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 ICP también juega un papel relevante 
en este aspecto. 

Shock Cardiogénico (CLASE C) 

En el grupo de enfermos en Clase C 
que fue sometido a ICP, 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 shock 
cardiogénico tratados con ICP,53,54 siendo 
mucho menor que aquellos que llegan con 
shock cardiogénico o progresan a esta 
situación y no son sometidos a procedimiento 
de ICP (89.5 %). Esta mortalidad parece no 
estar de acuerdo con otros estudios31 ,32,55 
que incluyeron en total 58 pacientes con 
IAM-VD y shock, en las que reportan tasas 
de mortalidad tan bajas como del 34 %, lo 
cual es menos de la mitad de la mortalidad 
reportada para el IAM ventricular izquierdo 
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en los 

sugieren 
ser fuertemente 

con shock 
que cuentan con 

características anatómicas convenientes 
de la arteria coronaria debido a 

la ICP se asocia con una significativa 
de la mortalidad. 

grupo de 
en nosotros 

que los dos 
de reperfusión podrá ser 

considerado de manera debido a 
falta de perfusión en la arteria 

del IAM una tasa de 
esperada del % (con ICP 

5 % documentando una tendencia 
favorable en reducción la tasa 

mortalidad); 16.7 % 
desarrollar 

y 5.6 % podrán progresar a 
shock cardiogénico. Asimismo, un gran 
meta-análisis de estud placebo-control 
concernientes a la reperfusión 

IAM-PI recalcan beneficio de esta 

A pesar de que es un estudio 
prospectivo a 10 Y todos los 

se incluyeron en las primeras 6 
horas inicio síntomas, hayan 

o no sometidos a tipo de terapia 
este no es un estudio 

aleatorizado. No estudio 
el espectro clínico, 

resultados angiogramas 
resultados de las 

terapias de reperfusión en un importante 
número de pacientes con IAM-VD y 
información puede ser importante 

clínica. 

CONCLUSIONES 

acuerdo a la información clínica 
documentada, todos pacientes con 

de IAM-PI recibir una 
integral en: un 

examen clínico profundo, electrocardiograma 
derivaciones y que incluya 

derivaciones precordiales y cuando 
menos un ecocardiograma transtorácico, en 
un intento por detectar evidencia de IAM-PI 

VD con o compromiso de la 
ventricular Si se 

documenta un IAM-VD, estratificarse 
al enfermo utilizando la Clasificación Clínica 
como hemos propuesto anteriormente, 
debido a que las B y C son 
predictores independ potentes de la 
evolución y mortalidad hospitalaria. 
contraste, la Clase A no demostró ser un 

de Por tanto, 
consideramos que Clínico en 

IAM-VD", tomarse en 
para la decisión 

I"\Or'Tf'\<:! terapéuticos en el cuadro 
clínico y la elección la más adecuada 

de reperfusión en el contexto 
Infarto Agudo del Ventrículo Derecho. 
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