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Introduccion

El infarto del ventriculo derecho (IVD)
es una entidad de suma importancia,
con caracteristicas clinicas propias y
un tratamiento especifico, distinto al
del infarto ventricular izquierdo (IVI),
que hacen muy importante el conoci-
miento del cuadro y su diagnéstico
correcto.

Aislado aparece raramente, del 1,7
al 3 % de los casos.'2 Sin embargo,
si es frecuente asociado al IVI, con el
que se relaciona entre un 3 y un
43 % de los casos,! e incluso, segln
el sistema de seleccién de los pa-
cientes, hasta un 90 %.3

En el 85 % de los corazones, la coro-
naria derecha (CD), es responsable
de la irrigaciéon de la cara posteroin-
ferior del ventriculo izquierdo (VI), y
del tercio posterior del tabique inter-
ventricular. Esta arteria es, practica-
mente siempre, la responsable del
aporte de sangre al ventriculo dere-
cho (VD).4®

Por este motivo el IVD se asocia,
con muy alta frecuencia, a la necro-
sis del VI de las zonas antes citadas.
Por ello y dado lo raro de su apari-
cién aislada, cuando a lo largo de
esta exposicion hablemos del IVD lo
supondremos como una extension
de uno posteroinferior del VI.

La coronaria izquierda, Cl, aporta uni-
camente ramos colaterales para la
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irrigacién del VD, responsables en
escasa importancia, de la nutriciéon
de éste. Por ello, cuando por oclu-
sién de esta arteria aparezca necro-
sis VD ésta no tendrd importancia
clinica, pues el cuadro estara presidi-
do por las manifestaciones de la fa-
lla ventricular izquierda. En estos ca-
sos el IVD no podré ser diagnostica-
do ni clinica ni electrocardiografica-
mente. "6

Existen ciertas dificultades para que
se produzca el IVD. En el VD, dado
que la presion adrtica es mayor que
la intraventricular durante todo el ci-
clo, el flujo sanguineo se realiza tan-
to en sistole como en diastole, a
diferencia de lo que ocurre en el VI
en donde se realiza sélo en diésto-
le. La compresion de los vasos intra-
murales del VD es también menor,
existen menos necesidades metabé-
licas, siendo mas facil que se desa-
rrolle una circulacién colateral sufi-
ciente.!3.6.7.8

Sin embargo, existen ciertas circuns-
tancias que se oponen a estos facto-
res y facilitan el IVD, entre ellas, la
hipertrofia ventricular derecha, bas-
tante discutida;’ la existencia de le-
siones obstructivas en la coronaria
derecha que en la mayor parte de los
reportes de |VD son superiores al
75 %; la brusquedad con que esta
obstruccién aparezca favorece tam-
bién el IVD al no permitir el desarro-
llo de circulacién colateral. Es impor-
tante el estado de la coronaria iz-
quierda que en un nimero elevado
de casos aparece obstruida impi-
diéndose el apartado de sangre a
través de colaterales.'3:6.7

En el caso de que detectemos VD,
éste sera transmural, asociado a in-
fartos transmurales de cara poste-
roinferior del VI y del tercio posterior
del séptum interventricular, sin po-
derse predecir la cantidad de VD que
se va a necrosar en funciéon de la
masa del VI infartada.'7-°

Isner y Roberts® establecieron una
clasificacion de IVD que estaba en



funcién del grado anatémico de afec-
tacion del VD por la necrosis, en
cuatro grupos, a los que Lépez Sen-
dén y colaboradores'® afadieron un
quinto grupo. (Figura 1.)

Figura 1

Cortes transversales de ventriculos cardiacos
que ilustran el esquema utilizado para medir la
amplitud del infarto ventricular derecho (IVD).
(De Isner, et al.).

1) Necrosis menor del 50 % de la
pared posterior del VD.

2) Necrosis mayor del 50 % de la
pared posterior del VD.

3) Necrosis mayor del 50 % de la
pared posterior del VD y menor del
50 % de la pared lateral de este ven-
triculo.

4) Necrosis mayor del 50 % de la
pared posterior del VD y mayor del
50 % de la pared lateral.

5) Necrosis aislada de la pared late-
ral sin afectacién de la cara poste-
rior.

Cérdenas y cols.3 realizaron algunas
modificaciones dividiendo las pare-
des en segmentos, sin que existan
diferencias importantes entre ambas
clasificaciones.

Clinica

En una parte importante de los ca-
sos, las manifestaciones clinicas van
a ser las de un evento isquémico
agudo (dolor retroesternal opresivo,
manifestaciones vegetativas, etc...)
no diferenciables del IVI. En estos
casos el hallazgo de IVD serd elec-
trocardiografico y con él se haran las
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modificaciones en el tratamiento de
las. que hablaremos oportunamen-
te.7.8.11

Cuando el IVD tenga repercusién he-
modindmica encontraremos los sig-
nos clinicos descritos como clasicos
en éste, conocidos desde que San-
ders en 1930 describié el primer
caso.'? Estos signos son:

1) Plétora yugular. Por el éstasis re-
trégrado a partir de un VD incapaz
de impulsar sangre hacia adelante.
2) Hipotensién arterial. Por este mis-
mo motivo el VI recibe menor can-
tidad de sangre, lo que dificulta
el mantenimiento de tensiones ade-
cuadas.

3) Pulmones «limpios». Al no existir
éstasis en cavidades izquierdas no
aparecen estertores y la auscultacion
pulmonar es normal.

4) Signo de Kussmaul. (Aumento de
la presién venosa durante la inspira-
cién, que se expresa por ingurgita-
cion yugular aumentada al realizar
esta maniobra). Este signo se ha
encontrado en algln reporte con
sensibilidad y especificidad hasta el
100 % una vez descartada pericardi-
tis constrictiva, taponamiento cardia-
co, embolismo pulmonar, insuficien-
cia biventricular crénica y EPOC con
cor pulmonale.’

5) Bradicardia. Altamente frecuente
por la asociaciéon de IVD con altera-
ciones de la conducciéon auriculo-
ventricular por la dependencia del
nodo A-V de la coronaria derecha.'3
6) Pulso paradéjica. Es decir, una
exageracion del descenso de la ten-
sién arterial durante la inspiracién.
7) Regurgitacion tricuspidea. La cual
se presenta por dilatacién anular o
por necrosis del aparato subvalvular.
Si bien se considera que es poco
frecuente D’'Arcy y Nanda,'® por téc-
nica de doppler lo encontraron en 8
de 10 pacientes con IVD. La regurgi-
tacion tricuspidea no suele ser grave
y rara vez se precisa la sustitucion
de ésta por una prétesis.'4:15.17



8) La presencia de tercer y cuarto
ruido derecho. Dificiles de diferenciar
de los originados en el VI, aun con
maniobras respiratorias.

Electrocardiograma

Los signos del ECG en el IVD fueron
ignorados durante mucho tiempo, ya
que el diagnéstico por este método
se considera imposible.'8:19 | a expli-
cacién tedrica argumentada pra res-
tarle valor diagnéstico al ECG consis-
ti6 en considerar que el trazo que se
obtiene en la punta de la cavidad del
VD impide el reconocimiento de una
onda patolégica en los trazos de
superficie, al transmitirse a las deri-
vaciones afrontadas a la zona de
necrosis derecha (V3R a V6R), ya
que la onda r es producto del primer
vector septal, que no estd afectado,
en tanto que en el trazo de superficie
se suma la actividad breve de la zona
trabeculada del VD, que al destruirse
s6lo podria involucrar al voltaje de la
onda r inicial.”-20

En 1976 Erhart y cols.2" sefialaron la
presencia de una onda en la lesién
registrada en una derivacién bipolar
situada en V4R en pacientes con
infarto posteroinferior con extensién
al VD. Sin embargo, estos hallazgos
pueden ser secundarios a pericarditis
reactiva que tan frecuentemente se
asocia a infartos transmurales,?? asi
por este hallazgo aislado se debe ser
cauto en su interpretacion como
consecuencia de IVD.

Medrano y De Michelli,23-24 provoca-
ron el IVD aislado en el perro y
encontraron que la necrosis producia
disminucién de la positividad normal
inicial del complejo QRS dando com-
plejos QS, QR, rS o W con empasta-
miento y duracién aumentada, en
presencia o no de bloqueo de rama
de haz de Hiss. Estos hallazgos apa-
recian en las derivaciones de V3R a
V6R y en corazones horizontalizados
en las derivaciones abdominales alta
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derecha y abdominal epigastrica,
descritas por Medrano y localizadas
en la interseccién de la linea medicla-
vicular derecha con el borde inferior
de las costillas y a esa misma altura
en la linea esternal media respectiva-
mente. La utilidad de estas derivacio-
nes no es sin embargo diagnéstica,
sino que ayuda para confirmar el
diagndstico de IVD en los casos en
los que aparezcan trastornos en las
derivaciones derechas, de V3R a
V6R, que se localizan en el mismo
lugar que sus homodlogas izquierdas
en el hemitérax contrario.

En estas derivaciones esperamos en-
contrar los trastornos electrocardio-
gréficos tipicos de la necrosis; con
aparicion de una pérdida de fuerzas
iniciales expresadas por una onda Q.
Una zona de lesién expresada por la
elevacién del ST en estas derivacio-
nes y motivado por la polarizacion
diastélica de la masa miocardica le-
sionada. El eje del vector de lesidn
se desplaza de arriba abajo y de
atrds adelante. Recientemente Vir-
gds y cols. demostraron que esta
desviacién del eje de lesién motivaba
la aparicion de un infradesnivel del
ST de las derivaciones DI y AVL,
existiendo excelente correlacién es-
tadistica entre ambos datos; por ello

Figura 2



en presencia de infarto posteroinfe-
rior del VI con infradesnivel del ST
en DI y AVL se debe sospechar el
que exista IVD y deberan tomarse
siempre las derivaciones precordia-
les derechas. Junto a estos trastor-
nos aparece ademas una onda de
isquemia, expresada por una onda T
invertida de V3R a V6R. (Figura 2.)

Hemodinamica

Las alteraciones hemodindmicas que
producen la extensién al VD de IVI
han sido objeto de multiples publica-
ciones.2:2.30.31

Estas alteraciones estan en relacion
con la masa del VD destruida y las
lesiones preexistentes.

La necrosis del VD se caracteriza
hemodindmicarnente por un aumento
de la presion telediastélica de dicho
ventriculo, con disminucién de la
presion sistélica; como consecuen-
cia hay un aumento importante de la
presion venosa central (PVC) con
disminucién de las presiones sistoli-
ca, media y diastélica de la arteria
pulmonar, cayendo la presion de lle-
nado del VI a no ser que exista
insuficiencia cardiaca izquierda. (Fi-
gura 3.)

Figura 3
Caracteristicas hemodindmicas del infarto del
ventriculo derecho. (Tomado de Cardenas My
col.: El infarto del ventriculo derecho, Arch Ins
Cardiol, vol 50, pag 295, 1980).

De este modo toda la circulacion
derecha se hace a través de cavida-
des y vasos que tienden a ser isoba-
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ricos. Por todo ello se explica facil-
mente la caida del gasto cardiaco y
la plétora retrégrada que se produce
en el IVD.3:32

Asi se explican los hallazgos clinicos
de hipotensiéon con pulmones «lim-
pios» y manifestaciones de éstasis
retrograda en los pacientes con in-
farto extendido al VD.

Las presiones pulmonares se mantie-
nen en general bajas a pesar de que
existe casi siempre un aumento de
las resistencias pulmonares.

La morfologia de la curva de presién
intraauricular derecha es similar a la
de. la arteria pulmonar, lo que expre-
sa el que las cavidades derechas se
comportan como una via isobérica
de paso de sangre. Coma Canella y
Lopez Sendén3* describieron una
morfologia tipica de la curva de pre-
sién intraauricular derecha consisten-
te en un descenso Y mayor o igual
que el descenso X que sin la necesi-
dad de coexistencia de PVC altas
puede ponerse de manifiesto tanto
con la administracion de liquidos
como con la inspiracién profunda,
esta curva de presién traduce una
pobre distensibilidad del ventriculo
derecho.

La alteracion de la distensibilidad
puede también ponerse de manifies-
to mediante la curva de presién intra-
ventricular derecha que dibuja el sig-
no de la raiz cuadrada o de Dip vy
Plateau tan caracteristico de la peri-
carditis constrictiva. Este signo apa-
rece por la existencia de presion
diastélica final muy elevada con im-
portante caida al principio de la dias-
tole. La diferencia con la pericarditis
constrictiva se establece por que en
ésta la presion sistdlica es normal o
alta mientras que en el IVD es ba-
ja, como consecuencia de la dismi-
nuciéon de la capacidad contractil
del ventriculo que el infarto pro-
Vioea e

En la clinica se ha hecho mencién a
la normalizacién de las curvas auricu-
lares en siete dias;3* otros hacen



hincapié en la normalizacién de las
curvas de presién después de tres a
seis semanas cuando el infarto no
cursa con sindrome de gasto bajo.3'

Ecocardiografia

Mediante el ECO 2D en su vista sub-
costal se visualiza el VD y se ofrece
la mejor imagen de la pared libre de
este ventriculo, si esta no es del
todo satisfactoria se puede recurrir al
eje paraesternal o al apical de cuatro
camaras.36

Por este método se puede observar
la dilatacién del VD, que aunque
poco sensible, es un dato comuin en
el IVD con importante afectacién he-
modindmica.3°:37

Lépez Sendén y colaboradores3’
describieron en 1983 el hallazgo de
movimiento paraddjico del séptum
en ocho de diecinueve pacientes con
IVD y consideran que esto pudiera
ser secundario a la sobrecarga ven-
tricular derecha, a la existencia de
insuficiencia tricuspidea o a la mala
distensibilidad del VD.

Pueden también aparecer alteracio-
nes segmentarias de la motilidad pa-
rietal por acinesa o hipocinesia.
Como datos indirectos que pueden
obtenerse en ECO modo M son, la
apertura precoz de la véalvula pulmo-
nar, por elevacién de la presion te-
lediastdlica del VD que supera a la
diastdlica pulmonar y la disminucién
de la pendiente E-F secundaria a la
caida del gasto cardiaco.®

Medicina nuclear

La centellografia con fosfatos ra-
dioactivos ha demostrado ser poco
sensible aunque muy especifica en el
diagnéstico del 1IVD.38 Por éste mé-
todo se detectan entre el 25 y el
40 % de los infartos posteroinferio-
res con extensién al VD; la proyec-
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cién usada para este fin es la oblicua
anterior izquierda.3®

En esta proyeccién puede observar-
se la imagen del tres acostado des-
crita por Céardenas y cols.33° y que
otros autores han llamado de la E
acostado o de la omega.

La utilidad del procedimiento es prin-
cipalmente durante el tercer y cuarto
dia, siendo valido en los cinco prime-
ros dias.

La angiografia por radionuclidos pue-
de evidenciar disfuncién del VD si
existen: dilatacién del VD, acinesia o
discinesia del VD y una fracciéon de
expulsion menor del 40 % en pre-
sencia de positividad para la prueba
del tecnecio.

En los pacientes con deterioro de la
fraccién de expulsiéon en estudios a
largo plazo se observa que ésta se
recupera en el curso de dos meses.’

Tratamiento

La alta mortalidad que produce el
IVD puede disminuirse con un trata-
miento oportuno y adecuado.

El tratamiento mas preconizado en la
literatura para el IVD ha sido la infu-
sion de liquidos en cavidades dere-
chas, con la finalidad de mantener un
aporte sanguineo suficiente hacia el
VI. El lugar de infusién de estos
liquidos fue en principio la auricula
derecha, sin embargo, Verdejo, Céar-
denas y colaboradores340 propusie-
ron que ésta se realizara a nivel de la
arteria pulmonar, con el fin de no
sobrecargar volumétricamente el VD,
obteniendo con este sistema de infu-
sién una reduccién de la PVC hasta
en un 30 %, un aumento de la pre-
sion diastdlica pulmonar de hasta un
25 % y un aumento del indice cardia-
co en un 30 %. La cantidad de liqui-
dos o plasma administrados oscilan
entre tres y ocho litros dia, a una
velocidad de infusién de alrededor
de 100 cc hora, guidndose por la
presion diastélica de la arteria pul-



monar, a la que mantuvieron en valo-
res entre 12 y 16 mmHg.

El aporte de liquidos debe ser paula-
tino ya que si se sobrecarga de for-
ma brusca un VD muscularmente de-
teriorado puede deprimirse su fun-
cion, dilatarse y aumentar sus reque-
rimientos de oxigeno, agravandose
con ello la insuficiencia coronaria.

El uso de vasodilatadores del tipo de
nitroprusiato u otros debe realizarse
con mucha cautela, dado que puede
producir hipotensién arterial y reducir
la perfusién coronaria, por ello su
uso debe reservarse a aquellos ca-
sos en que exista aumento de las
resistencias periféricas.

El uso de drogas inotrépicas, princi-
palmente dobutamina, puede ser
muy Util en estos pacientes.41:44.45
La recanalizacién mediante tromboli-
sis se ha demostrado eficaz en el
caso de que la obstruccion sea pro-
ximal de la coronaria derecha, sin
que existan modificaciones en los
resultados cuando la trombolisis se
aplica a pacientes con obstrucciones
distales. 1642

En el uso del balén de contrapulsa-
ciéon pulmonar para el tratamiento de
la insuficiencia cardiaca derecha no
se posee a juicio de la mayor parte
de autores experiencia clinica en
cuanto a su eficacia.46-48

El uso de marcapaso temporal para
la correccién de la bradicardia o del
blogueo auriculoventricular se man-
tiene segln las indicaciones habitua-
les; se ha demostrado una mayor
eficacia en cuanto a los marcapasos

habitual de contraccién auriculoven-
tricular respecto al marcapaso ventri-
cular.

Evolucion

En fase aguda

La evolucién en fase aguda del IVD
tiene un prondstico bastante pobre,
se ha calculado que existe una mor-
talidad de alrededor del 20 %.5.15.49
En realidad, ésta no difiere de la
mortalidad por la IVI, considerada
globalmente. Sin embargo, conside-
rando el VI afectando Unicamente a
la cara posteroinferior, la mortalidad
se reduce alrededor del 2 %.15.50
Coma Canella*® calculé retrospecti-
vamente la incidencia de complica-
ciones en el IVD en comparacion al
VI, encontrando mayor porcentaje
de shock en los pacientes con ne-
crosis del VD en relaciéon a los que
ésta se habia limitado al VI. Estos
resultados son semejantes a los ob-
servados en otros estudios.'®

La mortalidad en el curso del shock
fue, sin embargo, menor en los pa-
cientes con IVD (31 %) que en los
que tenian IVl y shock (71 %); segun
el estudio de Coma Canella.

Las complicaciones del tipo de la
ruptura de la pared libre o del sép-
tum, embolismos sistémicos y pul-
monares, disfuncién papilar y peri-
carditis fueron también significati-
vamente mayores en los pacientes
con extension al VD de su infarto
del VI.

secuenciales al conservar el orden
TABLA |
INFARTO DEL VENTRICULO DERECHO

Coma-Canella Legrand Haines Inc. Total

n % n % n % n| % n %
Mortalidad 6 8 6 12 3 11 2, 5 117/ 9
Reinfarto 4 5 11 22 2 7 bl 4r15e22 | 51
Angina 20 26 13 26 3 11 12|33} 1481125
Insuf. card. d. 4 5 2 4 - - 0| O 6 3
Insuf. tricusp. 0 1 2 = = 1 3 2 1
N.© pacientes 78 49 27 36 190
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TABLA 11

. INFARTO DEL VENTRICULO DERECHO F
EVOLUCION A LARGO PLAZO CON GRAVE DISFUNCION V.D.

Mortalidad Insuf. card. D. Infarto Angina in. Revasc.
Coma-Canella 4 (12 %) 4 (12 %) NI NI NI
Haines 1(7 %) NI 1 (7 %) 2 (13 %) 2 (13 %)
Inc. 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 3 (25 %) 1 (8 %)
Total (n=60) 5 (8 %) 4 (9 %) 1 (4 %) 5 (18 %) 3 (11 %)

En este estudio también se encontré
relacién entre la edad y el sexo con
la mortalidad, concluyendo que, a
mayor edad, fundamentalmente por
encima de los 60 afios, mayor mor-
talidad y que en las mujeres también
era mas frecuente este hecho.

La incidencia de trastornos del ritmo
por alteraciones de la conduccién
auriculoventricular fue también ma-
yor en estos pacientes que en los
que tenian 1VI aislado, '3 sin que esto
se relacionara con una mayor morta-
lidad.

Evolucién a largo plazo

Una vez superada la fase aguda,
existe franca mejoria en el prondsti-
co de estos pacientes. Virgds y cola-
boradores'® estudiaron a 36 pacien-
tes diagnosticados de IVD con un
seguimiento de unos 39 meses de
promedio. El diagnéstico se realizd
por datos clinicos y electrocardiogra-
ficos (tablas | y Il).

Estos autores encontraron una mor-
talidad del 5 %, semejante a la des-
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