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Resumen

El infarto del ventrículo derecho es una entidad clínica descrita inicialmente por Apelbaum  
y Nicholson (1934), W attman y Hellerstein (1948), Zaus y Kearns (1952) y Wade (1959) (2). Sin 
Embargo fueron Cohn et ál (6) quienes diagnosticaron en vida y por primera vez el infarto de ven­
trícu lo  derecho.

Se pensaba que el infarto de ventrículo derecho (IVD) era una m anifestación rara de  la en­
ferm edad coronaria, y  que las anom alías encontradas eran atribuidas a disfunción ventrícular iz­
quierda que afectaba pasivamente al ventrículo derecho (16, 18). La experiencia clínica en los úl­
tim os años sobre esta entidad ha dem ostrado claram ente un patrón hem odinám ico específico de la 
disfunción vehtricular izquierda, (8, 10, 15). Es de considerable importancia reconocer el IVD; su 
presencia puede modificar significativamente el curso clínico y el tratam iento del paciente con in­
farto  agudo de miocardio. Este artículo es una revisión de la literatura sobre IVD.

la parte posterior del tabique interventricular, 
parece Constituir un requisito previo al IVD. 
En un estudió anatom opatológico de Isnar y 
Roberts (11), el IVD se observó casi exclusiva 
m ente entre los pacientes con infarto inferior o 
posterior con afección transm ural del tabique; 
de los 130 pacientes con infarto inferior, los 
65 ten ían  además infarto transm ural de tabique 
interventricular y de éstos, 33 (50°/o) tenían  
IVD.

En todos los pacientes con IVD (18, 24), 
se encontró una estenosis arterioesclerótica se­
vera (m a^or del 75°/o) de la arteria coronaria 
dom inante, dato en. el que coinciden la totali­
dad de los autores. De manera aislada se ha en­
contrado ruptura de la pared libre (9), del sep­
tum  interventricular (9, 18, 20) y rup tu ra  del

IN C ID EN C IA

' Se acepta én general que un  tercio e inclu­
so hasta un  439/o (8) de los infartos posteroin- 
feriores cursan con IVD, aunque solo una parte 
de ellos curse con manifestaciones clínicas ca­
racterísticas (14, 18). Además, él IVD aislado es 
un hallazgo raro, inferior al 3°/o en series au- 
tópsicas clásicas (8).

Ejn una serie de Wackers et al (23) se estu: 
, -dian 78 pacientes con infarto agudo de miocar­

dio inferior m ediante talio y pirofosfato 'de tec- 
nesio 99 m para valorar la prevalencia de IVD. 
En 64 pacientes el estudio con pirofosfato es 
positivo y 24 de estos (37.5°/o) muestran afec­
ción ventricular derecha.

En relación con el infarto transm ural de
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m úscu lo  papilar d e l v en tr ícu lo  izquierdo. Tam ­
bién es raro la in su ficien cia  tr icusp ídea  aguda-, 
sin em bargo, en  m uchas series la incidencia de  
paricarditis es alta e incluso  m ayor que la en­
contrada en e l infarto d e  v en tr ícu lo  izquierdo  

(1 4 ).

CLASIFICACION ANATOMO-PATOLOGICA  
DEL IVD

A  c o n tin u a c ió n  se describe la c lasificación  
m od ificad a  de Isner y  R oberts (1 1 ) (F ig. 1):

G R A D O  I. N ecrosis del 5 0 %  de la pared p o s­
terior d e l v en tr ícu lo  izquierdo, del 
terc io  posterior d e l tab ique y  del 
5 0 ° /o  de la pared posterior del 
v en tr ícu lo  derecho.

G R A D O  II. N ecrosis d e l 5 0 %  de la pared pos­
terior  d e l ven tr ícu lo  izquierdo, del 
terc io  posterior d e l tab ique y de  
to d a  la pared posterior del ven­
tr íc u lo  derecho.

G R A D O  III. N ecrosis del 5 0 %  d e  la pared p o s­
terior del v en tr ícu lo  izquierdo, d e l  
tercio  posterior del tab iqu e, d e  to ­
da la pared posterior y d e l 5 0 ° /o  

d e  la cara lateral del v en tr ícu lo  d e ­
recho.

G R A D O  IV. N ecrosis del 5 0 ° /o  de la pared p o s­
terior de l v en tr ícu lo  izquierdo, d e l  
tercio  p osterior  del tab iqu e y d e  
to d a  la pared posterior y  lateral 
del v en tr ícu lo  derecho.

G R A D O  V. N ecrosis del 5 0 %  d e  la pared an­
terior del v en tr ícu lo  izquierdo, d e l  

tercio  anterior de l tab iqu e y  d e l  
5 0 %  de la pared lateral d e l ven­

tr ícu lo  derecho.

PATOGENIA

E xp erim enta lm en te se ha dem ostrado  
que a d iferencia  de lo  que ocurre co n  la arteria 
d escen d en te  anterior, la ligadura de la coronaria

Grado i Grado II Grado III

Grado IV Grado V

Figura 1 .— Clasificación del infarto agudo de miocardio del ventrículo derecho, 
(modificado de Isner y  Roberts).
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derecha no va seguida invariablemente de infar­
to  por dos razones (5, 6, 24):

1. Por la m ejor oferta de oxígeno que recibe:
a. A diferencia del ventrículo izquierdo, 

recibe flujo coronario tan to  sistólico 
com o diastólico.

b Dispone de una mejor red colateral 
que el ventrículo izquierdo.

c. Determinadas partes del ventrículo de­
recho podrían  irrigarse directam ente 
desde la propia cavidad a través del sis­
tem a de Thebesio.

2. Por sus características dinámicas, el con­
sumo de oxígeno por gramo de miocardio
es m enor:

a. M enor masa muscular.

b. M enor trabajo que el ventrículo iz­
quierdo (aproxim adam ente la tercera 
parte).

Entre los factores predisponentes y desen­
cadenantes (14), vale la pena mencionar el pa­
pel de la hipertrofia ventricular derecha y la cir­
culación colateral.

En relación al primer punto  hay contro­
versias, ya que para algunos autores como Wart- 
raan y Hellerstein citados por Latour (14), 
siempre hay una correlación entre hipertrofia e 
infarto; sin embargo, el estudio antom o-patoló- 
gico de Isner y Roberts (11) dem uestra lo con- 
trario* ya que de 33 pacientes, dem ostraron que 
solam ente uno presentó hipertrofia ventricular 
derecha.

En cuanto a la circulación colateral, en el 
IVD lo habitual es encontrar una lesión obstruc­
tiva próxim al de la coronaria derecha asociada a 
lesiones obstructivas graves de otros vasos, par­
ticularm ente la descendente anterior. Cronoló­
gicam ente suele ser ésta la arteria que primero 
m uestra una dism inución de su calibre, lo cual 
puede contribuir si se dispone del tiem po sufi­

ciente al desarrollo de circulación colateral. Una 
vez establecida ésta, pudiera resultar necesario 
que para producirse el IVD, se obstruya to ta l­
m ente la coronaria derecha y que el vaso de su­
plencia (descendente anterior), esté lo suficien­
te  estenosada como para no poder atender las 
excesivas demandas de flujo a través de la cir­
culación colateral bidireccional.

FISIOPATOLOGIA DE LA DISFUNCION  
VENTRICULAR DERECHA

No se conoce la patogenia exacta de la 
disfunción ventricular derecha y de la dism inu­
ción de la presión de llenado del ventrículo iz­
quierdo. Posiblemente el infarto del tabique in- 
terventricular presente en casi todos los casos 
de IVD (10, 11), constituye el principal deter­
m inante de las alteraciones hem odinám icas en­
contradas en está entidad, y que la afección de 
la pared libre del ventrículo derecho no produz­
ca alteraciones hemodinámicas significativas, 
siempre y cuando se mantenga la volemia; he­
cho este último que ha conducido a algunos au­
tores a sugerir una hipovolemia relativa, hipovo- 
lemia cuyas consecuencias se verían agravadas 
por la disfunción ventricular derecha (10, 11, 
14)..

Para Cohn (6), el cuadro de bajo gasto 
cardíaco aparecería cuando existiese una difi­
cultad de llenado ventricular izquierdo por au­
m entó de las resistencias vasculares pulm onares 
(broncopatía obstructiva crónica), o por dismi­
nución de la adaptabilidad ventricular izquierda 
(infarto ventricular izquierdo concom itante). 
En estas condiciones, el funcionam iento sistó­
lico ventricular derecho sería fundam ental para 
m antener una presión de llenado ventricular iz­
quierdo y un gasto cardíaco apropiado (6, 14).

Cuando la contracción ventricular dere­
cha está gravemente dañada, el llenado ventri­
cular izquierdo depende de (5, 10, 14):

a. Aum ento del volumen telediastólico del
ventrículo derecho, que mejora la fuerza
contráctil de las fibras residuales del ven­
trículo derecho.
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b. A um ento de la fuerza contráctil de la au­
rícula derecha, que ayuda a impulsar la 
sangre hacia la arteria pulm onar en ausen­
cia de contracción ventricular derecha.

c. Flujo pasivo debido al gradiente de pre­
sión en tre  las aurículas derecha e izquier­
da a través de un lecho vascular pulm onar 
de baja resistencia.

La presencia en algunos pacientes con 
(VD, de shock, ha llevado a investigar a algunos 
autores (14), cual es el factor determ inante para 
la aparición de shock; se realizó un estudio 
com parativo y se concluyó que es el estado del 
ventrículo izquierdo el que determ ina que el 
shock se desarrolle en pacientes con infarto ven­
tricular izquierdo y derecho asociados (16, 18).

DIAGNOSTICO

Los criterios clásicos para el diagnóstico 
de IVD son: cuadro clínico, cuadro hemodiná- 
mico, electrocardiograma y estudios especiales 
(ecocardiograma, isótopos radiactivos, cateteris­
mo cardiáco).

CUADRO CLINICO.

La presentación clínica del IVD depende 
de la extensión de la afección ventricular dere­
cha y del tabique interventricular y se modifi­
ca por la m agnitud del daño ventricular izquier-

í

do asociado (10). Se caracteriza básicam ente 
por: distención de las venas del cuello y con­
gestión venosa con PVD elevada, pulm ones lim­
pios a la auscultación y síndrom e de bajo gasto 
cardíaco con hipotensión arterial (1, 16, 18).

CUADRO HEMODINAMICO

Los hallazgos hem odinám icos con cate ter 
flo tante o de Swan-Ganz son característicos de  
la disfunción ventricular derecha:

— Presión de llenado ventricular derecho re­
lativamente alto.

— Presión de llenado ventricular derecho en  
la diástole, con la form a del signo de la  
raíz cuadrada (Fig. 2).

— Curva de la presión de aurícula derecha con 
una m orfología de M o W.

— Indice de trabajo ventricular derecho e índ i­
ce de trabajo ventricular izquierdo bajos, que 
mejoran tras la adm inistración de líquidos.

— Meseta diastólica (aurícula derecha-ventrícu- 
lo derecho-arteria pulmonar).

— Signo de Kussmaul.
— Aisladamente se ha observado alternancia 

mecánica del ventrículo derecho.
— Las resistencias vasculares y sistémicas no 

presentan cambios significativos (8, 15, 18).

ELECTROCARDIOGRAMA

Poco énfasis se ha hecho en la correlación.

Figura 2.— Registro hemodinámico con e l cateter de Swan-Ganz.
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électrócardiógráfica y anatómica del IVD; en la 
práctica; la necrosis del ventrículo derecho se la 
considera rió expresiva electrocardiográficamen- 
te, por lo tan to  la sensibilidad y la especificidad 
de algunos signos electtocárdiográfieos propues­
tos en varios trabajos (8, 10, 22), está aún por 
precisar.

Entre los sigríos que más se mencionan tene­
mos: n :

— Elevación del segmento ST m ayor o igual a 
1 nim. en las derivaciórtes especiáles com o: 
CR3R-CR6R-V4R-V6R y abdominales altas,

pero en ausencia de necrosis de localización 
antéroseptal (8), (Fig. 3).

Elevación transitoria del segmento ST en una 
(V I) o más derivaciones precordiales dere­
chas, atribuidas a IVD y que posteriorm ente 
se com probó con estudio hem ódinám ico 
(22), (Fig. 4X

Depresión del ST m ayor de 1.5 mm tom ado 
á través de un electrodo unipolar endocavi- 
tario sin que esté en contacto con el endo­
cardio (8).

V4R-V6R ORI CR3R V1-V3

ilyi

!h

á l ! l -

!¡l

Figura 3 .— Variante eiectrocardiográfica en el IVD, considerando 
tasdéHvacionésrC
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Elevación del ST en precordiales derechas 
(V I a V5) causada por oclusión de la arteria 
coronaria derecha en IVD y por oclusión de 
la arteria descendente anterior izquierda con- 
com itantem ente, com probadas posterior­

m ente por cateterismo cardiaco (13), (Fig. 
5).

Empastam ientos finales en la onda S o r ’en 
V I (8).

Figura 4.— Variante electrocardiográfica en el IV D  considerando 
las precordiales derechas, particularmente V I.
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Figura 5 <— Variante electrocardiográfica en el IV D  considerando 
las precordiales derechas (V I  a V5).

ECOCARDIOGRAMA.

El ecocardiograma de modo M (Fig. 6), 
ha dem ostrado ser una técnica m uy útil en el 
diagnóstico de IVD, dem ostrando la caracte­
rística dilatación ventricular derecha (m ayor de 
23 m m ) con o sin movimiento paradójico sep- 
ta l (no  esta claro si el movimiento septal anor­
m al es debido a necrosis del septum  o por so­
brecarga de volumen del ventrículo derecho) 
(14* 18, 23).

Por otro  lado, la dem ostración de ausen­
cia de líquido pericárdico, es un  dato impor­
tantísim o en el diagnóstico diferencial con ta­
ponam iento cardíaco (17).

ISOTOPOS

La angiografía isotópica con hem atíes 
m arcados y la exploración con pirofosfato de 
tecnesio han sido muy útiles tan to  para de­
m ostrar la disfunción ventricular derecha, cuan­

Figura 6 — Ecocardiograma que muestra dilatación ventricular 
derecha e hipoquinesia septal.
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to  para la localización anatómica de las lesiones 
( 10 ). i

En el estudio de Wackers et al (23), en 7 
de 1? pacientes (36.8°/o) con infarto inferior, 
durante el estudio con pisofosfato de tecnesio 
se dem uestra la afección ventricular derecha, 
encontrándose una disminución de la fracción 
de eyección conservada en los pacientes con in­
farto  inferior pero sin afección ventricular dere­
cha (10).

Existen limitaciones con esta técnica par­
ticularm ente cuando el infarto cursa una evo­
lución m ayor a las 24-72 hrs., que es el tiempo 
de m ayor sensibilidad e imágenes óptim as con 
el pirofosfato de tecnesio, por lo cual se deberá 
recurrir a otro  m étodo diagnóstico.

La ganmagrafia de perfusión con talio 
201, tiene una eficacia limitada, por cuanto en 
el diagnóstico de IVD, el ventrículo derecho no 
suele verse en la imagen de talio en reposo ; se 
puede recurrir tam bién a la resonancia magnéti­
ca para precisar imágenes en el infarto (7).

ARTERIOGRAFIA CORONARIA

La cateterización cardíaca en el IVD ha 
dem ostrado afectación arterioesclerótica carac­
terística de la arteria coronaria derecha-, sin em­
bargo, no es infrecuente el compromiso exclusi­
vo de esta arteria, y lo habitual es encontrar le­
siones obstructivas graves (más del 50°/o) de 2 
o más vasos, principalm ente la descendente an­
terior.

La estenosis de la arteria coronaria dere­
cha puede estar localizada a lo largo de todo el 
trayecto de la arteria, siendo lo más frecuente 
que la obstrucción sea proxímal, antes de la sa­
lida de la ram a marginal derecha. ’

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial del IVD se rea­
liza fundam entalm ente con las siguientes enti­
dades:

1. Embolia Pulmonar:
Hay que considerar los antecedentes clínicos

del paciente con trom bosis venosa, datos 
electrocardiográficos como el patrón SI Q3T3 
con eje a la derecha y datos radiológicos con­
cluyentes que perm itan una identificación 
precisa de este cuadro; de lo contrario  hay 
que recurrir a exploraciones com plem enta­
rias. En el cateterismo derecho se encuentra 
una hipertensión pulm onar precapilar con 
gradiente entre presión diastólica de la arte­
ria pulm onar y la PCP (6, 13, 14).
En caso de asociarse una embolia pulmo­
nar a un IVD, predomina el cuadro hemodi- 
námico del infarto.

2. Taponamiento Cardiaco:
Cuando se sospecha su presencia, la ecocar- 
diografía es lo indicado para el diagnóstico. 
La ausencia de derrame pericárdico descar­
taría  el taponam iento; además en el catete­
rismo derecho no hay el patrón restrictivo 
ventricular derecho descrito (5, 14, 23).

3. Pericarditis Constrictiva
Para su diferenciación son im portantes los 
antecedentes del paciente como Tb. radia­
ciones, etc., hallazgos radiológicos, tipo  cal­
cificaciones en pericardio y ecocardiográfi- 
camente, la presencia de ventrículo derecho 
pequeño; datos con los cuales podríam os es­
tablecer un diagnóstico preciso (14, 21).

4. Broncopatía Obstructiva Crónica
A ntecedentes de enfermedad ; respiratoria 
crónica del paciente, exploración física ade­
cuada, pruebas respiratorias anormales y 
otros exámenes que dem uestren la presencia 
de un EPOC y que a su vez, nos perm itan un 
diagnóstico diferencial adecuado entre estas 
dos entidades (9, 14, 24).

TRATAMIENTO

El diagnóstico aislado del IVD no nos da 
una pauta terapéutica a seguir sino, es el tipo y 
la intensidad de la alteración hem odinám ica lo 
que debe tom arse en cuenta. Hasta la presente . 
no hay uniform idad de criterios en cuanto al
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tratam iento en sí del IVD.
Si el infarto se presenta sin m ayor com­

promiso hemódinámico, el m antener una vole- 
mia adecuada a base de suero salino normal o 
d extra no perm itirá evitar la aparición de hipo­
tensión o bajo gasto cardiaco. Con esto se pre­
tende dilatar las fibras miocárdicas al final de 
la diástole (6, 16, 18), y además favorecer el 
flujo pasivo pulmonar al elevar el gradiente de 
presión entre la aurícula derecha y la aurícula 
izquierda (15, 19, 23).

Si con este tratam iento se increm enta la 
presión capilar pulm onar o disminuye el índice 
de trabajo ventricular izquierdo, las drogas ino- 
trópicas están indicadas, siendo la dopam ina el 
vasopresor habitualm ente utilizado en estas si­
tuaciones clínicas como se constata en algunas 
publicaciones (10, 18, 20); tam bién se puede 
emplear la jáobutam ina, el isoproterenol o el ni- 
troprusiato dependiendo del caso. :

No hemos encontrado en la literatura am­
plia experiencia sobre el empleo de la contra- 
pulsación en el IVD, aunque se ha usado con 
éxito en algunos pacientes; sin embargo, se con­
sidera un tratam iento reservado para los fraca­
sos del tratam iento convencional (14). Lo que 
si se ha dem ostrado es que el balón intraaórtico 
de contrapulsación disminuye las presiones de 
llenado del ventrículo izquierdo, sin modificar 
de m añera significativa el índice cardíaco o las 
presiones deí lado derecho (4, 10)

PRONOSTICÓ

La m ayoría de autores consideran el pro­
nóstico generalm ente bueno en el IVD acompa­
ñado de shock. De 10 pacientes estudiados por 
Ortega et al (16), 6 sobrevivieron al IVD cómo 
shock. Igualmente 4 dé los pacientes publicados 
por Cohn (5) sobrevivieron y fueron dados de 
alta. ; -

Se ha publicado pocos casos de pacientes 
que siendo dados de alta en buenas condiciones, 
desarrollaron posteriorm ente insuficiencia dere­
cha crónica e insuficiencia tricuspídea (24).

En conclusión, el pronóstico depende nó 
solo de la presencia de shock, sino tam bién dé

la magnitud de la lesión ventricular derecha y 
de la lesión ventricular izquierda acom pañante. 
Vale la pena recalcar que el shock que acom pa­
ña al IVD tras instaurar la terapéutica adecuá- 
da, es de mejor pronóstico que el que acom paña 
al infarto anteroseptal.
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