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Resumen

El infarto del vehtriéuld derecho es una entidad clinica descrita inicialmente pdr Apelbaum
¥ Nicholson (1934), Wartman y Hellerstein (1948), Zaus y Kearns (1952) y Wade (1959) (2). Sin
e;mbargo fueron Cohn et al (6) quienes: dlagnostlcaron envida'y por priméra vez el mfarto dc ven-

 triculo derecho.

Se pensaba que el mfarto de ventrlculo derecho (IVD) era una manifestacion rara de la en-
fermedad coronaria, y que las anomalias encontradas eran atribuidas a disfuncién ventricular iz-
quierda que afectaba pasivamente al ventriculo derecho (16, 18). La-experiencia clinica en'los l-

" timos afios sobre esta entidad ha demostrado claramente un patrén hemodinimico esp’ecffic'é dela
) dxsfuncwn ventricular izquierda (8, 10, 15). Es de considerable importancia reconocer el IVD; su
presencia puede modificar sxgmflcatlvamente el curso clinico y el tratamiento del pacnente con in-
' farto agudo de miocardio. Este artlculo es una revisidbn.de la literatura sobre IVD.:

INCIDENCIA

* Se acepta ¢n general que un tercio e inclu-

o hasta un 43%o (8) de los infartos posteroin-

feriores cursan con IVD, aunque solo una parte

_de ellos curse:con manifestaciones: clinicas ca-

racterfsticas (14, 18). Ademds, el IVD aislado es

un hallazgo raro, inferior al 3% en series au-
'topswas clas1cas (8)

En una serxe de Wackers et al. (23) seestu~

-dxan 78 pacnentes con infarto agudo de miocar-
" dio inferjor mediante 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%0) muestran afcc—

cidbn ventricular derecha.” !
En relacion con €l infarto: transmural de

la parte posterior del tablquc mterventrlcular
parece constituir un requisito previo al IVD.
En un estudio anatomopatologxco de Isnar y
Roberts (11), el IVD se observd casi exclusiva:
mente entre los pacientes con infarto.inferior o
posterior conafeccién transmural-del tabique;
de los 130 pacientes con infarto inferior, los
65 tenian ademds infarto transmural de tabique
interventricular y de estos, 33 (500/0) tenian

IvD.

En todos los pacientes con lVD (18 24)
se ericontrd una estenosis arterloesclerotlca se-
vera (mayor. del 750/0) de la arterla ‘coronaria
dominante, 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 mterventncular (9, 18, 20) y ruptura del
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musculo papilar del ventriculo izquierdo. Tam-
" bién es raro la insuficiencia tricuspidea aguda;
sin embargo, en-muchas series la incidencia de
paricarditis es alta e incluso mayor que la en-
contrada en el infarto de. ventriculo izquierdo
4. . |

CLASIFICACION ANATOMO-PATOLOG'ICA
DEL IVD ’

A continuacién se describe la clasificacion
modificada de Isner y Roberts (11) (Fig. 1):

GRADO L
- terior del ventriculo izquierdo, del
tercio posterior del tabique y del
500/0 ‘de la pared -posterior del
- ventriculo derecho.

GRADO II. Necrosis del 509/0 de la pared pos-
: terior del ventriculo izquierdo, del
tercio posterior-del tabique 'y de
‘toda la pared posterior del ven-

- tr{culo derecho:

Grado |

Grado IV

‘Necrosis del 500/0 de la pared pos-

) Grado_ ]
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-GRADOQO I1I. . Necrosis del 50%0 de la pared pos-

terior del ventriculo izquierdo, del
tercio posterior del tabique, de to-
da la pared posterior y del 5090
de la cara lateral del ventriculo de-
recho.

GRADO IV. Necrosis del 5000 de la pared pos-
.terior del ventriculo izquierdo, del
tercio posterior del tabique y de
toda la pared posterior y lateral
del ventriculo derecho.

_GRADO V.. Necrosis d.el 5090 de la pared an-

terior del ventriculo izquierdo, del
tercio anterior del tabique y del
500/0 de la pared lateral del ven-
~ triculo derecho.

PATOGENIA

Experimentalmente se ha demostrado
que a diferencia de lo que ocurre con la arteria
descendente anterior, la ligadura de la coronaria

Grado I‘n'

Grado V

Figura l.F,Clasiﬁcacién del fnfarto agudo de miocérdio del bver_ztricvulo 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 mcjor oferta de oxigeno que recibe:
a. A diferencia del ventriculo izquierdo,
recibe flujo coronario tanto sistolico

como diastolico.

b, Dispone de una mejor red colateral
que ¢l ventriculo izquierdo.

c. Determinadas partes del ventriculo de-
recho podrian irrigarse directamente
desde la propia cavidad a través del sis-
tema de Thebesio.

2. Por sus caracteristicas dinimicas, el con-
sumo de oxigeno por gramo de miocardic
€s menor:

a. Menor masa muscular.

b. Menor trabajo que el ventriculo iz-
quierdo (aproximadamente 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-
culacion colateral,

En relacion al primer punto hay contro-
versias, ya que para algunos autores como Wart-
man y Hellerstein citados por Latour (14),
siempre hay una correlacion entre hipertrofia e
infarto; sin embargo, el estudio antomo-patolo-
gico de Isner y Roberts (11) demuestra lo con-
trario,; ya que de 33 pacientes, démostraron que
solamente uno presenté hipertrofia ventricular
derecha. ’

En cuanto a la circulacion colateral, en el
IVD lo habitual es encontrar una lesién obstruc-
tiva proximal de la coronaria derecha asociada a
lesiones obstructivas graves de otros vasos, par-
ticularmente la descendente anterior. Cronolo-
gicamente suele ser ésta la arteria que primero
muestra una disminucién de su calibre, lo cual
puede contribuir si se dispone del tiempo sufi-
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ciente al desarrollo de circulacién colateral. Una
vez establecida ésta, pudiera resultar necesario
que péra producirse ¢l IVD, se obstruya total-
mente 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-
culacidn colateral bidireccional. -

FiISIOPATOLOGIA DE LA DISFUNCION
VENTRICULAR DERECHA

No se conoce la patoger!ia exacta de la
disfunciéon ventricular derecha y”de la disminu-
cidon de la presion de llenado del ventriculo iz-
quierdo. Posiblemente el infarto del tabique in-
terventricular presente en casi todos los casos
de IVD (10, 11), constituye el principal deter-
minante de las alteraciones hemodinimicas en-
contradas en’ esta entidad, y que la afeccion de
la pared libre del ventriculo derecho no produz-

"ca alteraciones hemodindmicas significativas,

siempre y cuando se mantenga la volemia; he-
cho este Gltimo que ha conducido a algunos au-
tores a sugerir una hipovolemia relativa, hipovo-
lemia cuyas consecuencias se verian agravadas
por la disfuncién ventricular derecha (10, 11,
14)..

Para Cohn (6), el cuadro de bajo gasto

" cardiaco. apareceria cuando existiese una difi-

cultad de llenado ventricular izquierdo por au-
mento de las resistencias vasculares pulmonares
(broncopatia obstructiva crnica), o por dismi-
nucién de la adaptabilidad ventricular izquierda
(infarto ventricular izquierdo concomitante).
En estas condiciones, el funcionamiento sist6-
lico ventricular derecho seria fundamental para
mantener una presion de llenado ventricular iz-
quierdo y un gasto cardfaco apropiado (6, 14).

Cuando la contraccién ventricular dere-
cha estd gravemente danada, el llenado ventri-
cular izquierdo depende de (5, 10, 14):

a. Aumento del volumen telediastdlico del
ventriculo derecho, que mejora la fuerza
contrdctil de las fibras residuales del ven-
triculo derecho.
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b.‘.- Aumento de la-fuerza contrictil de la au-
ricula derecha, que ayuda a impulsar la
sangre hacia la arteria pulmonar en ausen-
cia de contraccidn ventricular derecha.

c. . Flujo pasivo debido al gradiente de pre-
sion entre las auriculas derecha e izquier-
da a través de un lecho vascular pulmonar
de baja resistencia. '

La presencia en .algunos. pacicnfes con
VD, de shock, ha llevado a investigar a algunos
autores (14), cual es el factor determinante para
la aparicidon de shock; se realizd un estudio
comparativo y se concluyd que es el estado del
ventriculo izquierdo el que determina que el
shock se desarrolle en pacientes con infarto ven-
tricular izquierdo y derecho asociados (16, 18).

DIAGNOSTICO

Los criterios clisicos para el diagndstico
de IVD son: cuadro clinico, cuadro hemodini-
mico, electrocardiograma 'y estudios especiales
(ecocardiograma, isOtopos radiactivos, cateteris-
mo cardidco).

CUADRO CLINICO.

La presentacién clinica del IVD depende
de la extension de la afeccidn ventricular dere-
cha y del tabique interventricular y se modifi-
ca por la magnitud del dafio ventricular izquier-
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do asociado (1-0). Se caracteriza bisicamente
por: distencidon de- las venas del cuello y.con-
gestion venosa con PVD elevada, pulmones lim-
pios a la auscultacién y sindrome de bajo gasto
cardiaco con hipotension arterial (1, 16, 18).

CUADRO HEMODINAMICO

Los hallazgos hemodindmicos con cateter
flotante o de Swan-Ganz son caracteristicos de
la disfuncién ventricular derecha:

— Presibn de llenado ventricular derecho re-
lativamente alto.

— Presion de lenado ventricular derecho en
la didstole, con la forma del signo de la
raiz cuadrada (Fig. 2).

— Curva de la presidn de auricula derecha con
una morfologia de M o W.

—.. Indice de trabajo ventricular derecho e {ndi-
ce de trabajo ventricular izquierdo bajos, que
mejoran tras la administracion de liquidos.

— Meseta diastdlica (auricula derecha-ventricu-
lo derecho-arteria pulmonar).

— Signo de Kussmaul. ‘

— Aisladamente se ha observado alternancia
mecinica del ventriculo derecho.

— Las resistencias vasculares y sistémicas no
presentan cambios significativos (8, 15, 18).

ELECTROCARDIOGRAMA

Poco énfasis se ha hecho en la correlacion .

s —

Figura 2.— Registro hemodinémico con el cateter de Swan-Ganz.



_electrocardiogrifica’y anatémica del:1VD;en la
prictiéa, la necrosis-del ventriculo-derecho se la
considera no expresiva electrocardiogrificamen-

" te, por lo tanto la sensibilidad y la especificidad

“de algunos signos electrocardiogrificos propues-
tos en varios trabajos (8 10 22) csta aln por
precisar. e :

Entre los sigrio's'que ‘mas se mencionan tene-
IO e ST e wo

— Elevacién del segmento ST mayor o igual a
1 mim. ‘en’ las  derivaciones especiales como:
CR3R-CR6R-V4R-V6R y abdominales altas,

VAR-VBR

Infarto' V. Derecho

- péro-en-ausencia d'c’n’écr‘osis de:loqali‘zacién'

anteroseptal (8) (Flg 3)

Elevacion transitoria del segmento ST en una
(V1) o mis derlvaqlones precordiales dere-

* chas, atribuidas 2 IVD'y que postériormente
“se comprobo ¢on “estudio ’ hemodmamlco
(22), (Figi4), =~ = ot

Depresién del ST mayor de 1.5 mm tomado

4 través de unelectrodo unipolar endocavi-

tario’ sin’ quc esté en contacto con el endo-
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Figula 3.~ Varzante eiectrocardzografzca enelIVD, conslderando
S0 lag derivaciones: ‘CR3R-CR6R-V4R- V6‘R KR
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mente por cateterismo cardidco (13), (Fig.

5).
Empastamientos finales en la onda S o r'en

V1 (8)

posterior-

Elevacién del ST en precordiales derechas
comprobadas

(V1 a V5) causada por oclusidn de la arteria
coronaria derecha en IVD y por oclusidén de

la arteria descendente anterior izquierda con-

comitantemente,

" Lépez 'y Cols:
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Figura 4,— Variante electrocardiogrdfica-en el IVD considerando
las precordiales derechas, particularmente V1,
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Figura 5.~ Variante electrocardiogrifica en el IVD considerando
las precordiales derechas (VI a V5).

ECOCARDIOGRAMA.

El ecocardiograma de modo M (Fig. 6),
ha demostrado ser una técnica muy itil en el
diagnostico de IVD, demostrando la caracte-
ristica d11atac10n ventricular derecha (mayor de
23 mm) con o sin movimiento paradopco sep-
tal (no esta claro si el movimiento septal anor-
mal es debido a necrosis del septum o por so-
brecarga de volumen del ventriculo derecho)
(14, 18, 23).

Por otro lado, la demostracion de ausen-
cia de liquido pericardico, es un dato impor-
tanti{simo en el diagnéstico diferencial con ta-
ponamiento cardfaco (17).

ISOTOPOS

La angiografia isotopica con hematies
marcados y la exploracién con pirofosfato de
tecnesio han sido muy dtiles tanto para de-
mostrar la disfuncién ventricular derecha, cuan-

. Figura 6.— Ecocardiograma que muestra dilatacién ventricular
derecha e hipoguinesia septal.
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to .para la localizacion anatdmica dé las lesiones
(10). . .
. En el estudio de Wackers et al (23), en 7
de 19 paciéntes (36.8%0) con infarto inferior,
durante. el estudio. con -pisofosfato de tecnesio
se demuestra la afeccidén ventricular .derecha,
encontrindose una disminucién de la fraccion
de eyeccidn conservada en los pacientes con in-
farto inferior pero sin afecc1on ventricular dcre-
cha (10).

Existen limitaciones con esta tecmca par-
ticularmente cuando el infarto cursa una evo-
lucion mayor a las 24-72 hrs., que es.el tiempo
de mayor sensibilidad e imigenes optimas con
el pirofosfato de tecnesio, por lo cual se debers
recurrir a otro método dlagnostlco '

La ganmagrafla de perfusion con talio
201, tiene una eficacia limitada, por cuanto en
el diagndstico de VD, el ventriculo derecho no
suele verse en la imagen de talio en reposo; se
puede recurrir también a la resonancia magnéti-
ca para precisar imdgenes en el infarto (7).

ARTERIOGRAIQIA CORONARIA

La cateterizacidon cardfaca en el IVD ha
demostrado afectacidn arterioesclerdtica carac-
teristica 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 (més del 500/0) de 2
0 mds vasos, prmcxpalmente 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 mas frecuente
que la obstruccién sea proximal, antes de la sa-
lida de la rama marginal derecha. *

DIAGNOST!CO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial del IVD se rea-
liza fundamentalmente con las sxgulentes enti-
dades :

1. Embolia Pulmonar: ,
Hay que considerar los antecedentes clinicos
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del paciente con trombosis venosa, datos
electrocardiogrificos.como el patron S1Q3T3
coneje a la derecha y datos radiologicos con-
_cluyentes -que ~permitan una identificacion
precisa de este cuadro; de lo contrario hay
que recurrir a exploraciones complementa-
rias: En el cateterismo derecho se encuentra
‘una hipertensién pulmonar precapilar con
gradiente entre presion diastolica de la arte-
ria pulmonar y la PCP (6, 13, 14). -
En caso de asociarse una embolia pulmo-
nar a un IVD, predomina el cuadro hemodn-
namico del infarto. :

2. Taponamiento Cardiaco:
Cuando se sospecha su presencia, la ecocar-
diografia es lo indicado para el diagndstico.
La ausencia de derrame pericdrdico . descar-
tarfa el taponamiento; ademds en el catete-
rismo derecho no hay el patron restrictivo
ventricular derecho descrito (5, 14, 23).

3. Pericarditis Constrictiva
Para su-diferenciacién son importantes: los
antecedentes del paciente como Tb. radia-
ciones, etc., hallazgos radiologicos, tipo cal-
cificaciones en pericardio y ecocardiogrifi-
camente, la presencia de ventriculo derecho
pequeiio; datos con los cuales podrfamos es-
tablecer un diagnésﬁco preciso (14, 21).

4. Broncopatia Obstructiva Crdnica
Antecedentes de enfermedad- respiratoria
cronica del paciente, exploracion fisica ade-
cuada, pruebas . respiratorias anormales y
otros exidmenes que demuestren. la presencia
de un EPOC y que a su vez,.nos permitan un
diagnostico diferencial adecuado entre estas
dos entidades (9, 14, 24).

TRATAMIENTO

'El diagnéstico aislado del IVD no nos da
una pauta terapéutica a seguir sino, esel tipoy
la intensidad de la alteraci6on hemodindmica lo
que debe tomarse en cuenta. Hasta la presente .
no hay uniformidad de criterios en cuanto al
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tratamiento en si-del IVD.

-Si el infarto .se presenta sin mayor com-
promiso _hemodindmico, el mantener una.vole-
mia adecuada a base de suero salino normal o
dextrano permitird- evitar -la aparicion de hipo-
tension 0 bajo gasto cardiaco. Con- esto se pre-
tende dilatar las fibras miocirdicas al final de
la didstole (6, 16, 18), y ademads favorecer el
flujo .pasivo pulmonar al elevar el gradiente de
presién entre la aurfcula derecha y la auricula

" izquierda (15, 19, 23).

-Si con este tratamiento se¢ incrementa la
presion capilar pulmonar o disminuye el {ndice
de trabajo ventricular izquierdo, las drogas ino-
tropicas estin indicadas, siendo la. dopamina el
vasopresor habitualmente utilizado en estas si-
tuaciones clinicas como se constata en algunas
publicaciones (10, 18, 20); también se¢ puede
emplear la dobutamina, el isoproterenol o el ni-
troprusiato dcpendlendo del caso. :

No hemos encontrado en la literatura am-
plia experiencia sobre el empleo de la contra-
pulsacidon en el IVD, aunque se ha usado con
éxito en algunos-pacientes; sin embargo, se con-
sidera un tratamiento reservado para los fraca-
sos de] tratamijento convencional (14). Lo que
si se ha demostrado es que el balén intraaértico
de contrapulsacion disminuye las presiones de
llenado del ventriculo. izquierdo, sin modificar
de manera significativa el {ndice cardfaco o las
presiones def lado derecho (4, 10)

PRONOSTICO -

La mayotia de autores consideran el pro-
nostico generalmente bueno en el IVD acompa-
fiado de shock. De 10 pacientes estudiados por
Ortega et al (16), 6 sobrevivieron al IVD como
shock. Igualmente 4 de los pacientes publicados
por Cohn (§) sobrevivieron y fueron dados de
alta. S ‘

Se ha publicado pocos casos de pacientes
que siendo dados de alta en buenas condiciones,
desarrollaron posteriormente- insuficiencia dere-
cha crénica e insuficiencia tricuspidea (24).

En conclusion, el prondstico depende no
solo de la presencia de shock, sino también de

Infarto V. Derecho

la magnitud de la lesion ventricular derecha y
de la lesidn ventricular izquierda acompafante.
Vale la pena recalcar que el shock que acompa-
fia al IVD tras instaurar la terapéutica adecua-
da,’es de mejor prondstico que el que acompaiia
al infarto anteroseptal.
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