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Infarto del ventriculo derecho
Right ventricular infarction

Alberto Barén C., MD.
Bogota, DC., Colombia.

Por lo general, el infarto del ventriculo derecho se asocia con infarto de la pared inferior del ventriculo
izquierdo. La enfermedad pulmonar obstructiva crénica y la hipertrofia del ventriculo derecho, son
factores que lo predisponen. Casi siempre ocurre como consecuencia de obstruccion proximal de la
arteria coronaria derecha que conduce a disfuncion sistélica y diastolica del ventriculo derecho. El
volumen latido disminuye y el volumen diastélico y la presion de llenado del ventriculo derecho aumen-
tan, con lo que se ocasiona hipotension y congestion periférica. Se disminuyen el flujo sanguineo
pulmonar y el retorno venoso para el ventriculo izquierdo que puede llevar a estado de choque. Ade-
mas, se pueden presentar complicaciones como bloqueo auriculo-ventricular, disfuncion sinusal y
aneurisma ventricular.

El electrocardiograma muestra supradesnivel del ST en las derivaciones lll, V1 a V3 y en V4R. El
ecocardiograma muestra hipoquinesia o aquinesia de la pared libre del ventriculo derecho y hay
dilatacion de las cavidades derechas e insuficiencia tricuspide. El Doppler demuestra aumento en la
duracion de los intervalos de contraccién y relajacion isovolumétrica; el periodo eyectivo se acorta y el
indice de desempefio miocardico aumenta a valores anormales. El Doppler tisular es anormal por la
disminucion de la velocidad sistélica del anillo tricispide.

Una parte importante del tratamiento es optimizar el ritmo y la frecuencia cardiaca por lo que se
debe evitar el uso de beta-bloqueadores; dependiendo de la severidad de la bradicardia se puede
usar atropina, aminofilina o marcapasos transitorio, con la finalidad de asegurar una frecuencia ade-
cuada. En caso de fibrilacion auricular se pueden usar antiarritmicos o cardioversion eléctrica. Se
debe asegurar un adecuado volumen de llenado, para mantener la presion venosa central mayor de
15 mm Hg. El uso de vasodilatadores o diuréticos esta contraindicado. Es importante recanalizar
rapidamente la arteria obstruida mediante trombdlisis o angioplastia. Si persisten signos de bajo
gasto se debe usar inotrépico parenteral. Se puede usar un baldén de contrapulsacién aodrtica o dispo-
sitivo de asistencia mecanica. Recientemente, se ha descrito el uso de 6xido nitrico para reducir la
resistencia vascular pulmonar y mejorar el gasto cardiaco.

PALABRAS CLAVE: infarto del miocardio, choque cardiogénico, arteria coronaria derecha, funcion
sistélica del ventriculo derecho.

In general, right ventricular infarction is associated with left ventricular inferior wall infarction.
Obstructive chronic pulmonary disease and right ventricular hypertrophy are predisposing factors. It
usually occurs as a consequence of proximal obstruction of the right coronary artery, which leads to
right systolic and diastolic ventricle dysfunction. Stroke volume is diminished and diastolic volume and
right ventricular filling pressure increase, causing hypotension and peripheral congestion. Pulmonary
blood flow and left ventricular venous return are diminished, which may lead to shock. Besides,
complications such as atrioventricular block, sinus dysfunction and ventricular aneurysm may occur.
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The electrocardiogram shows ST elevation in leads Ill, V1 to V3 and in V4R. The echocardiogram shows
right ventricular free wall hypokinesis or akinesis and there is right cavities dilation and tricuspid regurgitation.
The Doppler shows an increment in the duration of isovolumetric contraction and relaxation intervals; the
ejection period is shortened and the myocardial performance index increase to abnormal values. The
tissue Doppler is abnormal because of the decrease of systolic velocity in the tricuspid annulus.

The optimization of rhythm and heart rate is an important part of treatment, and by this reason, beta-
blockers may be avoided; depending on the severity of bradycardia, atropine, aminophylline or transient
pace-maker can be used in order to ensure an adequate heart rate. In case of atrial fibrillation, anti-
arrhythmic drugs or electric cardioversion may be used. An adequate filling volume may be guaranteed
for maintaining the central venous pressure over 15 mm Hg. The use of vasodilators and diuretics is
contraindicated. It is important the quick recanalization of the obstructed artery through thrombolisis or
angioplastia. If the low cardiac output signs persist, a parenteral inotropic must be used. Intra-aortic
balloon pump or mechanic assistance device can be used.Recently, the use of nitric oxide for pulmonary
vascular resistance reduction and enhancement of heart output have been described.

KEY WORDS: myocardial infarction, cardiogenic shock, right coronary artery, right ventricular systolic function.

(Rev.Colomb.Cardiol. 2007; 14: 93-99)

Introduccion

Esdificil establecer laincidencia del infarto del ventriculo
derecho ya que casi nunca ocurre en forma aislada. En
estudios de autopsia se ha encontrado una incidencia del
infarto puro del ventriculo derecho en alrededor del 2% de
los casos (1). Se asocia casi siempre con necrosis de la
pared inferior del ventriculo izquierdo. Se han informado
cifras muy variables de prevalencia que oscilan entre 14%
y80% (1, 2-5). Esimportante resaltar que no es unaentidad
benignay cursa con una tasa de mortalidad intra-hospita-
laria de mas del 25%, cifra muy superior a lo esperado
actualmente en el curso delinfarto con supradesnivel del ST
(6, 7). Se han descrito algunos factores que lo predisponen
como la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y la
hipertrofia del ventriculo derecho (8).

Consideraciones anatomicas

Existe la tendencia a menospreciar la importancia
funcional del ventriculo derecho, sin tener en cuenta que
a pesar de ser una camara de paredes delgadas y
poseer una geometria compleja, cada minuto bombea
el mismo volumen de sangre que el ventriculo izquierdo.
Su desempefio esta afectado por la interdependencia
entre los dos ventriculos, dada por el movimiento del
septum interventricular y lalimitacion en la distensibilidad
por el pericardio.

Lairrigacion de la pared libre del ventriculo derecho,
depende en forma casi exclusiva de las ramas ventricu-
lares derechas que se derivan de la arteria coronaria
derecha (Figura 1). La Unica excepcion es la pared
anterior que recibe sangre de la coronaria izquierda por

Figura 1. Angiografia coronaria por TAC multidetector, que muestra
la arteria coronaria derecha.

medio de larama del cono, por lo tanto el infarto de esta
pared es muy raro. Una diferencia con la irrigacién del
ventriculo izquierdo es que puede recibir oxigeno por las
venas de Tebesio.

Fisiopatologia

El infarto del ventriculo derecho ocurre como conse-
cuenciade laoclusion de la arteria coronaria derechaen
su porcion proximal. De esta manera se afecta la
circulacion para el ventriculo derecho sometiéndolo a la
cascada de hipoxia, isquemia y necrosis. La pérdida de
miocardio funcional conduce a la disfunciéon diastolica
y sistOlica del ventriculo derecho. Hay disminucion del
volumen latido y aumento en el volumen diastélico y la
presion de llenado del ventriculo derecho. Estas altera-
cionesllevan a hipotensiény signos congestivos periféricos
(Figura 2). Dependiendo de la severidad de la falla del
ventriculo derecho, se disminuye el flujo sanguineo
pulmonar. Esto explica que la presencia de signos
congestivos pulmonares, es rara (9).
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Figura 2. Fisiopatologia del infarto del ventriculo derecho.

Una de las consecuencias hemodinamicas graves del
infarto derecho, es que se disminuye el aporte de sangre
paralas cavidadesizquierdas; en ocasioneslareduccion
de la precarga es tan severa que conduce a estado de
choque (Figura 3). Cuando se conjugan la hipotensién
sistémica severay el aumento de la presion diastolica del
ventriculo derecho, se disminuye la presion de perfusion
en las ramas arteriales que irrigan al ventriculo derecho,
agravando la isquemia, entrando en un circulo vicioso
de disfuncion, isquemia y disfuncion.

Las principales complicaciones del infarto derecho
son: choque cardiogénico, alteraciones de la conduc-
cién con bloqueo auriculo-ventricular de grado variable,
disfuncién del nodo sinusal y, aunque es raro, se han
descrito casos de aneurisma del ventriculo derecho (10).

Existen mecanismos compensadores para tratar de
mantener el gasto cardiaco como el incremento en la
contraccion auricular y del septum que cambia la direc-
cién del movimiento en sentido paradoéjico. Cuando se
pierde la sincronia auriculo-ventricular, debido a blo-
queo AV, o la contraccidon auricular efectiva, como
consecuencia de fibrilacion, se produce una alteracion
hemodinémica severa.

Diagnostico

Se debe sospechar infarto del ventriculo derecho
cuando en presencia de infarto agudo del miocardio de
la pared inferior del ventriculo izquierdo, se desarrolla
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estado de hipotension severa y estado de choque, o
cuando hay signos de bajo gasto y falla cardiaca sin
congestion pulmonar. Se hanidentificado algunos cam-
bios electrocardiograficos que en el infarto de pared
inferior pueden sugerir la presencia de infarto del ventriculo
derecho: supradesnivel del ST de mayor magnitud en la
derivacion lllque en Il o aVF, elevacién del STenV1a V3
e infradesnivel del ST en aVL (Figura 4). Cuando se
presentan estos signos de dudas se debe complementar
con la toma de derivaciones derechas; se considera
significativo el supradesnivel del ST en V4R (11-13).

Uno de los exdmenes de gran utilidad para el
diagnostico del infarto del ventriculo derecho es el
ecocardiograma, que tiene la gran ventaja que se
puede hacer en la habitacion, en urgencias o en la
unidad de cuidado intensivo. El diagnéstico ecogréafico
consiste en demostrar aquinesia o hipoquinesia en por
lo menos un segmento de la pared libre del ventriculo
derecho (14, 15). Se deben explorar todas las ventanas
posibles, enlasregiones paraesternal, apicaly subxifoidea.
En algunos casos puede ser dificil determinar la altera-
cién segmentaria debido a que el movimiento de
translacion del corazén puede causar confusion; se
debe evaluar con atencion el aumento sistdlico del
espesor de la pared como signo de contraccion. Ade-
mas, es de gran utilidad buscar signos indirectos como
ladilatacion de las cavidades derechas que ocurre en casi
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Figura 3. Fisiopatologia de la falla ventricular en el infarto del
ventriculo derecho.
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Figura 4. Electrocardiograma en infarto del ventriculo derecho. Hay mayor supradesnivel del ST en lll, infradesnivel en aVL y supradesnivel V1.

todos los pacientes con infarto derecho (16). Es muy
frecuente encontrar insuficiencia tricispide, que tiende a
ser severa. La velocidad sistélica puede ser baja, como
manifestacion del escaso gradiente de presion que hay
entre la auricula y el ventriculo derecho debido al gran
aumento de la presion auricular (17) (Figura 5).

Por medio del Doppler del tracto de entrada, se
puede determinar el periodo de contraccion
isovolumétrica, que en el infarto derecho se prolonga;

Figura 5. Doppler codificado en color, proyeccion apical de cuatro
camaras. La flecha indica insuficiencia tricispide de baja velocidad.
AD= auricula derecha, VD= ventriculo derecho, VI= ventriculo izquierdo.

también aumenta la duracion del intervalo de relajacion
isométrica, el periodo eyectivo se acorta y como conse-
cuencia el indice de desempefio miocardico derecho
descrito por Tei (18) aumenta en forma significativa en
comparacion con pacientes con infarto inferior puro
(16, 19). El Doppler tisular permite cuantificar la veloci-
dad de movimiento de las paredes y en el infarto
derecho la velocidad sist6lica maxima es baja, por lo
general menos de 8 cm/seg (Figura 6).

Tratamiento

El tratamiento del infarto del ventriculo derecho se
debe en primer lugar a mejorar la alteracion hemodina-
mica para asegurar un gasto cardiaco suficiente. Es
importante normalizar la precarga para el ventriculo
izquierdo y disminuir la carga isquémica, lo cual da
oportunidad para que comience la recuperacion funcio-
nal de la pared infartada.

Figura 6. Doppler tisular: registro del anillo tricispide de un paciente
con infarto del ventriculo derecho. Observe la disminucion en la
velocidad sistélica (S) debido a disfuncion sistélica del ventriculo
derecho. Signos de disfuncion diastolica con prolongacion significa-
tiva del intervalo de relajacion isométrica y fusion de ondas E y A.
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Uno de los primeros pasos en el tratamiento del
infarto del ventriculo derecho, es optimizar el ritmo
cardiaco ya que el ventriculo derecho deprimido es muy
dependiente de la frecuencia para mantener el gasto
cardiaco. La bradicardia es perjudicial y puede ser la
manifestacion de la incapacidad para aumentar la
frecuenciasinusal por sobre-estimulacion vagal o conse-
cuencia de isquemia del nodo sinusal, que recibe su
irrigacion del segmento proximal de la arteria coronaria
derecha. Es importante recordar que algunos medica-
mentos como los beta-bloqueadores, que son de uso
frecuente en el infarto, pueden empeorar la bradicardia.

Para corregir la bradiarritmia se puede usar atropina.
Si no se obtiene mejoria se recomienda aminofilina en
infusion continua. Si la severidad del caso lo amerita, se
debe considerar el implante de marcapasos transitorio
uni o bicameral; idealmente, se debe colocar bajo vision
fluoroscopica, ya que no siempre se logra una buena
estimulacionsiel electrodo queda en unaregiéninfartada
o0 isquémica del ventriculo (20). Se ha demostrado que
amedida que aumenta la frecuencia mejoran la presion
arterial y el gasto cardiaco (21).

La contraccidn auricular ejerce unafuncién importan-
te para mantener el gasto cardiaco cuando esta dismi-
nuida la funcidn sist6lica del ventriculo derecho. En caso
que se pierdalasincronia auriculo-ventricular, por ejem-
plo por la aparicion de bloqueo, se debe controlar
rapidamente con un marcapasos. La fibrilacion auricu-
lar es otra complicacion que lleva a la pérdida funcional
de la contraccién auricular, de manera que es importan-
te tratar de revertirla con cardioversion eléctrica o
antiarritmicos como la amiodarona o la propafenona.
Si hay inestablilidad hemodindmica se debe realizar
cardioversion eléctrica.

El ventriculo derecho que ha perdido su complacen-
ciay se dilata, es dependiente del volumen de llenado
para mantener una adecuada expulsion. Es indispensa-
ble asegurar un aporte de liquidos, idealmente dirigido
por la presion venosa central, tratando de sostener
valores alrededor de 15 mm Hg, evitando llevar al
paciente a un estado de sobrecarga de volumen que
pueda causar mas dilatacion del ventriculo o empeorar
lainsuficienciatricispide (22, 23). Esta contraindicado el
uso de vasodilatadores, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina y diuréticos.

Es poco lo que se puede hacer como manejo farma-
colégico de terapia anti-isquémica ya que no se usa la
nitroglicerina debido al riesgo de hipotension ni los

Vol. 14 No. 2
ISSN0120-5633 97

betabloqueadores por temor a la bradicardia; se debe
considerar el balance riesgo/beneficio. La terapia anti-
isquémica mas efectiva es reperfundir la arteria obstrui-
da;loideal esrealizarla enlas primeras horas del infarto.
Se puede usar terapia trombolitica con rTPA o con
estreptoquinasa, pero la angioplastia primaria es el
procedimiento de eleccidn si el hospital cuenta con las
condiciones adecuadas (24, 25). Se ha demostrado que
la reperfusion temprana mejora el desempefio del
ventriculo izquierdo, logrando, en algunos casos, la
recuperacion de lafuncidnventricular desde las primeras
horas y la normalizacion de la funcién ventricular des-
pués de 3 a 12 meses (26). Si el paciente sobrevive a los
primeros dias del infarto, el ventriculo derecho inicia un
proceso de recuperacion funcional después de 3 a 10
dias, aun sin reperfusion de la arteria.

Cuando persisten los signos de bajo gasto cardiaco
a pesar del manejo del volumen y del control del ritmo,
se debe usar un agente inotropico, por via parenteral.
Losinotrépicos no actian en el miocardio infartado pero
elventriculo derecho mejorasu funcién enrespuestaaun
incremento en la contraccion del septum interventricular.
La dobutamina tiene menos efectos adversos relaciona-
dos con la vasodilatacion, el aumento del consumo de
oxigeno o favorecer arritmia. Se puede combinar con la
dopamina para mantener la presion arterial en valores
adecuados. Otra alternativa es la noradrenalina. No se
recomienda el uso de ino-dilatadores por el riesgo de
exacerbar la hipotension.

Cuando hay bajo gasto cardiaco o hipotensién
refractaria al manejo médico, se puede asistir al pacien-
te colocando un baldn de contrapulsacion aortica, que
mejora la presion de perfusion coronaria, disminuye la
isquemia del ventriculo derecho y mejora la funcion de
ambos ventriculos. El balén provoca cambios hemodi-
namicos favorables por aumento de la presion arterial,
del volumen latido y del gasto cardiaco, y por reduccion
de laresistencia vascular pulmonar (27). También se ha
descrito que el uso de dispositivos de asistencia mecani-
ca puede mejorar la funcién ventricular derecha. Estos
dispositivos se usan como una medida desesperada de
preparacion para el transplante cardiaco.

Una de las nuevas alternativas terapéuticas que
puede mejorar la sobrevida del infarto derecho, es el
oxido nitrico (NO), que ejerce un efecto vasodilatador
potente en las arteriolas pulmonares, mediado por el
endotelio. La inhalacion a dosis de 80 ppm reduce en
forma significativa la resistencia vascular pulmonar,



98 Infarto del ventriculo derecho
Barén

alrededor del 36%, la presion de la auricula derecha
disminuye en promedio 12% y la presién pulmonar
media baja alrededor de 13% (28, 29). Como conse-
cuencia de estos cambios el volumen latido aumenta en
23% y el indice cardiaco en 24%.

Se han informado casos desesperados de realizar
atrio-septostomia en choque refractario buscando ali-
viar la presion en las cavidades derechas y mejorar el
llenado de las cavidades izquierdas (30).

Conclusiones

Es importante diagnosticar el infarto del ventriculo en
forma oportuna, basandose en la sospecha clinica, el
electrocardiograma, el ecocardiograma y el Doppler
(color, tisular) (Tabla 1). El tratamiento se basa en
optimizar la frecuencia cardiaca, evitar el uso de
vasodilatadores como nitroglicerina, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina, opiaceosy mane-
jo agresivo de liquidos; en lo posible se debe intentar
reperfusiéon temprana mediante angioplastia o
trombolisis. Si hay alteracion circulatoria se debe iniciar
soporte inotropico (evitar ino-dilatador) y en casos seve-
ros se puede usar balén de contrapulsacién. El 6xido
nitrico ofrece beneficios hemodinamicos que pueden
mejorar la sobrevida (Tabla 2).

Tabla 1.
INFARTO DEL VENTRICULO DERECHO: DIAGNOSTICO

Historia clinica (infarto inferior + choque)

Electrocardiograma
- Mayor supradesnivel ST en lIl,
- Supradesnivel ST en V1 y precordiales derechas

3. Ecocardiograma
- Dilatacion de cavidades derechas
- Aquinesia de la pared libre del ventriculo derecho
- Disfuncion del VD

4. Doppler
- Insuficiencia tricuspide
- Mayores intervalos de contraccion isométrica

Tabla 2.
INFARTO DEL VENTRICULO DERECHO: MANEJO MEDICO

. Optimizar frecuencia y sincronia A-V

. Optimizar precarga

. Reperfusion temprana (angioplastia/trombdlisis)
. Soporte inotrépico (evitar ino-dilatador)

. Soporte mecanico (balén de contrapulsacion)

. Oxido nitrico

. Otras medidas: atrio-septostomia

~No o~ WNPRE

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.
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