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Infarto inferior con extensión al ventrículo derecho 
complicado con bloqueo aurículo- ventricular completo 

en un paciente anciano. 
Reporte de un caso y revisión de la literatura.

Añorve García Eliseo1, Gómez Eduardo 2 Médico Internista y Cardiólogo adscrito al Hospital. Gral.  Dr. 
Aquiles Calles Ramírez, ISSSTE. Tepic Nayarit1. Médico General2

INTRODUCCIÓN

En el infarto de miocardio, la edad es reco-
nocida como el predictor pronóstico más impor-
tante a corto y a largo plazo.1,2 Los síndromes 
coronarios agudos que involucran a la parte 
derecha del corazón se acompañan de una ele-
vada mortalidad, una compleja evolución clínica 
y un prolongado tiempo de hospitalización, así 
como de complicaciones mecánicas y eléctricas 
frecuentes. 

Es importante reconocer los signos y los 
síntomas relacionados con la extensión del 
proceso isquémico a las cavidades derechas, lo 
cual permite aplicar un tratamiento, que mejora 
el pronóstico a corto y largo plazo. La evidencia 
obtenida de registros hospitalarios y ensayos 
clínicos controlados demuestra que los pacien-
tes ancianos tienen una menor probabilidad de 
recibir terapia de revascularización. La decisión 
de no administrar el tratamiento de revascula-
rización en los ancianos con Infarto Agudo del 
Miocardio (IAM) es probablemente multifactorial. 

La angioplastia primaria, siempre y cuando 
esté disponible, es la mejor opción de trata-
miento en el anciano. En caso de no poder rea-
lizarse, la trombólisis parece mostrar un mayor 
beneficio frente al tratamiento conservador, con 
un aumento de hemorragias mayores (hasta un 
4% en mayores de 75 años), por lo que es ne-
cesario individualizar el riesgo-beneficio en cada 
paciente. En esta revisión se pretenden incluir 

los aspectos más relevantes relacionados con 
el diagnóstico, el pronóstico y el tratamiento de 
esta enfermedad.

ABSTRACT

In myocardial infarction, age is recognized 
as the most important prognostic predictor 
in the short and long term.1,2 Acute coronary 
syndromes involving the right side of the heart 
are associated with high mortality, a complex 
clinical evolution and lengthy hospitalization, as 
well as with frequent mechanical and electrical 
complications. It is important to recognize the 
signs and symptoms associated with the spread 
of ischemic disease to the right heart chambers, 
to give the patient an treatment to improve short 
and long term prognosis. 

The evidence obtained from hospital records 
and controlled clinical trials demonstrated that 
elderly patients are less likely to receive revas-
cularization therapy. The decision not to admi-
nister treatment for revascularization in elderly 
Acute Myocardial Infarction (AMI) is probably 
multifactorial. 

Primary angioplasty provided when available, 
is the best treatment option in the elderly. In case 
that angioplasty cannot be performed, thrombo-
lysis seems to show a greater benefit compared 
to conservative treatment, with an increase in 
major bleeding (up to 4% over 75 years), so it 
is necessary to identify the risk-benefit ratio for 
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each patient .The purpose of this review is to 
summarize key aspects of the diagnosis, prog-
nosis and treatment of this condition.

CASO CLINICO

Masculino de 91 años de edad, con factores 
de riesgo coronarios como edad, género, diabe-
tes mellitus de 10 años de  evolución en control 
con hipoglucemiantes orales (glibenclamida / 
metformina) ½ tableta cada 24 horas, de forma 
irregular, tiene internamiento previo por des-
control metabólico, hipoglucemia, dislipidemia 
en control con dieta, ocasionalmente con pra-
vastatina 20 mg, alcoholismo y tabaquismo en 
su juventud, suspendido hace más de 20 años, 
se conoce portador de enfermedad renal,  no 
especifica más datos, en tratamiento con furose-
mida 20 mg cada 24 horas. Niega hipertensión 
arterial sistémica. 

Ingresa al servicio de urgencias con cuadro 
clínico de tres días de evolución caracterizado 
por disnea de reposo y alteraciones neuropsi-
quiátricas: del tipo inquietud, ansiedad,  periodos 
de agitación psicomotriz, lenguaje incoherente,  
desorientación en tiempo, persona y espacio; 
agregándose posteriormente dolor precordial 
opresivo, intensidad 5/10, en reposo, sin irra-
diaciones, acompañado de diaforesis, de cinco 
horas de evolución. Interrogatorio indirecto. 

A la exploración física se documenta tem-
peratura 36.2 °C, T/A 60/40 mmHg, frecuencia 
cardiaca 38x’, frecuencia respiratoria de 29x’, 
consciente, inquieto, desorientado, ansioso, 
quejumbroso, con facies de dolor, cráneo y cara 
sin  alteraciones, campos pulmonares limpios, 
sin estertores, ingurgitación yugular GI, ruidos 
cardiacos arrítmicos, de baja intensidad, bradicár-
dico, sin agregados aparentes, sin tercer o cuarto 
ruido, no frote pericárdico. Abdomen blando, 
depresible, peristálsis presente, sin megalias, 
no datos de irritación peritoneal, extremidades 

hipotróficas, pulsos presentes, débiles, 40x’. 
Miembros torácicos y pélvicos íntegros, pálidos, 
hipotérmicos, con pulsos débiles, llenado capilar 
lento, sensibilidad conservada. 

En el electrocardiograma de ingreso: 

Figura 1. Se observa Infarto agudo del miocardio 
Inferolateral más bloqueo AV completo. Con Diso-
ciación Aurículo Ventricular, funcionamiento de las 
aurículas independiente de los ventrículos, frecuencia 
ventricular de 38x’. Elevación del segmento ST en DII 
DIII aVF, infradesnivel del segmento ST DI  y aVL.

Fig. 2. Derivaciones derechas. Se documenta la 
extensión al ventrículo derecho: Elevación del seg-
mento ST en V3R y V4R.

Se ingresó a la Unidad de Cuidados Intensi-
vos, iniciamos tratamiento para el mantenimien-
to de la precarga con  soluciones  fisiológicas 
1000 ml para 4 horas, posteriormente 2000 
ml en 24 horas; como segundo punto para el 
mantenimiento del gasto cardiaco se suministró 
dopamina a dosis de 10 mcg/kg, con efecto Β1, 
Β2 y DA1 (aumenta FC, GC, Contractilidad, 
las RVS, PAP, RVP) y como tercer punto en 
el manejo de los trastornos del ritmo y de la 
conducción A-V, se administró atropina, dosis 
única y   simultáneamente con estas medidas 
se reperfundió con trombolítico: Tecneplase, 
aplicación en bolo; previamente se descartaron 
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contraindicaciones para su uso, una vez que mejoró el estado hemodinámico,  manteniendo la T/A 
en límites de la normalidad y no en estado de choque.

Presentó criterios clínicos de reperfusión, desapareciendo dolor a los veinte minutos de iniciada 
la trombolisis, con extrasístoles ventriculares aisladas, alterna con bloqueo  aurículo ventricular 
de primer grado y bloqueo AV completo, manteniendo estabilidad hemodinámica, T/A de control 
120/60 mmHg, con dosis alfa de dopamina,  por el riesgo en la punción por vía subclavia en paciente 
trombolizado y persistencia del bloqueo AV completo, se coloca marcapaso endovenoso externo 
por venodisección en sala de fluoroscopía, sin complicaciones, documentándose en el electrocar-
diograma ritmo de marcapaso con captura al 100%.

Figura 3. Se puede observar en el electrocardiograma que a pesar de tener una  frecuencia cardiaca de 
73 latidos por minuto, por efecto farmacológico, persiste con bloqueo Auriculo Ventricular (AV) completo, 

presentando disociación AV, encontrándose la presencia de 2 ondas P por cada QRS.

Figura 4. Electrocardiograma: ritmo de marcapaso capturando al 100%.
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Figura 5. Se muestra fuente de marcapaso externo, electrodo que ingresa por vía venosa y trazo electro-
cardiográfico con captura (espiga) de marcapaso.

Figura 6. Rx Torax: se observa el electrodo del   marcapaso externo, colocado por venodisección.

La evolución fue hacia la mejoría manteniendo T/A en límites de la normalidad, posterior a colocación 
de marcapaso se fue disminuyendo paulatinamente dopamina hasta suspenderse con tolerancia adecua-
da, manteniendo volúmenes urinarios en límites de la normalidad, sin uso de diuréticos, con descenso 
progresivo de la creatinina de 4.2 mg/dl al momento del ingreso a 1.1 mg/dl al egreso de la unidad de 
cuidados intensivos.

Con respecto a los trastornos del ritmo mejoró evolucionando a ritmo sinusal con Bloqueo 
aurículo-ventricular de primer grado, se retiró cable y fuente de marcapaso sin complicaciones, a 
los 8 días pos infarto, manteniéndose hemodinámicamente compensado, sin apoyo de aminas y 
en ritmo sinusal, se egresa del servicio para continuar manejo y seguimiento piso hospitalario. De 
las complicaciones que presentó fue sangrado menor en sitio de venodisección, no requirió trans-
fusiones (paciente anti-coagulado con heparina de bajo peso molecular a dosis de 1 mg/kg cada 
12 horas y trombolizado).

Se egresa del servicio para continuar manejo y seguimiento piso hospitalario. De las compli-
caciones que presentó fue sangrado menor en sitio de venodisección, no requirió transfusiones 
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(paciente anti-coagulado con heparina de bajo peso molecular a dosis de 1 mg/kg cada 12 horas 
y trombolizado). 

Figura 7. Electrocardiograma: Se documenta ritmo sinusal con el segmento PR en limites de la normalidad 
0.20, con necrosis inferior (presencia de ondas Q en DII DIII a VF).

Grafica 1. Creatinina con tendencia a la mejoría desde su ingreso, con tratamiento casi normalizándose. 

1 2 3 4 5 6 9
UREA 133.4 120.2 134.5 123.8 113.6 110.6 61.2

CREAT 4.2 3.3 3.1 2.4 1.9 1.8 1.1
GLUC 143.5 166.0 111.8 135.6 116.5 77.79 102.
BUN 62.34 56.15 62.87 57.84 53.08 51.7 28.6

CKMB 66.26 51.11 40.83 28.6 28.94 - 17.0
CK 718.9 536.9 316.9 134.7 76.36 - 37.3
HB 11.5 - 11.2 - 9.9 9.8 10.3

HTO 33.2 - 33.1 . 28.7 29.6 30.8
LEUC 13.5 - 13.2 - 9.6 8.1 6.2
ERIT 3.47 - 3.43 - 3.05 3.01 3.1
PLAQ 442 - 469 - 397 366 314

K - 4.52 4.93 4.68 4.22 4.30 4.65
NA - 130.4 131.4 133.4 135 136.5 138.
CL - 98.4 98.8 103 107 109 109.
TP 17.3 17.9 19.3 - 18.8 - -

TPT 32.3 33 39 - 37.1 - -

Tabla 2. Evolución de los valores de laboratorio durante su hospitalización.
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DISCUSION Y REVISION DE LA LITERATURA

Presentamos el caso de un paciente de la 
décima década de la vida con un síndrome 
coronario agudo del tipo IAM con elevación del 
segmento ST, siendo difícil su tratamiento, pri-
mero considerando su edad como factor de mal 
pronóstico, asociado a un infarto inferior compli-
cado con extensión al ventrículo derecho más 
bloqueo auriculo ventricular completo y choque 
cardiogénico secundario aunado a insuficiencia 
renal aguda por bajo gasto que empobrecían 
el pronóstico de nuestro paciente. Respon-
diendo favorablemente al tratamiento recibido: 
1. Revascularización temprana farmacológica 
2. Soporte inotrópico 3. Mantenimiento de la 
precarga y 4. Mantenimiento de la sincronía 
auriculo ventricular. 

La enfermedad cardiovascular es la primera 
causa de muerte en el mundo y puede ser con-
siderada en la actualidad como una enfermedad 
epidémica. Las enfermedades cardiovasculares 
son también la principal causa de muerte en an-
cianos. Más del 80% de las muertes en mayores 
de 60 años se deben a ella. La manifestación 
más frecuente es la muerte súbita.

4
El dolor pre-

cordial está presente en el 80% de los enfermos, 
pero las manifestaciones clínicas son diferentes. 
Presentan  molestias precordiales vagas, disnea 
en lugar de dolor, síncope con y sin esfuerzo, 
la tos repentina durante el estrés emocional,  
las palpitaciones sin esfuerzo, con episodios 
de confusión o delirium son manifestaciones 
frecuentes. El cuadro clínico es atípico, porque 
las actividades físicas de los ancianos son me-
nores, sin embargo al ser sometidos a un estrés 
importante, (esfuerzo físico, emociones, cirugía, 
enfermedades), se hace evidente la cardiopatía 
isquémica, con manifestaciones de insuficiencia 
cardiaca, que se confunde con neumonía. Es 
atípico también porque el umbral al dolor en los 
ancianos es más alto. Con mucha frecuencia, no 
se realiza el diagnóstico, ya que no se identifica 

un cuadro característico, disnea en lugar de do-
lor, confusión y enfermedad vascular cerebral. El 
infarto agudo, es silente en el 10% y se presenta 
durante el sueño. Debuta como edema agudo 
pulmonar. Son síntomas comunes la disnea, 
las náuseas, el vómito,  con agitación, no es 
raro encontrar como primera manifestación la 
confusión y el delirium, presencia de síncope, 
en ocasiones debuta con apoplejía. La presencia 
de debilidad y palpitaciones no es rara. 

La presentación clínica del infarto en ancia-
nos difiere en varios aspectos: 

a) 	 presentan menos frecuentemente dolor 
torácico. 

b) 	 a menudo padecen infartos sin eleva-
ción del segmento ST o con ECG de 
difícil interpretación (ritmo de marca-
pasos y bloqueo completo de rama 
izquierda). 

c) 	 menor aumento de las enzimas de 
necrosis miocárdica (CK).

d) 	 mayor incidencia de insuficiencia car-
díaca, taquicardia y localización ante-
rior del infarto.

Esta atipicidad en la presentación implica 
una menor realización de terapia de reperfusión 
en estos pacientes, unido al mayor riesgo de 
sangrado por fibrinólisis. Aunque los principios 
terapéuticos son básicamente los mismos que 
para los más jóvenes, es esencial tener en cuen-
ta las especiales características de este grupo 
de población. La trombolisis no se contraindica 
y es muy efectiva si es a tiempo, así como la 
cirugía de revascularización.

Son muchos los factores que van a determi-
nar el pronóstico del IAM a corto y largo plazo. La 
valoración, por tanto, tiene que realizarse de una 
forma integrada, teniendo en cuenta factores 
entre los que se incluyen: datos demográficos, 
variables clínicas, cambios electrocardiográfi-
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cos, la evolución intrahospitalaria y la valoración 
pre-alta hospitalaria.

La edad es el mayor determinante pronóstico 
clínico independiente del IAM. Los pacientes 
mayores de 70 años tienen una mayor morta-
lidad precoz y tardía (30% intrahospitalaria y 
50% al año del infarto), mayor índice de com-
plicaciones mecánicas, así como mayor tasa de 
comorbilidad y complicaciones no cardíacas. El 
choque cardiogénico constituye la causa más 
frecuente de muerte hospitalaria en la fase 
aguda del infarto (entre el 40% y el 60% del total 
de las muertes).

Los ancianos, durante su estancia intra-
hospitalaria y con relación a los más jóvenes, 
reciben en menor número ácido acetilsalicílico 
(AAS), terapia de reperfusión (trombólisis o 
angioplastia primaria) y bloqueadores beta. La 
edad es un factor predictivo de la mortalidad a 
los 30 días y al año del infarto, con una relación 
que parece ser lineal. Los mayores de 65 años 
presentan un mayor índice de complicaciones 
cardiovasculares como: hipotensión, insuficien-
cia cardíaca, ictus, shock y fibrilación auricular, 
así como no cardiovasculares como insuficiencia 
renal y neumonía al ingreso.

Actualmente aún existe incertidumbre sobre 
cuál es la actuación mejor ante pacientes de 
más de 65 años con un IAM.

El estudio PPRIMM79 realizado en España 
mostró un mejor pronóstico en los pacientes 
que habían recibido angioplastia primaria, sin 
diferencias entre los que recibieron tratamiento 
trombolítico o conservador43. Otros estudios 
han mostrado mejoría de la supervivencia con 
tratamiento trombolítico al año, frente a los que 
recibieron tratamiento conservador.

En conclusión, la angioplastia primaria, 
siempre y cuando esté disponible, es la me-

jor opción de tratamiento en el anciano. En 
caso de no poder realizarse, la trombólisis 
parece mostrar un mayor beneficio frente al 
tratamiento conservador, con un aumento de 
hemorragias mayores (hasta un 4% en ma-
yores de 75 años), por lo que es necesario 
individualizar el riesgo-beneficio en cada pa-
ciente, evitando la asociación de enoxaparina 
y tenecteplase por el aumento demostrado de 
sangrados intracraneales.

INFARTO DEL VENTRÍCULO DERECHO

Hace 75 años Saunders describió la tríada 
clínica de hipotensión arterial, presión venosa 
yugular elevada y campos pulmonares «limpios» 
en un paciente con necrosis extensa del ven-
trículo derecho (VD) y que involucraba mínima-
mente al ventrículo izquierdo (VI)6. En la actuali-
dad, el diagnóstico de infarto agudo ventricular 
derecho (IAVD) se obtiene con el registro elec-
trocardiográfico de las derivaciones unipolares 
torácicas derechas. Su reconocimiento clínico 
es infravalorado y con frecuencia se subestima 
el requerimiento de un tratamiento específico, 
así como sus implicaciones pronosticas.

El IAVD no se consideraba una manifesta-
ción importante de los síndromes isquémicos 
coronarios agudos, debido en parte a que 
en animales de experimentación la isquemia 
aislada del VD no producía alteraciones signi-
ficativas en la presión venosa sistémica ni en la 
presión arterial pulmonar6. En estudios experi-
mentales en perros se identificó el mecanismo 
fisiopatológico del gasto cardiaco disminuido 
después de ocluir la arteria coronaria derecha; 
se encontró una desproporción de la elevación 
de las presiones de llenado en las cavidades 
derechas, comparada con las presiones en 
las cavidades izquierdas, con un incremento 
en el tamaño del VD y una disminución en los 
diámetros del VI 7,8. La asociación del IAVD 
con el infarto de la pared inferior del VI se ha 
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encontrado en el 10-50% de los pacientes, 
según los criterios de diagnóstico no invasivo, 
hemodinámico o post mortem9,10.

El VD es una cámara en forma de luna cre-
ciente; su masa miocárdica es aproximadamen-
te un sexto del miocardio ventricular izquierdo; 
desarrolla un cuarto del trabajo por latido del 
VI, debido a que los valores de la resistencia 
vascular pulmonar corresponden a una décima 
de la resistencia vascular sistémica11. Además, 
hay interdependencia entre los ventrículos, por 
cuanto comparten el tabique interventricular y el 
pericardio que los envuelve; el gasto cardiaco 
es similar en ambos9,11.

La arteria coronaria derecha aporta pre-
dominantemente flujo sanguíneo al miocardio 
ventricular derecho; la arteria del cono irriga el 
tracto de salida y las ramas del margen agudo 
irrigan la pared posterior ventricular derecha. 
Según el patrón coronario dominante, la arteria 
descendente posterior puede irrigar en grado 
variable la pared posterior del VI. Por lo general, 
la arteria coronaria izquierda aporta poco flujo a 
la pared anterior del VD a través de pequeñas 
ramas de la arteria descendente anterior.

El flujo al miocardio auricular derecho proce-
de de pequeñas ramas originadas en la porción 
proximal de la coronaria derecha; en ocasiones 
puede haber flujo suplementario procedente de 
ramas de la circunfleja izquierda.

INFARTO DE ATRIO DERECHO

El primer informe de infarto del miocardio del 
atrio derecho (AD) detectado en una autopsia 
fue efectuado por Clerc y Levy en 192512. En 
1939 Langendorf13 demostró en un estudio 
necroscópico un infarto del AD y, de forma 
retrospectiva, encontró alteraciones en el  elec-
trocardiograma compatibles con una isquemia 
atrial. En 1942 Cushing (10) publicó los datos 

clínicos y los hallazgos anatomopatológicos 
de 182 sujetos que fallecieron por infarto del 
miocardio ventricular. En 31 casos (el 17%) se 
demostró un infarto atrial, 27 del derecho y 4 del 
izquierdo. La presencia de trombosis mural atrial 
se evidenció en 26 de los 31 casos. En 1948 Sö-
derstrom15 analizó 192 autopsias con trombosis 
auricular. En 47 casos (24%) encontró signos 
de infarto del miocardio auricular, que en casi la 
totalidad de la serie (46 casos) se localizó en el 
AD. Describió 2 tipos de infarto auricular, el tipo 
1 o ventral, usualmente aislado y localizado en 
la orejuela o en sus porciones adyacentes, y el 
tipo 2 o dorsal, que por lo general involucra una 
extensa zona auricular y se asocia con infartos 
bi ventriculares de localización postero-inferior.

Del 81 al 98% de los infartos auriculares se 
localizan en la AD. Entre sus complicaciones 
se encuentran las arritmias y la tromboembolia 
pulmonar; también puede aparecer deterioro 
hemodinámico, por la pérdida de la contribu-
ción auricular, y en casos excepcionales puede 
producirse rotura parietal.

FISIOPATOLOGÍA

El infarto inferior con extensión del VD ocurre 
por la obstrucción de la arteria coronaria dere-
cha, proximal a las ramas del margen agudo. 
En pacientes con patrón coronario izquierdo 
dominante, ocasionalmente, la oclusión de la 
arteria circunfleja puede producir un infarto 
ventricular derecho. Otra posibilidad, muy poco 
frecuente, es la producción de un infarto de la 
pared anterior del VD con la obstrucción proxi-
mal de la arteria descendente anterior. Sobre la 
base de la extensión anatómica de la necrosis 
del miocardio ventricular derecho, Isner y Ro-
berts16 describieron una clasificación que incluye 
4 grados: grado I, cuando la necrosis abarca 
menos del 50% de la pared posterior del VD; 
grado II, cuando el infarto afecta a más del 50% 
de la pared posterior del VD; grado III, cuando 
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la necrosis afecta a la pared posterior del VD 
y se extiende a menos del 50% del miocardio 
de la pared anterolateral, y grado IV cuando el 
infarto incluye la pared posterior y más del 50% 
de la pared anterolateral. En los 4 grupos de 
esta clasificación el miocardio infartado incluye 
en mayor o menor grado la porción posterior del 
tabique interventricular.

De acuerdo con la clasificación descrita, en 
presencia de mayor masa ventricular derecha 
con necrosis, las alteraciones hemodinámicas 
serán mayores, al igual que los signos de in-
farto registrados con métodos de diagnóstico 
no invasivo. Esta clasificación no considera la 
extensión del proceso de isquemia o necrosis 
al miocardio de la pared auricular derecha, si-
tuación que no es infrecuente en los pacientes 
con infarto ventricular derecho, con deterioro 
hemodinámico importante y oclusión proximal 
de la arteria coronaria derecha.

Existe un grupo de pacientes en el que a 
pesar de haber oclusión completa de la arte-
ria coronaria derecha, los infartos izquierdos 
no se acompañan de necrosis y disfunción 
ventricular derecha significativa. Esto se ha 
relacionado con diversos factores como: a) 
una menor demanda de oxígeno por el mio-
cardio ventricular derecho; b) la relación de 
flujo coronario sistólico/diastólico es mucho 
mayor en las arterias que prefunden el VD17; 
c) mayor capacidad del VD para lograr la 
extracción de oxígeno en estados con estrés 
hemodinámico17; d) probable perfusión directa 
de la cavidad al miocardio ventricular derecho 
a través de las venas de Tebesio19 y e) pre-
sencia de una circulación coronaria colateral 
extensa20. Al respecto, se ha demostrado 
en estudios post mortem que el 75% de las 
muestras con necrosis ventricular derecha 
tiene más del 75% de obstrucción de la arteria 
descendente anterior, lo cual indica que en la 
patogenia del infarto ventricular derecho pue-

de estar involucrada la pérdida de suficiente 
circulación coronaria colateral de izquierda a 
derecha16,21. En pacientes con infarto inferior 
ventricular izquierdo y el antecedente de an-
gina de pecho, se ha señalado el papel pro-
tector de la circulación colateral para explicar 
la baja incidencia de extensión del infarto al 
ventrículo derecho22.

Los pacientes con IAVD tienen disfunción 
ventricular derecha sistólica y diastólica. La 
disfunción sistólica se expresa por disminución 
del gasto cardiaco e hipotensión arterial; la 
disfunción diastólica por elevación despropor-
cionada de las presiones de llenado del VD, 
comparadas con las presiones del VI23-26. La 
disminución de la distensibilidad del VD provo-
ca: a) elevación de la presión auricular derecha; 
b) incremento en la presión de llenado del VD 
durante la inspiración (signo de Kussmaul) y c) 
una morfología «no distensible» en la curva de 
presión auricular derecha, esta última caracteri-
zada por ondas a y v iguales en amplitud (onda 
a disminuida), por un descenso de las ondas 
x e y. Estas anormalidades en las curvas de 
presión de las cavidades derechas no indican 
solamente una disminución en la distensibilidad 
diastólica del miocardio auricular y ventricular 
derechos, sino que también reflejan el efecto 
constrictivo del pericardio secundario a la dis-
tensión aguda del VD.

El criterio hemodinámico de IAVD fue esta-
blecido por López-Sendón, et al6,7, quienes en 60 
casos correlacionaron los datos hemodinámicos 
con la presencia de necrosis ventricular derecha. 
La presión auricular derecha (PAD) > 10 mmHg 
y la relación PAD/presión capilar pulmonar > 
0,86 indican IAVD con una sensibilidad del 82% 
y una especificidad del 97%. La baja sensibili-
dad de estos criterios se ha relacionado con la 
presencia de disfunción ventricular izquierda y 
su efecto sobre la presión capilar pulmonar. Los 
criterios hemodinámicos del IAVD pueden no 
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estar presentes en pacientes con infarto inferior 
izquierdo y sólo hacerse evidentes después de 
la administración rápida de una carga de volu-
men (solución salina) 28.

La elevación de las presiones en las cavi-
dades derechas hasta igualar las izquierdas 
no es privativa de IAVD. El diagnóstico dife-
rencial incluye enfermedades que afectan de 
manera predominante a la función diastólica, 
como el taponamiento cardiaco, la pericarditis 
constrictiva, las miocardiopatías restrictivas, 
o bien, enfermedades que comprometen la 
función sistólica, como la hipertensión arterial 
pulmonar por tromboembolias29. Es impor-
tante tener en cuenta que en ausencia de 
isquemia del miocardio auricular derecho o de 
disincronía en la activación eléctrica auriculo-
ventricular, el incremento en la contractilidad 
auricular derecha es un mecanismo compen-
satorio de la disfunción isquémica del VD.  

CUADRO CLÍNICO Y EXPLORACIÓN FÍSICA

En pacientes con infarto agudo de miocardio 
de la pared inferior izquierda y extensión al VD 
es funda-mental realizar un diagnóstico precoz, 
especialmente si hay hipotensión arterial o 
estado de choque. La identificación rápida del 
infarto ventricular derecho evitará el empleo de 
diuréticos o vasodilatadores. Los principales 
signos clínicos que acompañan al IAVD son: 

Plétora yugular aumentada.
Falta de disminución de la presión venosa 
con la inspiración (signo de Kussmaul).
Hipotensión arterial. 
Bradicardia o bloqueo auriculo-ventricular.
Insuficiencia tricuspídea.
Galope ventricular derecho (S3 y S4). 
Pulso paradójico (descenso > 10 mmHg de 
la presión arterial con la inspiración). 

La presencia de plétora yugular aumentada 
y signo de Kussmaul como expresión de IAVD 
tiene una elevada sensibilidad (88%) y una 
especificidad (100%)32. En pacientes con infarto 
inferior con o sin extensión al ventrículo derecho 
no es infrecuente que aparezcan hipotensión 
arterial y bradicardia, aparentemente mediadas 
por un reflejo cardioinhibidor (Bezold-Jarisch)33. 
Este reflejo cardioinhibidor se ha registrado 
después de reperfundir la arteria coronaria 
derecha con angioplastia34 o trombólisis35. La 
presencia y la severidad de los signos físicos 
de IAVD dependerán de la magnitud de la 
disfunción ventricular derecha y de su dilatación; 
un infarto extenso se caracteriza por la aparición 
de signos de fallo cardiaco derecho severo, 
como hepatomegalia, hígado pulsátil, ascitis 
y edema periférico. Habitualmente, éstos no 
se observan en la fase aguda del infarto y su 
aparición en la segunda o tercera semanas 
de evolución señala una amplia necrosis del 
miocardio ventricular derecho con extensión al 
miocardio de la aurícula derecha.

ELECTROCARDIOGRAFÍA EN EL 
INFARTO DEL VENTRICULO DERECHO

La elevación del segmento S-T > 1 mm en 
V3R y V4R es de gran utilidad para estable-
cer el diagnóstico de IAVD. El supradesnivel 
del segmento S-T en V4R fue un signo muy 
específico de infarto ventricular derecho en 
18 casos con confirmación post mortem; los 
supervivientes con dicha alteración electro-
cardiográfica tuvieron mayor incidencia de 
hipotensión e insuficiencia cardiaca derecha 
que los pacientes con infarto inferior circuns-
crito al VI36. La elevación del segmento S-T 
> 0,5 mm en la derivación V4R es indicativa 
de IAVD, con una sensibilidad del 83% y una 
especificidad del 77%37. Cuando se conside-
ra que la elevación del segmento S-T es > 1 
mm, estos porcentajes se incrementan. La 
elevación del segmento S-T en V3R y V4R 
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puede ser transitoria y registrarse sólo en las 
primeras 24 ó 48 h de evolución del infarto38.

Medrano y De Micheli39, 41 han estudiado 
con diseños experimentales en perros y en 
humanos, la utilidad del círculo torácico y de 
las derivaciones unipolares abdominales altas, 
llamadas MD (hipocondrio derecho), ME (meso 
epigastrio) y MI (hipocondrio izquierdo), en 
presencia de infarto del miocardio del VD. Al 
producir en el perro necrosis química (fenol) en 
la pared posterior del VD, registraron cambios 
en las derivaciones epicárdicas y torácicas 
relacionadas con la abolición de las fuerzas 
electromotrices originadas en dicha región. En 
las derivaciones DII, DIII, aVF, V3R a V5R, así 
como en las abdominales altas MD y ME, las 
morfologías electrocardiográficas encontradas 
fueron QS, Qr o rS, en lugar de RS, Rs o R. 
Asimismo, Medrano y De Micheli42 estudiaron 
experimentalmente el infarto de la pared libre an-
terior del VD y encontraron una disminución en 
el voltaje de la onda R, o complejos QS, en las 
derivaciones epicárdicas y torácicas derechas 
desde V5R hasta V2 y V3, con signos de lesión 
(segmento ST elevado) e isquemia (T negativa 
primaria) epicárdica.

El desarrollo de trastornos de la conducción 
intraventricular del tipo bloqueo de la rama 
derecha de haz de His (BRDHH) o de las sub-
divisiones izquierdas también ha sido estudiado 
con registros en el ECG y vectocardiograma 
después de producir necrosis química de las 
porciones anteriores del tabique interventricular 
y de la pared libre del ventrículo derecho43,44.

En relación con el diagnóstico electrocardio-
gráfico de infarto posterior extendido al VD en el 
hombre, en la mayoría de los casos los signos 
de necrosis se reconocen en DIII, aVF y desde 
V3R o V4R hasta V6R, así como en MD y ME. 
Se registran complejos QR con R empastada en 
los casos con bloqueo derecho proximal o distal 

(ondas Q de 35-60 ms)45. Medrano y De Miche-
li46, 47 han realizado descripciones muy útiles 
sobre las manifestaciones electrocardiográficas 
de los infartos biventriculares. Cabe destacar 
que los infartos biventriculares posteriores son 
más frecuentes que los anteriores.

Los signos de zona inactivable de la pared 
libre del VD se observan con mayor frecuencia 
en los infartos biventriculares posteriores, mien-
tras que en los anteriores son menos evidentes. 
En éstos el voltaje del desnivel positivo del seg-
mento ST es mayor en las unipolares torácicas 
derechas que en V2 y V3, lo que hace pensar 
en invasión de la cara anterior del VD.

INFARTO DE LA AURÍCULA DERECHA

El interés por conocer las alteraciones electro-
cardiográficas del infarto auricular, especialmente 
de la onda P y el segmento ST-T auricular, tiene 
más de 65 años14; estos estudios cobraron mayor 
validez en años posteriores con el empleo de las 
derivaciones unipolares precordiales y de los 
miembros48. Medrano y De Micheli49, 52 estudiaron 
perros con infarto auricular derecho producido con 
infiltración subepicárdica de alcohol; los cambios 
más significativos se observaron en las derivacio-
nes torácicas derechas y a veces hasta V4-V5. El 
vector de lesión apunta hacia adelante elevando el 
segmento P-R en las derivaciones mencionadas y 
en las directas de aurícula derecha. Se registran 
ondas Qp o complejas en W. En casos aislados 
con sospecha de isquemia auricular derecha se 
han utilizado registros intra esofágicos para detec-
tar cambios electrocardiográficos en la onda P y 
en el segmento ST auricular52.

En relación con la presencia de arritmias 
ventriculares, hay estudios que indican su ma-
yor incidencia en pacientes con infarto inferior 
biventricular53, 54. A la vez, hay evidencia de que 
las arritmias ventriculares son más frecuentes en 
pacientes con fallo en el intento de reperfusión 
del miocardio biventricular55. El desarrollo de 
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arritmias supraventriculares, incluida la fibrila-
ción auricular, es más habitual en pacientes con 
disfunción isquémica del VD53; es posible que 
tengan relación con el desarrollo de isquemia o 
infarto auricular, con distensión de la cavidad au-
ricular o con incremento en la presión de la AD.

PRONÓSTICO

La evolución del paciente con infarto del VD 
se relaciona con la extensión de la necrosis 
ventricular izquierda. La mortalidad temprana 
puede asociarse con complicaciones mecánicas 
o eléctricas de la disfunción ventricular izquier-
da54. Sin embargo, también se ha informado de 
múltiples pacientes que fallecieron por un infarto 
del VD con importante repercusión hemodiná-
mica y en los que tanto la circulación coronaria 
izquierda como la función sistólica del ventrículo 
izquierdo eran normales.

Algunos estudios demuestran la importancia 
de las curvas de presión de la AD en el pronós-
tico inicial del infarto del VD31. La presencia de 
ondas A prominentes se ha relacionado con un 
mejor pronóstico; en cambio, cuando la onda A 
está disminuida, el pronóstico es sombrío y el 
angiograma coronario muestra obstrucciones 
proximales de las arterias coronaria derecha o 
circunfleja que comprometen el flujo miocárdico 
de la AD. De acuerdo con estudios con ecocar-
diografía, la expresión de ondas A prominentes 
en la AD es la hipercinesia de la pared libre 
de la aurícula; este incremento en la actividad 
mecánica auricular intenta compensar la dis-
función isquémica sistólica y diastólica del VD. 
Por el contrario, la onda A disminuida o ausente 
expresa la falta de actividad mecánica auricular, 
secundaria a isquemia o infarto de la AD49.

Los pacientes con infarto inferior del VI 
y extensión del proceso isquémico al VD y 
a la AD tienen un pronóstico sombrío, ya 
que el tiempo de hospitalización es mayor, 

así como las arritmias supraventriculares y 
ventri-culares, el bloqueo auriculoventricu- 
lar completo y la mortalidad54. En general, el 
pronóstico a mediano y largo plazo es bueno 
cuando la extensión del infarto inferior se 
limita a porciones del VD y la fase de hospi-
talización transcurre sin complicaciones se-
rias. En otro pequeño grupo de pacientes la 
extensión del proceso isquémico al VD pro-
duce mayor morbimortalidad por disfunción 
ventricular y disminución del gasto cardiaco. 
Es precisamente en estos pacientes los que 
el tratamiento trombolítico o la angioplastia 
coronaria primaria reducen las complicacio-
nes durante la hospitalización y determinan 
un pronóstico a largo plazo excelente. Esta 
buena evolución es independiente del tipo 
de repercusión miocárdica empleada y del 
grado de extensión del infarto al VD47, 48, 49.

Los pacientes con choque cardiogénico 
secundario a infarto de miocardio predomi-
nantemente del VD tienen una mortalidad 
hospitalaria elevada (53,1%), similar a la de 
los pacientes con infarto del miocardio predo-
minantemente del VI (60,8%) 59, 60, 61. En este 
grupo de pacientes con choque cardiogénico 
se ha observado que una vez superada la 
etapa de hospitalización, la presencia de 
dilatación ventricular derecha (relación de 
área telediastólica VI/VD < 2) identifica a un 
subgrupo de pacientes con infarto inferior, con 
obstrucción habitualmente única de la corona-
ria derecha y que poseen una supervivencia 
mayor a 1 año (el 70 frente al 34%) 34, 35, 38.

En un estudio realizado a 302 pacientes con 
IAM ventricular derecho, divididos en 3 grupos 
según la presencia de disfunción ventricular 
derecha o de choque cardiogénico (36 pacien-
tes), se identificó que en el grupo con choque 
cardiogénico la angioplastia coronaria primaria 
reduce la mortalidad del 89,5 al 58% 52, 53, 54.
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TRATAMIENTO

El tratamiento se basa en 4 puntos: 

1) Mantener la  pre-carga.
2) Disminuir la  pos-carga.
3) Soporte inotrópico al VD.
4) Revascularización temprana. 

El tratamiento del paciente con infarto del 
miocardio extendido al VD ha incluido cargas 
de volumen; este tratamiento con infusión de 
líquidos se debe limitar a los pacientes con 
bajo volumen intravascular. La administración 
de 300-600 ml de solución salina en 10-15 min 
puede incrementar la presión arterial y el índice 
cardiaco; la monitorización invasiva (Swan-
Ganz) o no invasiva (ecocardiografía Doppler) 
de las presiones intracavitarias y pulmonares, 
así como del gasto cardiaco, ayudará a rea-
lizar una indicación adecuada de los líquidos 
parenterales.

En el tratamiento con fármacos inotrópicos 
se ha incluido de manera preferente a la dobu-
tamina, la cual mantiene la precarga y aumenta 
la función sistólica, hecho que se traduce en 
incremento de la movilidad ventricular derecha 
y del volumen/latido. Es necesario tener en men-
te que dosis excesivas de inotrópicos pueden 
provocar isquemia, al incrementar la pérdida en 
el balance demanda-aporte de oxígeno miocár-
dico por incremento de la frecuencia cardiaca 
y la contractilidad. En algunos pacientes con 
deterioro hemodinámico importante se puede 
emplear dopamina, la cual tiene mayor efecto 
alfa constrictivo.

El tratamiento de reperfusión miocárdica 
con agentes trombolíticos o con angioplastia 
coronaria en pacientes con infarto del VD ha 
mostrado que puede disminuir las complicacio-
nes en la etapa inicial de hospitalización, así 
como la mortalidad. 

En pacientes con infarto inferior con y sin ex-
tensión al VD, la reperfusión aguda con trombó-
lisis o angioplastia primaria es el tratamiento de 
elección para disminuir las complicaciones en la 
fase de hospitalización y mejorar el pronóstico a 
mediano y largo plazo. Los pacientes con infarto 
de VD presentan en forma frecuente trastornos 
en la conducción auriculoventricular y/o hipo-
tensión arterial persistente. Su tratamiento con 
marcapasos secuencial tiene un efecto benefi-
cioso en la contracción auricular, al incrementar 
el llenado ventricular y el volumen/latido 42, 43. En 
este tipo de pacientes es muy probable que el 
proceso isquémico se haya extendido al miocar-
dio auricular derecho. El tratamiento del choque 
cardiogénico por infarto ventricular derecho 
con dobutamina y vasodilatadores puede tener 
efectos limitados por la presencia de arritmias, 
vasodilatación sistémica e hipotensión arterial.

En presencia de permeabilidad del foramen 
oval se puede provocar hipoxemia secundaria 
al cortocircuito de la AD a la izquierda; esta hi-
poxemia es resistente a la terapia convencional 
con oxígeno suplementario. En cambio, la reduc-
ción de la poscarga del VD insuficiente con un 
vasodilatador pulmonar selectivo puede mejorar 
la función cardiaca sin producir vasodilatación 
sistémica e hipotensión arterial.

La inhalación de óxido nítrico produce re-
lajación de las células del músculo liso. Esta 
disminución en el tono vascular pulmonar se 
ha observado en pacientes con diversas formas 
de hipertensión arterial pulmonar (primaria o 
secundaria). De igual manera, en un modelo 
experimental de infarto de VD en cerdos se ha 
demostrado la reducción de la poscarga con la 
inhalación de óxido nítrico 54, 55.

En presencia de disfunción ventricular de-
recha grave, secundaria a infarto de miocardio 
y que no responde a tratamiento médico, se 
debe considerar la colocación de un balón de 
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contrapulsación aórtica o, aún mejor, un sistema 
de soporte mecánico ventricular derecho. Este 
dispositivo puede mejorar la función ventricular 
derecha deteriorada y servir como tratamiento 
intermedio (72-96 h) antes de efectuar la correc-
ción quirúrgica de las obstrucciones coronarias 54.

Con el propósito de mejorar la precarga y 
la función ventricular izquierda, así como de 
descomprimir el VD en pacientes con choque 
cardiogénico refractario postinfarto del VD, se ha 
propuesto efectuar una septostomía percutánea 
del tabique interauricular. La punción transep-

tal auricular (aguja de Brockenbrough) puede 
facilitarse con la guía de una ETE. El objetivo 
de este procedimiento consiste en crear una 
comunicación interauricular amplia con corto-
circuito de derecha a izquierda. En estudios de 
casos aislados, con este procedimiento se han 
registrado incrementos en la presión arterial 
sistólica y en el índice cardiaco, secundarios al 
aumento de llenado del VI; igualmente, se ha 
observado con registros ecocardiográficos la 
recuperación funcional del VD y la ausencia de 
cortocircuito interauricular residual 54, 55.
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