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RESUMEN
Los síndromes coronarios agudos 
que involucran a la parte derecha 
del corazón se acompañan de una 
elevada 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 adecuado, que mejora el 
pronóstico a corto y largo plazo. En 
esta revisión se pretenden incluir los 
aspectos más relevantes relacionados 
con el diagnóstico, el pronóstico y el 
tratamiento de esta enfermedad.

PALABRAS CLAVE: infarto de 
miocardio, isquemia miocárdica, aurí-
cula derecha, ventrículo derecho.

ABSTRACT
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 
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electrical complications. It is important 
to recognize the signs and symptoms 
associated with the spread of ischemic 
disease to the right heart chambers, 
for giving the patient an appropriate 
treatment which can improve short-
term and long-term prognosis. The 
purpose of this review is to summarize 
key aspects of the diagnosis, prognosis 
and treatment of this condition.

KEY WORDS: myocardial infarct, 
myocardial ischemia, right auricle, 
right ventricle.

INTRODUCCIÓN
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 ventrículo derecho (VD) y que 
involucraba mínimamente al ventrículo 
izquierdo (VI) (1).  En la actualidad, 
el diagnóstico de infarto agudo 
ventricular derecho (IAVD) se obtiene 
con el registro electrocardiográfico de 
las derivaciones unipolares torácicas 
derechas. Su reconocimiento clínico 
es infravalorado y con frecuencia se 
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subestima el requerimiento de un 
tratamiento específico, así como sus 
implicaciones pronósticas.
El IAVD no se consideraba una 
manifestación importante de los 
síndromes isquémicos coronarios 
agudos, debido en parte a que en 
animales de experimentación la 
isquemia aislada del VD no producía 
alteraciones significativas en la pre-
sión venosa sistémica ni en la presión 
arterial pulmonar (2). En estudios 
experimentales 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 (3, 4). La 
asociación del IAVD con el infarto de la 
pared inferior del VI se ha encontrado 
en el 10-50% de los pacientes, según 
los criterios de diagnóstico no invasivo, 
hemodinámico o post mortem (5, 6).
El VD es una cámara en forma de 
luna creciente; su masa miocárdica 
es aproximadamente 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 sistémica (7). 
Además, hay interdependencia entre 
los ventrículos, por cuanto comparten 
el tabique interventricular y el pericardio 
que los envuelve; el gasto cardiaco es 
similar en ambos (5, 7).

La arteria coronaria derecha aporta 
predominantemente 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 
procede 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 
1925 (8). En 1939 Langendorf (9) 
demostró en un estudio necroscópico 
un infarto del AD y, de forma 
retrospectiva, encontró alteraciones 
electrocardiográficas 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.
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En 1948 Söderstrom (11) 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, usual-                                                                        
mente 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 biventriculares de localiza-
ción posteroinferior.
Del 81 al 98% de los infartos auriculares 
se localizan en la AD. Entre sus com-
plicaciones se encuentran las arritmias 
y la tromboembolia pulmonar; también 
puede aparecer deterioro hemodinámi-
co, por la pérdida de la contribución 
auricular, y en casos excepcionales  
puede producirse rotura parietal.

FISIOPATOLOGÍA 
El infarto inferior del VD ocurre por 
la obstrucción de la arteria coronaria 
derecha, 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 
proximal de la arteria descendente 
anterior. Sobre la base de la extensión 
anatómica de la necrosis del miocardio 
ventricular derecho Isner y Roberts 
(12) 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 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 des-
crita, en presencia de mayor masa 
ventricular derecha con necrosis, las 
alteraciones hemodinámicas serán 
mayores, al igual que los signos de                                                                                                                                               
infarto registrados con métodos de                    
diagnóstico no invasivo. Esta clasifi-              
cación no considera la extensión del 
proceso de isquemia o necrosis al 
miocardio de la pared auricular derecha, 
situación 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 arteria coronaria derecha, los 
infartos izquierdos no se acompañan 
de necrosis y disfunción ventricular 
derecha significativas. Esto se ha rela-
cionado con diversos factores como: 
a) una menor demanda de oxígeno            
por el miocardio ventricular derecho;     
b) la relación de flujo coronario  
sistólico/diastólico es mucho mayor                                          
en las arterias que prefunden el VD 
(13); c) mayor capacidad del VD para 
lograr la extracción de oxígeno en 
estados con estrés hemodinámico 
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(14); d) probable perfusión directa 
de la cavidad al miocardio ventricular 
derecho a través de las venas de 
Tebesio (15) y e) presencia de una 
circulación coronaria colateral extensa 
(16). 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 puede estar involucrada 
la pérdida de suficiente circulación 
coronaria colateral de izquierda a 
derecha (12, 17). En pacientes con 
infarto inferior ventricular izquierdo y 
el antecedente de angina de pecho, 
se ha señalado el papel protector de 
la circulación colateral para explicar la 
baja incidencia de extensión del infarto 
al ventrículo derecho (18).
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 
desproporcionada de las presiones 
de llenado del VD, comparadas 
con las presiones del VI (19-22). La 
disminución de la distensibilidad del 
VD provoca: 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 caracterizada 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 distensión 
aguda del VD.
El criterio hemodinámico de IAVD fue 
establecido por López-Sendón, et al (2, 
3), 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 sensibilidad 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 estar presentes en 
pacientes con infarto inferior izquierdo y 
sólo hacerse evidentes después de la 
administración rápida de una carga de 
volumen (solución salina) (24).
La elevación de las presiones en las 
cavidades derechas hasta igualar las                                                                 
izquierdas no es privativa de IAVD.                                                             
El diagnóstico diferencial incluye 
enfermedades que afectan de manera 
predominante a la función diastólica, 
como el taponamiento cardiaco, 
la pericarditis constrictiva, las mio-
cardiopatías restrictivas, o bien, 
enfermedades que comprometen la 
función sistólica, como la hipertensión 
arterial pulmonar por tromboembolias 
(25). Es importante tener en cuenta 
que en ausencia de isquemia del 
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miocardio auricular derecho o de 
disincronía en la activación eléctrica 
auriculoventricular, el incremento en 
la contractilidad auricular derecha es 
un mecanismo compensatorio de la 
disfunción isquémica del VD.

CUADRO CLÍNICO  Y 
EXPLORACIÓN FÍSICA
En pacientes con infarto agudo de             
miocardio (IAM) 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 iden-
tificación rápida del infarto ventricular 
derecho evitará el empleo de diuréticos  
o vasodilatadores. Los principales                       
signos clínicos que acompañan al IAVD                                                                    
son: a) plétora yugular aumentada;                   
b) falta de disminución de la presión 
venosa con la inspiración (signo de 
Kussmaul); c) hipotensión arterial; d) 
bradicardia o bloqueo auriculoventricular;                                                                          
e) insuficiencia tricuspídea;  f) galope 
ventricular derecho (S3 y S4) y g)                                                                          
pulso paradójico (descenso > 10 
mmHg de la presión arterial con la 
inspiración). La presencia de plétora 
yugular aumentada y signo de Kuss-
maul como expresión de IAVD tiene 
una elevada sensibilidad (88%) y                                                                        
especificidad (100%) (28). 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) (29). Este reflejo cardioinhibidor                                                                                
se ha registrado después de reperfundir 
la arteria coronaria derecha con angio-
plastia (30) o trombólisis (31). La presen-                                                                            

cia 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

Infarto del VD
La elevación del segmento S-T > 1 
mm en V3R y V4R es de gran utilidad 
para establecer 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 
electrocardiográfica tuvieron mayor 
incidencia de hipotensión e insuficiencia 
cardiaca derecha que los pacientes con 
infarto inferior circunscrito al VI (32). 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% (33). Cuando se 
considera que la elevación del segmento 
S-T es > 1 mm, estos porcentajes se 
incrementan. La elevación del segmento 
S-T en V3R y V4R puede ser transitoria 
y registrarse sólo en las primeras 24 ó 
48 h de evolución del infarto (34).
Medrano y De Micheli (35-37) han 
estudiado con diseños experimentales 
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en perros y en humanos, la utilidad del 
círculo torácico y de las derivaciones 
unipolares abdominales altas, llamadas 
MD (hipocondrio derecho), ME 
(mesoepigastrio) 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 Micheli (38) estudiaron 
experimentalmente el infarto de la pared 
libre anterior 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 con-
ducción intraventricular del tipo blo-
queo de la rama derecha de haz de 
His (BRDHH) o de las subdivisiones 
izquierdas también ha sido estudiado 
con registros en el ECG y vectocardio-
grama después de producir necrosis 
química de las porciones anteriores del 
tabique interventricular y de la pared                    
libre del ventrículo derecho (39, 40).
En relación con el diagnóstico 
electrocardiográfico 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) (41). Medrano 
y De Micheli (42, 43) 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, mientras 
que en los anteriores son menos 
evidentes. En éstos el voltaje del 
desnivel positivo del segmento 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 
electrocardiográficas del infarto 
auricular, especialmente de la onda 
P y el segmento ST-T auricular, tiene 
más de 65 años (10);  estos estudios 
cobraron mayor validez en años 
posteriores con el empleo de las 
derivaciones unipolares precordiales y 
de los miembros (44). Medrano y De 
Micheli (45-47) estudiaron perros con 
infarto auricular derecho producido 
con infiltración subepicárdica de 
alcohol; los cambios más significativos 
se observaron en las derivaciones 
torácicas derechas y a veces hasta 
V4-V5. El vector de lesión apunta 
hacia adelante elevando el segmento 
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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 intraesofágicos para 
detectar cambios electrocardiográficos 
en la onda P y en el segmento ST 
auricular (48).
En relación con la presencia de arrit-
mias ventriculares, hay estudios que 
indican su mayor incidencia en pa-
cientes con infarto inferior biventricu-
lar (49, 50). A la vez, hay evidencia              
de que las arritmias ventriculares                
son más frecuentes en pacientes con 
fallo en el intento de reperfusión del 
miocardio biventricular (51). El desa-
rrollo de arritmias supraventriculares, 
incluida la fibrilación auricular, es más 
habitual en pacientes con disfunción 
isquémica del VD (49); es posible 
que tengan relación con el desarrollo                                                           
de isquemia o infarto auricular, con             
distensión de la cavidad auricular 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 
izquierda (50). Sin embargo, también 
se ha informado de múltiples pacientes 
que fallecieron por un infarto del VD con 
importante repercusión hemodinámica 
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 pronóstico inicial del infarto 
del VD (27). 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 ecocardiografía, 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 disfunción 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 AD (45).
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 hos-
pitalización es mayor, así como las            
arritmias supraventriculares y ventri-
culares, el bloqueo auriculoventricu-                
lar completo y la mortalidad (50). En 
general, el pronóstico a mediano y lar-
go plazo es bueno cuando la extensión 
del infarto inferior se limita a porciones 
del VD y la fase de hospitalización 
transcurre sin complicaciones serias. 
En otro pequeño grupo de pacientes 
la extensión del proceso isquémico 
al VD produce mayor morbimorta-                      
lidad por disfunción ventricular y                                                       
disminución del gasto cardiaco. Es                 
precisamente en estos pacientes en   
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los que el tratamiento trombolítico o                                                                    
la angioplastia coronaria primaria           
reducen las complicaciones durante 
la hospitalización y determinan un 
pronóstico a largo plazo excelente. 
Esta buena evolución es independien-
te del tipo de repercusión miocárdica 
empleada y del grado de extensión del 
infarto al VD (43, 44, 45).
Los pacientes con choque cardio-
génico secundario a infarto de 
miocardio predominantemente del 
VD tienen una mortalidad hospitalaria 
elevada (53,1%), similar a la de los 
pacientes con infarto del miocardio 
predominantemente del VI (60,8%) 
(55, 56, 57). 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 
coronaria derecha y que poseen una 
supervivencia mayor a 1 año (el 70 
frente al 34%) (30, 31, 33).
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 pacientes), se 
identificó que en el grupo con choque 
cardiogénico la angioplastia coronaria 
primaria reduce la mortalidad del 89,5 
al 58% (48, 49, 50).

TRATAMIENTO
El tratamiento se basa en 4 puntos: 1) 
mantener la precarga; 2) disminuir la 
poscarga; 3) soporte inotrópico al VD 

disfuncionante y 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 realizar una indicación adecuada de 
los líquidos parenterales.
En el tratamiento con fármacos                   
inotrópicos se ha incluido de manera 
preferente a la dobutamina, la cual 
mantiene la precarga y aumenta la fun-
ción sistólica, hecho que se traduce en 
incremento de la movilidad ventricular 
derecha y del volumen/latido. Es nece-
sario tener en mente que dosis excesi-
vas de inotrópicos pueden provocar 
isquemia, al incrementar la pérdida en 
el balance demanda-aporte de oxíge-
no miocárdico 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 alfaconstrictivo.
El tratamiento de reperfusión mio-
cárdica con agentes trombolíticos o con 
angioplastia coronaria en pacientes 
con infarto del VD ha mostrado que 
puede disminuir las complicaciones en 
la etapa inicial de hospitalización, así 
como la mortalidad. 
En pacientes con infarto de miocardio 
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inferior con y sin extensión al VD, la 
reperfusión aguda con trombólisis o 
angioplastia primaria es el tratamiento 
de elección para disminuir las compli-
caciones 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 hipotensión     
arterial persistente. Su tratamiento            
con marcapasos secuencial tiene                                                       
un efecto beneficioso en la contracción 
auricular, al incrementar el llenado 
ventricular y el volumen/latido (38, 39).                           
En este tipo de pacientes es muy pro-
bable que el proceso isquémico se                                                                                                     
haya extendido al miocardio auricular 
derecho. El tratamiento del choque 
cardiogénico por infarto ventricular 
derecho con dobutamina y vasodilata-
dores puede tener efectos limitados por 
la presencia de arritmias, vasodilata-                                                                                                                                      
ción 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 hipoxemia 
es resistente a la terapia convencional 
con oxígeno suplementario. En cambio, 
la reducción 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 
relajación 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 (50, 51).
En presencia de disfunción ventricular 
derecha grave, secundaria a infarto 
de miocardio y que no responde 
a tratamiento médico, se debe 
considerar la colocación de un balón 
de 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 corrección quirúrgica de 
las obstrucciones coronarias (50).
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 transeptal 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 cortocircuito 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 (50, 51).
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