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Nos últimos anos, a identificação do infarto do
ventrículo direito (IV) tem despertado maior interesse, pois
o conhecimento de suas implicações hemodinâmicas é de
importância fundamental, tanto para o diagnóstico como
para melhor conduta terapêutica.

O infarto isolado do ventrículo direito é raro, encontra-
se com freqüência variável de 1,7 a 3,3%, em séries
grandes de necropsia de pacientes falecidos com infarto
do miocárdio1,2. Várias razões explicam esses achados: a)
anatomicamente, o ventrículo direito (VD) recebe
irrigação através de ramos da coronária direita, que têm
consideráveis anastomoses com ramos da coronária
esquerda, pelo que existe uma circulação colateral efetiva3;
b) funcionalmente, demonstrou-se que o fluxo sangüíneo
que o sistema coronário direito pode receber está em
proporção 2/1 em relação ao esquerdo, devido ao maior
fluxo sistólico4; c) a irrigação do VD não é fásica, ocorre
de maneira constante durante a sístole e a diástole, pois a
pressão aórtica é sempre maior que a intracavitária direita;
d) a resistência ao enchimento sistólico da coronária direita
é menor que à esquerda, pela menor tensão desenvolvida
na sístole pelo VD, com a conseqüente menor compressão
dos vasos intramurais5; e) menor necessidade metabólica
do VD, sua menor massa e trabalho em relação ao
ventrículo esquerdo (VE).

Se o IVD isolado é infreqüente, sua associação com
infarto do ventrículo esquerdo é relativamente comum,
com cifras que oscilam entre 11,8 e 14%, de acordo com
estudos anátomo-patológicos2,6. Isner e Roberts6

demonstraram que o IVD ocorre exclusivamente como
complicação de infarto inferior do VE. A base para esa
estreita associação é explicada pela anatomia do sistema
coronário. A circulação coronária para a face posterior do
VE pode ser de predomínio direito, quando a descendente
posterior se origina da coronária direita; de predomínio
esquerdo, quando tem origem da circunflexa; e balanceada,
quando existem duas artérias descendentes posteriores7.
A região posterior e lateral do VD é suprida por numerosos
ramos da artéria que irriga a parte posterior do VE, que

pode ser a coronária direita ou a circunflexa. Ao contrário,
a região anterior do VD tem um suprimento sangüíneo
duplo, pois recebe afluência de ramos da descendente
anterior e da artéria do cone, ramo da coronária direita,
sendo portanto menos suscetível à necrose8.

Achados anátomo-patológicos

Isner e Roberts6 estudaram as necropsias de 236
pacientes com infarto transmural do VE e constataram que
em 33 (14%) havia extensão ao VD. Considerando-se os
pacientes com infarto inferior, em 33% se evidenciava
necrose do VD e um pré-requisito foi a de que a parte
posterior do septo interventricular estivesse comprometida.
Classificaram o IVD em 4 graus de acordo com o grau de
extensão (fig. 1). Grau I, quando envolvia menos do que
50% da parede posterior do VD; grau II quando limitado
à parede posterior, mas comprometendo mais de 50%; grau
III, quando envolvia toda a parede posterior e menos do
que 50% da parede ântero-lateral; grau IV, quando havia
comprometimento de toda a parede posterior e mais do
que 50% da face ântero-lateral.
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Fig.  1 -  Corte  transversa  l do  coração  mostrando  os  quatro  graus
de extensão  do  infarto  inferior  ao  ventrículo   direito  de  acordo
com  a   classificação  de  Isner  e  Roberts.
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Cárdenas e col.9, estudando necropsias de pacientes
falecidos por infarto inferior, utilizando técnicas especiais
com o exame de muitos segmentos, encontraram uma
proporção de 90% com extensão ao VD. Todos os
pacientes apresentavam estenose luminal maior do que
75% da artéria coronária responsável pela irrigação da
parede inferior do VE e, na maioria dos casos, obstrução
de 2 ou 3 vasos. Não havia diferença no grau de obstrução
entre os que evidenciavam ou não extensão ao VD. Ratliff
e Hackel10 obtiveram resultados similares, porém, o
comprometimento do septo posterior não foi observado
em todos os casos. Aspecto importante foi a demonstração
de trombos mais recentes nos casos com extensão do
infarto ao VD, o que poderia explicar sua patogênese, isto
é, a oclusão ocorreria de forma mais brusca, provocando
a necrose, sem tempo para a formação de colaterais. A
dilatação do VD foi referida em 36% dos pacientes e a
hipertrofia, considerada por alguns como pré-requisito
para o infarto dessa cavidade11,12, observada em somente
um caso. Na análise histológica das peças encontrou-se
uma incidência elevada (77%) de comprometimento do
átrio direito, muito maior do que a relatada para infartos
isolados do VE 9.

Achados clínicos

Os sintomas e achados clínicos dependem do grau de
disfunção ventricular direita e variam de acordo com o
padrão hemodinâmico encontrado. Nos casos com maior
comprometimento miocárdico denotam-se os sinais
próprios do baixo débito cardíaco: pressão arterial
diminuída, palidez, sudorese, extremidades frias. O exame
físico mostra turgência jugular a 45º e onda A proeminente.
Em alguns casos, observa-se impulsão sistólica
paraesternal, sopro de insuficiência tricúspide, galope
ventricular direito e hepatomegalia.

A insuficiência tricúspide pode ser devida à dilatação
do anel valvar, disfunção de músculo papilar ou a ambas
as causas. Pode manifestar-se somente na fase aguda ou
manter-se de forma crônica13. Alguns pacientes
permanecem com os sinais de insuficiência cardíaca direita
crônica. Distúrbios do ritmo são freqüentes,
principalmente bloqueios atrioventriculares e
taquiarritmias, fibrilação e flutter atrial.

Achados eletrocardiográficos

O diagnóstico eletrocardiográfico de IVD assume
interesse especial por dois motivos: o primeiro, por ser
método simples, de fácil execução e baixo custo, plausível
de ser repetido várias vezes; o segundo, por permitir a
suspeita mesmo nos casos com menor extensão do infarto
ao VD, pois sabemos da discrepância entre o diagnóstico
anátomo-patológico (25-40%) e o que pode ser obtido por
meios clínicos (9%)6.

Nos primeiros trabalhos realizados, o eletrocar-
diograma  não  foi  considerado  de  muita  utilidade  pe-

la baixa correlação encontrada11,14 Erhardt 15, utilizando
uma derivação bipolar colocada em posição V4R, mostrou
que a elevação do segmento ST de 1 mm ou mais tinha
correlação estreita com a presença de IVD e a área de
necrose correspondia a 25% ou mais, no estudo anátomo-
patológico. Sygiyama16 encontrou uma zona de
negatividade seletiva no início da despolarização
ventricular, sobre a área de necrose, através de mapas
isopotenciais de superfície, processados em computador.
Medrano e De Michelli 17,18, em estudos experimentais em
cachorros, notaram que a necrose do VD provocava uma
diminuição ou desaparecimento da positividade inicial
normal do QRS e registro de complexos QS, QR, W ou rS
em precordiais direitas (V4R a V6R). Outros trabalhos19-

22 ressaltaram a importância da elevação do segmento ST
e do desaparecimento da onda r inicial, normalmente
presente em precordiais direitas, achados esses
correlacionados com dados de ecocardiografia,
cintilografia, hemodinâmica e necropsia. Klein e col.20

relataram que esse sinal eletrocardiográfico, na ausência
de outros fatores determinantes de orientação anterior do
segmento ST, tem uma sensibilidade de 82,7% no grupo
total e 90,0% no grupo com necropsia, com especificidade
de 76%, valor preditivo positivo de 70,5% e valor preditivo
negativo de 87,7%. O infarto lateral de VE (desvio à
esquerda da orientação do segmento ST) pode diminuir
essa sensibilidade28. Cárdenas9, em estudo prospectivo,
enfatiza essas alterações eletrocardiográficas. Utilizando
um sistema de quadrantes cartesianos, mostra que o valor
médio de lesão se dirige à direita, para baixo, anterior ou
posterior, segundo a localização e magnitude do infarto e
à esquerda, para baixo e posterior, quando existe
comprometimento isolado do VE.

Portanto, na presença de infarto inferior é fundamental
o registro de precordiais direitas como rotina,
principalmente nas primeiras horas. Se houver extensão
ao VD, o ECG evidenciará, além dos achados específicos
do infarto inferior, supradesnível do segmento ST em
precordiais direitas, algumas vezes também em AVR e
V1, infradesnível do segmento ST em D1 e AVL, de
acordo com a orientação do vetor de lesão antes
mencionado (fig. 2).

Achados ecocardiográficos

O ecocardiograma, como exame isolado, pode ser de
pouca valia, pois seus achados são inespecíficos, de baixa
sensibilidade, adquirindo porém maior interesse no
estabelecimento do diagnóstico diferencial do IVD com
outras patologias. O aumento do diâmetro diastólico do VD,
o aumento da relação entre as dimensões diastólicas finais
do VD e VE (DDFVD/DDFVE) são dados significativos
para indicar a extensão do infarto ao VD3. Pode-se tam-
bém    registrar  uma   diminuição  do  espessamento  sep-
tal  sistólico  e  um   movimento   sistólico  anterior  do
septo anormal.
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Achados cintilográficos

A cintilografia miocárdica com pirofosfato de tecnécio
parece ser relativamente específica para o diagnóstico de
infarto do miocárdio transmural e correlaciona-se bem com
a localização eletrocardiográfica24,25. Resultados falso-
positivos têm sido relatados em associação com
aneurismas do VE, valvopatias calcificadas e pericardite.
Nos infartos inferiores limitados ao VE pode obter-se
imagem redonda, separada do esterno na incidência ântero-
posterior, e em forma de cunha, ligeiramente ascendente
na projeção lateral em oblíqua anterior esquerda. No
infarto inferior com extensão ao VD observa-se uma
imagem em “três deitado” ou em “ômega” na incidência
oblíqua anterior esquerda, característica desta patologia
9,23,25,28 (fig. 3).

A maior sensibilidade é obtida do 3.º ao 6.º dia pós-
infarto e está na relação direta com a qualidade do aparelho
e com a experiência do observador. Além dos defeitos de
perfusão ou captação anormais, a cintilografia permite a
avaliação da função ventricular direita, útil tanto para o
diagnóstico quanto para medir o grau de disfunção desta
cavidade. O cálculo da relação entre o tamanho do VD e
do VE 27 e a medida da fração de ejeção do VD, utilizando
técnicas especiais, servem para essa finalidade, tratando-
se de métodos com boa sensibilidade e facilmente
reprodutíveis28,29.

Achados hemodinâmicos

As alterações hemodinâmicas do IVD dependem
exclusivamente da extensão da necrose e  das lesões
pré-existentes. Naqueles classificados como tipo I, os
dados hemodinâmicos são  normais e o  seu diagnós-
tico não assume importância prática.  Nos  pacientes
com   maior grau   de  comprometimento  funcional do
VD  observa-se , de  maneira   geral, o débito cardíaco

e o índice de trabalho do VD diminuídos, aumento da
pressão média do átrio direito (PAD) e da pressão
diastólica final do VD (PDVD). A pressão diastólica da
artéria pulmonar (PDAP) e a pressão capilar pulmonar
(PCP) mantêm-se normais ou diminuídas, sendo que essa
última pode aumentar quando existe disfunção
concomitante do VE 6,9,30-36. Apesar da diminuição da
PSAP, as resistências arteriolares pulmonares mostram-
se bastante elevadas. A curva de pressão intraventricular
direita pode evidenciar um padrão característico, similar
à encontrada na pericardite constritiva, com PDFVD
elevada e com importante queda no início da diástole,
formando o sinal de “raiz quadrada” 35,36.

Lopes e col.37 observaram baixa sensibilidade, quando
consideraram a PAD maior que a PCP como critério
hemodinâmico para o diagnóstico de IVD, proposto por
outros autores. Examinando pacientes de dois grupos, um
com extensão ao VD, outro com infarto isolado do VE,
concluiu que uma PAD maior que 10 mmHg e PAD >
PCP ou 1 a 5 mmHg menor que a PCP, tem uma
sensibilidade de 72,7% e especificidade de 100%.
Considerando somente a forma em “raiz quadrada” da
curva de pressão intraventricular, notou uma sensibilidade
de 54,5% e especificidade de 97,4% para o diagnóstico
de IVD.

De  acordo  com  o  grau  de  disfunção  do  VD  po-
de-se propor alguns modelos hemodinâmicos:

Fig. 2 - ECG característico de infarto inferior com extensão ao ventrículo
direito mostrando o supradesnível do segmento ST em precordiais
direitas, notando-se complexos QS. As mesmas alterações são vistas
também em aVr e V1.

Fig. 3 - A. Representação esquemática de imagens cintilográficas com
técnica perfusional de infarto inferior estendido ao ventrículo direito,
mostrando o sinal do “três deitado” na projeção oblíqua anterior
esquerda. B. Mesmas imagens sem extensão ao ventrículo direito com
forma de cunha na projeção oblíqua anterior esquerda.
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1) Na forma mais grave o VD não gera pressões, existe
tendência à equalização das pressões sistólicas e diastólicas
do VD, com diminuição da primeira e elevação da última;
PAD > PCP, baixo débito cardíaco e modelo não
complacente da curva de pressão intraventricular.

2) Numa segunda forma com disfunção menor, o VD
gera pressões, a diferença entre a PSAP e a PDAP é normal.
A PAD se iguala ou é maior que a PCP, o baixo débito
cardíaco e a curva de pressão ventricular característica
são freqüentes, porém nem sempre presentes.

3) Outros pacientes só apresentam a curva
intraventricular característica antes mencionada e a relação
entre a PAD e PCP pode ser perdida pelo
comprometimento maior do VE em relação ao do direito.

4) Finalmente, os que apresentam menor implicação
hemodinâmica, com discreto aumento da pressão venosa
e que na maior parte dos casos passam desapercebidos.

Diagnóstico diferencial

Em presença de um paciente com infarto do miocárdio,
hipotensão e sinais de disfunção ventricular direita, os
diagnósticos de embolia pulmonar, tamponamento
cardíaco e pericardite constrictiva podem ser lembrados.
Sua diferenciação clínica com a extensão do infarto ao
VD não é tarefa simples e devemos utilizar os métodos
antes mencionados. O ECG seria um exame bastante
esclarecedor para o diagnóstico de IVD, porém o paciente
com esse achado pode também ser acometido por embolia
pulmonar ou ruptura cardíaca com tamponamento. Em
caso de dúvida, ou diante da gravidade que o caso
represente, devemos utilizar os dados hemodinâmicos e
ecocardiográficos.

Na embolia pulmonar, as pressões pulmonares
obrigatoriamente serão elevadas; no tamponamento
cardíaco, as alterações da curva de pressão intraventricular
não são tão freqüentes quanto na presença de IVD e
pericardite constrictiva. O ecocardiograma nesta situação
assume importância crucial. A diferenciação entre essas
duas últimas situações pode ser feita pela história e, de
maneira mais prática, pela medida das pressões
pulmonares: PSVD diminuída com pressão de pulso menor
no IVD e PSVD normal ou aumentada com pressão de
pulso preservada na pericardite constrictiva.

Tratamento

Antes de abordarmos o tratamento, é importante
recordar a função do VD no sistema cardiovascular.
Desde os tempos da fisiologia básica, ficou
demonstrado que o VD tem a incumbência primordial
de impulsionar o sangue para a circulação pulmonar.
Embora exerça tal atividade em condições normais, ele
não é fundamental para manter o fluxo pulmonar.
Muitas evidências tem sido acumuladas indicando que

a perfusão da circulação sistêmica e pulmonar pode ser
suportada apenas pelo VE. Furey38 baseado em
comprometimento com destruição química do VD, com
patologias submetidas a “by-pass” de VD e no IVD, afirma
que a função principal do VD é a de manter uma pressão
baixa no sistema venoso, que é altamente complacente. A
disfunção do VD acompanha-se de distensão venosa e
edema periférico. No IVD, os dados hemodinâmicos
mostram que a pressão de pulso registrada na artéria
pulmonar não é diferente das pressões do átrio direito,
indicando que o VD não está agindo como “bomba”, mas
servindo como conduto que comunica a circulação venosa
com a pulmonar.

Apesar dessas considerações, sabemos que a eliminação
das propriedades funcionais do VD leva à diminuição do
débito cardíaco e, em algumas ocasiões, de forma
acentuada. Será que este fato contraria o antes mencionado
de que o VD não é essencial para um bom desempenho
do sistema cardiovascular? No IVD, a baixa do débito
cardíaco deve-se a que o sistema venoso é muito
complacente, ocorrendo diminuição da pressão de
enchimento do VE, semelhante à observada na
hipovolemia. Recordando, no IVD existe aumento da
pressão venosa central, débito cardíaco diminuído, pressão
capilar normal ou, mais freqüentemente diminuída. É
importante enfatizar que essas alterações são tanto mais
intensas quanto maior a extensão da necrose ao VD e que
esse tipo de falha hemodinâmica se reveste de
peculiaridades especiais que devem ser reconhecidas para
um manejo adequado do paciente.

A conduta inicial é a infusão de líquidos em cavidades
direitas, usando-se solução fisiológica ou dextran, com o
objetivo de melhorar a pressão de enchimento do VE. Essa
infusão deve ser feita em pequenos volumes de 100 a 200
ml, durante 15 a 30 min, com controle das variáveis
hemodinâmicas. Existe controvérsia sobre o local mais
conveniente para fazer-se a infusão de líquidos, parecendo
que os melhores resultados são obtidos com a
administração direta na artéria pulmonar, através do
forame distal do cateter de Swan Ganz39. Guiha, em 1974
demonstrou que o VD não tolera sobrecargas volumétricas
após a destruição de sua parede livre40.

É necessário também o aumento da contratilidade
cardíaca com drogas inotrópicas positivas, como digital,
dopamina, dobutamina e anrinone. Ocasionalmente,
utilizam-se drogas vasodilatadoras, como o nitroprussiato
de sódio, para diminuir a sobrecarga sistólica, em pacientes
hipertensos, porém seu uso deve ser cuidadoso, para não
baixar a PCP. O emprego de qualquer diurético está
formalmente contra-indicado, pois pode acentuar as
alterações hemodinâmicas, com diminuição do volume
circulante e piora do débito cardíaco.

Os  bloqueios  atrioventriculares,  muito freqüentes
nessa  situação,  devem  ser  tratados  com  o  implante de
marca-passo temporário  e  as  demais  arritmias, da
maneira habitual.
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Love advoga o emprego de marca-passo atrial ou
atrioventricular seqüencial, para corrigir a hipotensão ou
o choque, em pacientes nos quais existe dissociação
atrioventricular41.

Com essas medidas terapêuticas observa-se melhora
significativa e progressiva dos dados hemodinâmicos que
caracterizam o IVD com uma sobrevida aproximada de
60% dos pacientes39.
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