
Objetivo - Avaliar o perfil hemodinâmico de paci-
entes com infarto do miocárdio (JAM) de parede inferi-
or com disfunção do ventrículo direito (VD).

Métodos - Foram avaliados, consecutivamente, 99
pacientes, idade média de 56,6+ -3,4 anos, 47 homens,
com IAM de parede inferior com disfunção do VD. O di-
agnóstico se fez pela elevação do segmento ST (>1mm),
na derivação precordial direita V4R ao ECG, e por fun-
ção anormal do VD ao ecocardiograma. Submetidos a
monitorização hemodinâmica à beira do leito, obteve-se
as pressões médias (mmHg) do átrio direito (PAD), ar-
téria pulmonar (PAP), capilar pulmonar (PCP) e o dé-
bito cardíaco. Um cateter em artéria radial forneceu a
pressão arterial (PA) sistêmica Foram calculados: índi-
ce cardíaco (IC) em l/min/m2, resistência arteriolar pul-
monar (RAP) e resistência vascular sistêmica (RVS) em
dynes x s x cm-5. A cinecoronarioventriculografia forne-
ceu a fração de ejeção (FE) do ventrículo esquerdo (VE)
e do VD. O diagnóstico de choque cardiogênico por
disfunção do VD foi baseado em: PA média <70mmHg,
oligúria, PAD >7mmHg, PCP <20mmHg e IC<1,8 I/min/
m2. Para comparação, dividiram-se os pacientes em 2
grupos: A - 41 pacientes com idade média de 55,4+ -2,1
anos, com choque; B - 58 pacientes com média de idade
de 57,2+ -1,7 anos, sem choque cardiogênico.

Resultados - PAD, PCP, PA e FEVE não mostraram
diferenças entre os 2 grupos. De maneira significante, no
grupo A, comparado com o B. o IC foi menor (p<0,05),
1,3+0,3 vs 2,6+ -0,51/min/m2a RVS foi major (p<0,01),
2.314+252 vs 1.324+354dynes.s.cm-5 e a FEVD foi me-
nor (p<0,05), 0,27+ -0,08 vs 0,41+0,11/, respectivamen-
te.

Conclusão - No IAM de parede inferior com
disfunção do VD, a evolução em choque cardiogênico
depende da falência do VD e independe de haver função
de VE preservada.

Palavras-chave: infarto agudo do miocárdio, infarto de
ventrículo direito, choque

Behavior of the Right Ventricle in Acute Inferior
Wall Myocardial Infarction. Comparison Be-

tween Patients With and With out Cardiogenic
Shock

Purpose - To evaluate the hemodynamic prof le of
patients (pts) with acute inferior wall myocardial
infarction (AMI) and dysfunction of right ventricle (RV).

Methods - Ninety nine consecutive pts (aged 56.6
+3.4 years), 47 men, with inferior AMl and R V
dysfunction were studied. R V infarction was diagnosed
based on STsegment elevation (>Imm) in precordial V4R
lead and RV abnormalities found in echocardiography.
All pts were undergone to bedside hemodynamic studies,
by measuring mean right atrial (RAP), pulmonary artery
(PAP), wedge pulmonary (PWP), and radial artery (AP)
pressures and cardiac output (CO). Cardiac index (Cl),
pulmonary (PAR) and systemic arterial resistance (SAR)
were calculated in dynes x sec x cm-5. Left ventricle (L
V) ejection fraction (EF) and R V-EF were obtained by
contrast ventriculography. Cardiogenic shock was
diagnosed based on AP <70mmHg, RAP >7mmHg, PWP
<20mm Hg, Cl < =1.81/min/m2 and oliguria. Pts were
then subdivided in 2 groups: with cardiogenic shock
(group A, n=41) with a mean age of 55.4+2.1 and
without shock (group B. n=58) with a mean age of
57.2+1.7.

Results - No signif cant differences between groups
regarding RAP, POOP, AP and L VEF were observed,
but compared to group B. group A had lower Cl
(1.3+0.3 vs 2.6+0.5 I/min/m2, p<0.05), higher SVR
(2314+252 vs 1324+324dynes.sec.cm-5, p<0.01), and
lower RVEF (0.27+0.08 vs 0.41+0.11/, p<0.05).

Conclusion - Pts with inferior AMI and R V
dysfunction, cardiogenic shock depends on of RVfailure
and is independent of a preserved LV function.
Key-words: acute myocardial infarction, right ventricular
infarction, shock

O comportamento hemodinâmico do infarto agudo
do miocárdio (IAM) é, em geral, relacionado à função do
ventrículo esquerdo (VE) 1-6, Dados de vários estudos per-
mitiram estabelecer o prognóstico dos pacientes, a curto
e longo prazo. Em 1986, Pfisterer e col7 reconheceram a
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importância do comprometimento do ventrículo direito
(VD) como fator determinante da evolução de pacientes
com infarto, especialmente na presença de IAM da pare-
de inferior do VE. Neste cave, a oclusão persistente da ar-
téria coronária direita pode resultar em choque
cardiogênico irreversível e óbito precoce, apesar da fun-
ção ventricular esquerda se manter adequada 8. Ao con-
siderarem a evolução da função do VD, Verani e col9 ob-
servaram que as alterações hemodinâmicas e
angiográficas presentes gradualmente desaparecem, na
maioria dos pacientes, à medida que há recuperação es-
pontânea da função ventricular direita . Es se s paciente
s apresentaram sobrevida excelente, independentemente
da função ventricular esquerda. O objetivo deste estudo
foi avaliar o perfil hemodinâmico de pacientes com infarto
do miocárdio de parede inferior associado a comprometi-
mento do VD.

Métodos

Foram avaliados, consecutivamente, 99 pacientes
(média de idade de 56,6+ -3,4 anos), sendo 47 homens,
com IAM de parede inferior associado a comprometimen-
to do VD. O diagnóstico de IAM de parede inferior foi
baseado na presença de, pelo menos, dois dos seguintes
critérios: precordialgia com duração >20min;
eletrocardiograma (ECG) demonstrando elevação >1mm do
segmento ST ou aparecimento de ondas Q em pelo menos
duas das derivações D2, D3 e aVF; aumento dos níveis de
creatina quinase fração MB (CKMB) acima de 20UI/I. O
diagnóstico do IAM de VD baseou-se na elevação preco-
ce do segmento ST (> I mm), freqüentemente associado
com onda Q. na derivação precordial direita V4R, e pela
evidência ecocardiográfica de anormalidade da contração
regional da parede livre ou comprometimento da função
sistólica global do VD.

Nenhum dos pacientes apresentava história prévia
de IAM ou de insuficiência cardíaca, hipertensão pulmo-
nar, doença pulmonar obstrutiva crônica, doença
pericárdica, insuficiência hepática ou renal. Durante a ava-
liação clínica inicial, nenhum apresentava freqüência car-
díaca <50 ou >120bpm ou insuficiência tricúspide. Duran-
te a internação, foram submetidos a medidas gerais como,
analgesia (morfina), oxigenação adequada, repouso no lei-
to, redução da ansiedade (diazepan 20mg/dia oral) e cor-
reção dos distúrbios do equilíbrio ácido-básico e
hidro-eletrolítico. Os pacientes que evoluíram com choque
cardiogênico foram submetidos a medidas específicas, in-
cluindo expansão do volume plasmático, infusão de solu-
ção saline hipertônica a 7,5% 10 e suporte inotrópico.
Quando recomendado, os pacientes também foram subme-
tidos a várias formas terapêuticas com recanalização da
artéria coronária por trombólise e/ou mecanicamente, ou
intervenção cirúrgica para revascularização direta do
miocárdio. Na presença de bloqueio atriventricular foi in-
dicado, quando necessário marcapasso cardíaco com ele-
trodo posicionado no VD11.

Todos foram submetidos a monitorização

hemodinâmica à beira do leito através da colocação de um
cateter de polietileno 5F na artéria radial e um cateter de
Swan-Ganz de 3 vias, 93A- 118-7F, introduzido pela veia
subclávia direita. Os dados obtidos foram registrados em
polígrafo Hewlett-Packard 7754-A. Simultaneamente foi
feito registro de ECG contínuo na derivação D2. Assim
obtivemos os seguintes parâmetros: freqüência cardíaca
(FC), em bpm, pressão arterial sistólica (PS), diastólica
(PD), pressão atrial direita média (PAD), pressão capilar
pulmonar média (PCP) e pressão média de artéria pulmo-
nar (PAP), em mmHg. O débito cardíaco (DC) foi medico
através da técnica de termodiluição, após obtenção de três
medidas, com o aparelho Edwards Laboratories modelo
9520A. Essas medidas foram utilizadas para se calcular as
variáveis: índice cardíaco (IC) em l/min/m2; resistência
arteriolar pulmonar (RAP) e resistência vascular sistêmica
(RVS) em dynes x s x cm-5. O diagnóstico de choque
cardiogênico por comprometimento de VD foi baseado em
critérios clínico-hemodinâmicos e incluiu a presença de
pressão arterial média <70mmHg, oligúria, PAD>7mmHg,
PCP <20mmHg e IC <1,8 I/min/m2.

Avaliação cinecoronarioventriculográfica, 2 a 12
dias após infarto, foi realizada em todos os pacientes pela
técnica de Sones12, As arteriografias foram analisadas de
acordo com a presença de obstrução crítica (>70%) ou
oclusão coronária e a presença e origem de circulação
colateral. A motilidade regional e a fração de ejeção (FE)
do VE e do VD foram calculadas pela técnica da área com-
primento 13-15. Para análise comparativa os pacientes foram
divididos em grupo A, correspondendo a 41 pacientes
com média de idade de 55,4+2,1 anos, que evoluíram com
choque cardiogênico e grupo B, correspondendo a 58 pa-
cientes com média de idade de 57,2+1,7 anos, que não
apresentaram choque.

Para comparação entre os grupos foram realizados
teste de x2 e, pare dados não-pareados, teste “t” de
Student. Os dados aparecem como média + desvio padrão.

Resultados

Na tabela I encontram-se as avaliações
hemodinâmicas. Observa-se que não houve diferenças
significantes entre os 2 grupos em relação à pressão em
átrio direito, capilar pulmonar e pressões arteriais. No en-
tanto, o grupo A, comparado ao B, apresenta menor IC
(p<0,05), respectivamente 1,3+0,3 vs. 2,6+ - 0,05 I/min/m2
e major RVS (p<0,01), respectivamente 2.314+ -252 vs.
1.324+ -354 dynes.s.cm-5. Os achados angiográficos estão
na tabela II, onde nenhuma diferença foi notada entre os
dois grupos, quando se consideraram 0 número de artéri-
as coronárias com lesões obstrutivas e presença de circu-
lação colateral pare região infartada. Porém, o grupo A
apresentou FEVD significantemente menor (p<0,05) que a
do grupo B. respectivamente 0,27+0,08 vs. 0,41+0,1 1%,
enquanto não houve significante diferença entre a FEVE
(tab. I).
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nos pacientes com choque, não houve diferenças estatís-
ticas entre esses valores, quais sejam 0,48+0,10 vs.
0,52+0,12%, respectivamente pare os grupos A e B. Além
disso, esses valores da FEVE não correspondem àqueles
habitualmente encontrados nos pacientes com IAM de
VE que evoluem em choque 22-23, Observou-se também, que
a PCP, um índice indireto da disfunção ventricular esquer-
da durante o IAM 22, não foi diferente entre ambos os gru-
pos. Por outro lado, as pressões no átrio direito, que po-
deriam refletir o major ou menor grau de comprometimen-
to do VD, tiveram valores estatisticamente não diferentes
em ambos os grupos, embora bastante elevados em rela-
ção aos valores normais, caracterizando, a disfunção do
VD. Dessa forma, embora com PAD major no grupo com
choque, esta não serviu pare identificar o perfil
hemodinâmico dos pacientes com infarto do VD, quanto
à presença de choque cardiogênico. Já o comportamento
da PA e da RVS, nos pacientes com choque, foi similar à
encontrada em pacientes em choque cardiogênico por fa-
lência do VE, ou seja, hipotensão arterial associada a RVS
muito elevada. Assim sendo, a identificação da disfunção
do VD caracterizada pelo aumento da PAD, na presença
de choque cardiogênico, é fator indicativo do mau funci-
onamento deste ventrículo. Nesse cave, a confirmação
através do estudo hemodinâmico com medida do DC e da
PCP, pode diferenciar mais precisamente entre esta
disfunção e a causada por falência do VE, como cause do
choque, sendo que a redução da FEVD confirma o quadro
hemodinâmico do infarto do VD, como já descrito anteri-
ormente por Polak e col 24 e Yasuda e col 25, Assim, na pre-
sença de comprometimento do VD durante o infarto infe-
rior, a PAD elevada representa uma das caracterizações
hemodinâmicas das mais importantes, independentemen-
te do grau de redução da função sistólica. Contudo, a ele-
vação da PAD não define, por si só, o grau de disfunção
ventricular direita. Por outro lado, a magnitude da diminui-
ção da FEVD parece ser a responsável pela evolução pare
choque cardiogênico, independendo da FEVE.
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0,27±0,08 vs 0,41±0,11%, enquanto não houve significante diferença entre a
FEVE (tab. I).

Discussão

O IAM do VD, embora tenha sido descrito adequa-
damente, ainda hoje não é totalmente valorizado, seja de-
vido à falta de métodos diagnósticos precisos ou por des-
crédito à sua importância funcional. Contudo, admite-se a
existência de critérios diagnósticos clínico-
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os hemodinâmicos variam desde a ausência de repercus-
são até a hipotensão severa e choque cardiogênico, este
último verificado numa prevalência bem menor 18-21, No
presente estudo, o choque cardiogênico devido a IAM do
VD foi suspeitado pela apresentação clínica e confirmado
através da avaliação hemodinâmica.

Assim, a cateterização cardíaca direita à beira do leito
foi capaz de esclarecer o estado hemodinâmico dos nos-
sos pacientes, caracterizando a cause do choque secun-
dário ao IAM do VD e não por disfunção do VE. Deste
modo, a disfunção do VD como determinante da evolução
pare choque cardiogênico foi comprovada pela observa-
ção da FEVD reduzida, associada à redução do IC (tab. I).

Embora a função do VE, avaliada pela FE, estivesse
diminuída em ambos os grupos e com major intensidade
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