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Infarto do Ventrículo Direito: 
Uma Revisão da Literatura

Right Ventricular Infarction: A Literature Review

Paulo J.B. Barbosa1*

Serviço de Cardiologia do Hospital Santa Izabel; Salvador, Bahia, Brasil.

O infarto do ventrículo direito (IAMVD), geralmente, resulta da oclusão proximal 
da coronária direita, estando presente em 30 a 50% dos casos dos infartos agudos 
do miocárdio de parede inferior. Frequentemente, suspeita-se do IAMVD nos 
pacientes que se apresentam hipotensos, com sinais de congestão venosa e sem 
evidências de congestão pulmonar. Todavia, muitas vezes, este quadro clínico 
caraterístico não está presente e o diagnóstico advém da documentação do 
supradesnível de ST nas derivações precordiais direitas, notadamente V4R, que 
costuma regredir precocemente. Outras vezes, o diagnóstico origina-se de achados 
de comprometimento do ventrículo direito (VD) a partir de exames de imagem 
como o ecocardiograma e, menos frequentemente, pela ressonância nuclear 
magnética ou pela venticulografia por radioisótopos. A disfunção do VD, em 
geral, regride com o tempo, mesmo em pacientes sem tratamento de reperfusão. 
Todavia, a reperfusão com trombolíticos e, principalmente, com a angioplastia 
primária promovem uma rápida recuperação da função ventricular direita. Na 
fase aguda, devem ser evitadas drogas que reduzam o retorno venoso (nitratos, 
diuréticos e morfina) e a reposição volêmica pode ser suficiente para reverter a 
hipotensão. Alguns pacientes necessitam da infusão de agentes inotrópicos para 
corrigirem a hipotensão e os sinais de baixo débito. O óxido nítrico inalado, um 
potente vasodilatador que promove uma importante queda da resistência vascular 
pulmonar, pode ser uma medida útil em pacientes com grave comprometimento 
hemodinâmico por falência do VD. O uso de dispositivos mecânicos de assistência 
circulatória dedicados ao VD é uma medida extrema, com pouca experiência 
acumulada no contexto do infarto de ventrículo direito. Muitos estudos mostram 
que a ocorrência do IAMVD, em pacientes com infarto de parede inferior, 
confere um maior risco de complicações e mortalidade. Porém, o evidente papel 
da reperfusão na recuperação precoce da disfunção do VD tem modificado este 
prognóstico.
Palavras-chave: Infarto do Ventrículo Direito; Intervenção Coronária Percutânea; 
Trombólise; Prognóstico.

Right ventricular infarction (IAMVD) usually results from proximal occlusion of 
the right coronary artery, present in 30 to 50% of acute inferior wall myocardial 
infarctions. Patients with IAMVD are suspected in hypotensive patients, with signs 
of venous congestion and no evidence of pulmonary congestion. However, this 
characteristic clinical picture is often not present, and the diagnosis comes from the 
documentation of ST elevation in the right precordial leads, notably V4R, which 
usually regresses early. Other times, the diagnosis originates from findings of right 
ventricular (RV) involvement from imaging tests such as echocardiography and, 
less frequently, magnetic resonance imaging or radioisotope ventriculography. RV 
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dysfunction generally regresses over time, even in patients without reperfusion treatment. However, reperfusion 
with thrombolytics, especially with primary angioplasty, promotes rapid recovery of right ventricular function. In 
the acute phase, drugs that reduce venous return (nitrates, diuretics, and morphine) should be avoided, and volume 
replacement may be sufficient to reverse hypotension. Some patients required inotropic agents infusion to correct 
hypotension and signs of low output. Inhaled nitric oxide, a potent vasodilator that promotes a significant drop in 
pulmonary vascular resistance, useful measure in patients with severe hemodynamic compromise due to RV failure. 
The use of mechanical circulatory assist devices dedicated to the RV is an extreme measure, with little experience 
accumulated in the context of right ventricular infarction. Many studies show that IAMVD in patients with inferior 
wall infarction confers a higher risk of complications and mortality. However, the role of reperfusion in early recovery 
from RV dysfunction has modified this prognosis.
Keywords: Right Ventricular Infarction; Percutaneous Coronary Intervention; Thrombolysis; Prognosis.

Introdução

O infarto do ventrículo direito (IAMVD), na 
maioria das vezes, está associado ao infarto agudo 
do miocárdio (IAM) de parede inferior, geralmente 
secundário a uma oclusão proximal da coronária 
direita, antes da emergência do ramo agudo 
marginal.1 Todavia, de forma bem menos frequente, 
pode resultar da oclusão da artéria circunflexa, em 
uma situação de dominância da coronária esquerda. 
Também, o IAMVD pode ocorrer no curso de um 
IAM anterior, em geral, envolvendo a porção apical 
do ventrículo direito (VD).2 Raramente, o IAMVD 
ocorre como um evento isolado.3

Fisiopatologia

O IAMVD, de forma semelhante ao IAM, em 
geral, está relacionado à oclusão coronária em 
consequência de um processo aterotrombótico. 
Todavia, existem algumas peculiaridades do VD que 
o diferencia do ventrículo esquerdo diante de um 
quadro isquêmico agudo. O VD é mais “resistente” 
à isquemia que o ventrículo esquerdo. Também, 
ele costuma se recuperar funcionalmente de modo 
mais rápido após um insulto isquêmico agudo.3 As 
principais explicações que têm sido aventadas para 
justificar estas duas particularidades são:

●  A menor massa miocárdica do VD em 
relação ao VE;

●  A menor tensão parietal no VD quando 
comparado ao VE, favorecendo um melhor 
suprimento da circulação para o VD, mesmo 
na diástole;

●  O suprimento de sangue para o VD direto 
da cavidade ventricular pelo sistema venoso 
Tabesiano. 

Pacientes que tiveram IAM de parede inferior 
e que tinham histórico de angina prévia, além de 
terem menor risco de apresentar comprometimento 
hemodinâmico e bloqueios átrio-ventriculares 
avançados,4 apresentaram um menor risco de 
desenvolver IAMVD, quando comparados 
àqueles que não tinham sintomas de angina antes 
do evento coronariano agudo.

Ainda que muitas das manifestações de hipotensão 
em pacientes com IAMVD possam ser atribuídas à 
disfunção do VD, a disfunção do VE pode ocorrer 
de forma concomitante pelo dano miocárdico direto 
ocasionado pelo IAM e, também, por algumas 
alterações funcionais e morfológicas do VD, 
que contribuem de forma indireta para reduzir o 
desempenho do VE e do débito cardíaco.5-7 Assim, 
a própria disfunção do VD pode reduzir o retorno 
venoso para o coração esquerdo, a dilatação do VD 
pode deslocar o septo interventricular, assim como 
pode aumentar a pressão intrapericárdica, e assim 
reduzir a complacência do VE, tudo isso contribuindo 
para redução do débito cardíaco. A perda do 
sincronismo atrioventricular ocasionado por FA ou 
bloqueios atrioventriculares avançado, igualmente, 
podem contribuir para o comprometimento do quadro 
hemodinâmico do paciente.8

Quadro Clínico

O quadro clínico clássico do IAMVD, em geral 
de parede inferior, é de um paciente na vigência 
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do IAM, com hipotensão, campos pulmonares 
limpos e com achado de estase de jugulares, 
indicando uma pré-carga elevada. Ainda que 
alguns pacientes  apresentem esse quando clínico 
(em torno de ¼ dos casos), a maioria dos pacientes 
não apresentam todos esses achados.3 Entretanto, 
outros pacientes não apresentam nenhum sinal 
clínico sugestivo e têm o diagnóstico de IAMVD a 
partir do achado de supra de ST em uma derivação 
precordial direita (particularmente V4R), ou 
ainda, a partir do achado de disfunção de VD em 
um exame de imagem realizado em um paciente 
com diagnóstico de IAM.

Alguns pacientes com IAMVD podem 
se apresentar bradicárdicos, seja por intensa 
b rad icard ia  s inusa l  ou  por  b loque ios 
atrioventriculares avançados, em consequência 
do envolvimento da artéria do nó sinusal ou da 
artéria do nó atrioventricular, respectivamente.

Complicação mecânica do tipo comunicação 
interventricular, nas regiões mais basais do septo, 
pode ocorrer e levar a uma rápida deterioração 
hemodinâmica do paciente. Também, têm sido 
relatados quadros de hipoxemia refratária em 
pacientes com forame oval patente e que tiveram 
IAMVD, em consequência da inversão do shunt ao 
nível atrial, pelo aumento de pressão atrial direita.9

Diagnóstico

ECG e Exames de Imagem

A suspeita do IAMVD poderá ser feita 
com base na apresentação clínica inicial, 
particularmente nos pacientes com IAM de 
parede inferior que apresentem hipotensão 
associada a sinais de congestão venosa (estase de 
jugulares), principalmente na ausência de sinais 
de congestão pulmonar. Todavia, muitos pacientes 
não apresentam esses achados e alguns não 
apresentarão nenhum deles. Diante disso, todos 
os pacientes com infarto de parede inferior devem 
ter o registro das derivações precordiais direitas 
na unidade de emergência.10 No IAMVD, como 
consequência de um IAM inferior, o supradesnível 

do segmento ST na derivação DIII, em geral, é 
maior que o supradesnível de DII. Também, sendo 
a derivação V1 uma derivação que se localiza no 
hemitórax direito, a presença de um supradesnível 
de ST nesta derivação em um paciente com infarto 
de parede inferior, pode ser um achado no ECG 
padrão de 12 derivações  para se suspeitar de 
envolvimento do VD.11

Isoladamente, o supradenível do segmento 
ST > 1mm na derivação V4R é o achado 
eletrocardíográfico com melhor acuraria para 
diagnosticar o IAMVD.12 Estudos têm demostrado 
uma sensibilidade que varia de 70 a 93% 
e especificidade de 76 a 100%.12 Em geral, 
o supradesnível nas derivações precordiais 
direitas regridem mais precocemente do que o 
supradesnível das derivações na parede inferior. 
Assim, quanto mais precocemente for realizado 
o registro da derivação V4R, maior será a 
sensibilidade do ECG para diagnosticar o IAMVD.

Eventualmente, os exames de imagem podem 
ajudar na confirmação diagnóstica do IAMVD. 
O ecocardiograma é o exame mais amplamente 
disponível para este fim, principalmente nos 
pacientes com apresentação clínica sugestiva de 
envolvimento do VD e que não foram registradas 
as derivações precordiais direitas no atendimento 
inicial.10 A presença de disfunção e/ou dilatação do 
VD em um paciente no curso de um IAM de parede 
inferior pode auxiliar na elaboração diagnóstica e 
na orientação de condutas terapêuticas. Porém, o 
ecocardiograma possui limitações conhecidas para 
a avaliação do ventrículo direito, uma vez que a 
disfunção do VD também costuma ser transitória. 
Além disso, a morfologia do VD oferece maior 
grau de dificuldade para o ecocardiografista 
realizar a sua avaliação funcional. Um acréscimo 
ao método na avaliação morfológica do VD pode 
ser obtido pelas imagens em três dimensões do 
ecocardiograma tridimensional.13 Também, a 
medida do strain longitudinal da parede livre do 
VD parece ser uma ferramenta promissora para 
identificar o IAMVD.13

A ressonância nuclear magnética (RNM) é 
um método reconhecidamente de destaque para 
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a avaliação funcional e morfológica do VD. 
Utilizando a RMC pela técnica de realce tardio 
tem sido identificado IAMVD em taxas que 
variam de 57 a 33%, em pacientes com IAM 
de parede inferior.14-16 A despeito do excelente 
desempenho do método para avaliar o VD, 
em razão da maior complexidade e menor 
disponibilidade, a RNM tem sido pouco utilizada 
na prática clínica para esta finalidade no contexto 
do IAMVD. Também o estudo de imagens com 
a utilização de radionuclídeos, ainda que possua 
uma excelente acurácia para avaliar a função do 
VD e auxiliar no diagnóstico, tem sido muito 
pouco utilizada.17 Assim, o ECO é o exame de 
imagem mais amplamente utilizado com esta 
finalidade.

Cateterismo Cardíaco

Na coronariografia, o achado mais comum é de 
uma coronária direita ocluída na porção proximal, 
antes da emergência do ramo agudo marginal.18 
Porém, o IAMVD pode ocorrer em consequência 
de eventos aterotrombóticos envolvendo a artéria 
circunflexa e, também, a descendente anterior.2,18 

O estudo hemodinâmico, que pode ser 
realizado ainda durante o cateterismo ou mediante 
a monitorização hemodinâmica invasiva com o 
emprego de cateter na artéria pulmonar, pode 
auxiliar na confirmação diagnóstica do IAMVD. 
O padrão clássico de pressão de átrio direito 
elevada, pressão capilar pulmonar normal e baixo 
débito cardíaco e hipotensão arterial sistêmica é 
verificado em menos da metade dos casos. Os 
achados hemodinâmicos podem variar muito em 
função da extensão do dano ao VD, do tempo 
entre o evento agudo e a realização do estudo 
hemodinâmico e da presença concomitante de 
disfunção do ventrículo esquerdo.18,19 Ainda 
assim, alguns parâmetros têm sido descritos para 
o diagnóstico do IAMVD:

• Aumento da pressão atrial direita (> 
10mmHg);

• Equalização das pressões de enchimento 
diastólicas e pressão pericárdica;

• Relação pressão atrial direita para pressão 
capilar pulmonar > 0,8;

• Índice de pulsatilidade da artéria pulmonar 
(PAPi) ≤ 0,9 [pressão sistólica na artéria 
pulmonar – pressão diastólica na artéria 
pulmonar) / pressão média no átrio direito]. 

Tratamento

O tratamento do IAMVD também deve 
priorizar a tentativa de recanalizar a artéria 
ocluída. Este tratamento deve inicialmente incluir 
o uso de ácido acetil salicílico em uma dose de 
ataque de 200 a 350 mg associado a um inibidor 
P2Y12. Os critérios de escolha do inibidor 
P2Y12 e as doses de ataque são as mesmas 
recomendadas pelas Diretrizes Brasileiras para 
o tratamento do IAM com supradesnível do 
segmento ST, e variam em função das caraterísticas 
do paciente e do tratamento de reperfusão a ser 
utilizado.15Também, as orientações para o uso 
de tratamento anticoagulante adjuvante são os 
mesmos.

Os princípios de recanalizar o vaso ocluído para 
salvar o músculo e de que quanto mais precoce se 
faz, maiores são os benefícios, também são válidos 
para o IAMVD.20 Existem estudos mostrando 
benefícios na recuperação da disfunção do VD da 
reperfusão, tanto com o uso de trombolíticos como 
com angioplastia primária, em pacientes com 
IAM inferior com comprometimento do VD.21-23 

Todavia, sabe-se que estes eventos envolvendo a 
coronária direita, geralmente, cursam com uma 
grande carga trombótica, o que resulta em uma 
menor eficácia do trombolítico e em uma maior 
taxa de reoclusão do vaso. Assim, a angioplastia 
primária, que tem uma melhor taxa de sucesso na 
recanalização da CD que a trombólise química, 
é ainda mais atraente no IAM de parede inferior 
com envolvimento do VD.23 

Conforme mencionado, por diferentes razões, 
o VD suporta mais a injúria isquêmica do que 
o ventrículo esquerdo. Possivelmente, este fato 
ajuda a explicar por que, após a reperfusão, 
ocorre uma melhora imediata da mobilidade da 
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parede livre do VD e, também, a persistência 
destes benefícios mesmo em reperfusões tardias 
da coronária direita.

A presença da disfunção do ventrículo direito no 
curso do IAM impõe algumas particularidades no 
manejo terapêutico do IAMVD, tais como: evitar 
o uso de drogas que reduzem o retorno venoso, 
a exemplo de nitrato, diuréticos e morfina;15 
hidratação com cristaloides, a fim de aumentar a 
pré-carga em paciente que não apresentam sinais 
de congestão pulmonar, mas que estejam com 
sinais de baixo débito e/ou hipotensos, além do 
uso de agentes e dispositivos, como os descritos 
abaixo.5,15

Uso de agente inotrópicos são indicados em 
pacientes que persistem com sinais de baixo 
débito e/ou hipotensos, apesar da hidratação.15 O 
uso de noradrenalina, milrinona e levosimedan 
tem sido relatado nestas situações, embora os 
dois últimos apresentem a limitação de uso em 
pacientes hipotensos porque podem agravar a 
hipotensão pela redução da resistência vascular 
sistêmica. A vasopressina tem sido utilizada 
pois aumenta a resistência vascular sistêmica de 
forma muito eficaz e, ao mesmo tempo, reduz a 
resistência vascular pulmonar.24 Em pacientes que 
não estejam hipotensos após a reposição volêmica, 
o uso de dobutamina pode ser útil para melhorar 
disfunção do VD na fase precoce do IAM. 

O uso de óxido nítrico inalado (ONi), indicado 
para pacientes que apresentem comprometimento 
hemodinâmico pela grave disfunção do VD.15,25 
O óxido nítrico é um potente vasodilatador 
que é rapidamente inativado quando se liga 
à hemoglobina. Assim, o ONi leva a uma 
importante vasodilatação pulmonar, reduzindo 
a pós carga do VD e é inativado ainda nos 
capilares pulmonares, não levando à indesejável 
vasodilatação sistêmica.25

O uso de cateter na artéria pulmonar, ainda que 
seja de uso discutível, pode ser útil no manejo 
de pacientes com grave comprometimento 
hemodinâmico, principalmente para aqueles que 
não responderam à reposição volêmica.3

Uso de dispositivos de assistência circulatória 

pode ser útil no manejo do paciente com choque 
cardiogênico, principalmente em centros com 
equipes treinadas e com experiência no seu uso.15,26 
O dispositivo mais disponível e amplamente 
utilizado é o balão de contrapulsação aórtica, 
que tem sido utilizado no choque cardiogênico 
por disfunção do ventrículo esquerdo, e cujo 
impacto sobre a mortalidade em pacientes 
com IAM não foi observada.27 Surgiram outros 
dispositivos de assistência circulatória para 
utilização na disfunção  do VE, sendo a 
Impela o mais difundido, principalmente nos 
EUA.26 Posteriormente, sugiram dispositivos 
de assistência circulatória dedicados ao VD, 
que deslocam sangue do átrio direito para a 
artéria pulmonar, contornando o VD, a exemplo 
da Impella RP e TandemHeart RV. Todavia, são 
poucas as publicações sobre emprego destes 
dispositivos no contexto do IAMVD, sendo a 
maioria delas relatos de poucos casos.26 Além 
disso, ainda pairam muitas dúvidas quanto 
ao impacto dos dispositivos de assistência 
circulatória sobre a mortalidade do choque 
cardiogênico. Em um estudo observacional a 
partir de um banco de dados com registros de 
hospitais americanos, que representam cerca de 
20% da experiência dos EUA em cuidados de 
pacientes agudos, foi analisado o impacto do 
uso de dispositivos de assistência circulatória 
sobre a mortalidade de pacientes submetidos à 
angioplastia coronária percutânea entre janeiro 
de 2004 e dezembro de 2016.28 Este estudo 
mostrou um incremento exponencial da utilização 
de Impella nos EUA após a sua liberação pelo 
FDA em 2008 e, também, uma associação entre 
a utilização deste dispositivo com aumento no 
tempo de internamento, custos e elevação da 
mortalidade. 

Prognóstico

Estudos mostram um pior prognóstico entre 
os pacientes que tiveram IAM inferior com 
envolvimento de VD (maior taxa de complicações 
e de mortalidade) quando comparados àqueles 
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com IAM inferior sem envolvimento do VD.29 
Porém, dados mais recentes de um grande 
registro clínico chinês, com coleta prospectiva 
de dados, que incluiu 9.308 pacientes com 
IAM inferior, sendo 1745 (18,75%) pacientes 
com IAMVD e 7.563 (81,25%) pacientes sem 
envolvimento do VD30 contradiz os resultados 
de estudos anteriores. Neste estudo, angioplastia 
primária foi realizada em quase a metade dos 
pacientes e trombolítico em pouco mais de 
10%. Ao final de 2 anos, a taxa de mortalidade 
por todas as causas não diferiu de modo 
significante entre os pacientes que tiveram 
envolvimento do VD e os que não tiveram. 
Intervenção coronária percutânea primária e 
trombólise foram preditores independentes 
para diminuir a mortalidade. Para pacientes que 
receberam reperfusão oportuna, o envolvimento 
do VD não aumentou a mortalidade por todas as 
causas, enquanto para aqueles que não sofreram 
reperfusão, o envolvimento do VD em paciente 
com IAM inferior aumentou a mortalidade por 
todas as causas (20,3% vs 15,7%; HR: 1,34; IC 
95%: 1,10 a 1,63).
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