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Infarto de ventrículo derecho. 
Correlación clínico-patológica 

Se presentan 13 casos de estudio retrospectivo anatomoclínico en 
pacientes con IVD. Eran 12infartos agudos y uno secuelar. Dos de 
los agudos eran únicos de VD. La localizació,n más frecuente de la 

necrosis en el VD fue en la cara posterior y en el VI de la poste- 
roseptal (70% en ambos cas os). La arteria coronaria más afectada 

fue la derecha (53,8010). Se encontró dilatado el VD en el 70% de 
los casos e hipertrófico y dilatado en los dos infartos únicos de VD 
(P< 0,05). En e146% de los pacientes se halló TEP agudo. EI angor 
inestable fue el pródromo más frecuente. Los signos de volumen. 
minuto disminuido se presentaron en todos los casos. La insufi- 

ciencia cardt'aca derecha se observó en el 54%. Se halló 100% de 
correlación entre la anatomía patológica y los ECG respecto de la 
localización del infarto en el VI. La fibrilación auricular resultó ser 
una complicación de mal pronóstico. Se concluye señalando la im- 
portancia terapéutica y pronóstica del diagnóstico de disfunción 
isquémica de VD asociada a lAM de VI, y de la utilidad de emplear 
todoslos recursos disponibles para alcanzar este fin. 

Es creciente el interés que en los últimos años ha despertado la in- 
vestigación clínica y experimental en torno a la disfunción isquémi- 

ca del ventrículo derecho (VO) que acompaña a algunas necrosis del 

ventrículo izquierdo (VI), por 10 general de la cara inferoposterior. 
Está clara en la actualidad la importancia que reviste la detección 

de la disfunción del VO durante el curso de un infarto agudo de 

miocardio (lAM) de VI, ya que permite aplicar una terapéutica ra- 
cion aI, adecuada a la fisiopatología en juego en estos casos, para 
lograr la evolución favorable del paciente, que de otra forma proba- 
blemente no se hubiera concretado. 

Si bien los esfuerzos están dirigidos a encontrar. métodos que 
aisladamente 0 en conjunto permitan el diagnóstico de la disfunción 
del VO, ya sean electrocardiográficos (ECG), ecocardiográficos, he- 
modinámicos, nucleares, etc., no somos ajenos a la innegable difi- 
cultad que enfrentan estos medios de diagnóstico para diferenciar, 
sin posibilidad de error, entre una necrosis del miocardio del VO 
y/o una severa isquemia del mismo, teniendo presente la irreversi- 
bilidad de la primera respecto de la segunda y las diferentes magni- 
tudes en que puede presentarse cada una de ellas, aisladas 0 simul- 
táneamen te. 

Con la finalidad de analizar retrospectivamente la información 
que nos proporciona un significativo número de necropsias, realiza- 
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das en nuestro hospital entre 1973 y 1980, nos 
propusimos como objetivo del presente trabajo 

correlacionar los hallazgos anatomopatológicos 

con los datos clínicos en pacientes portadores 
de infarto de ventrículo derecho (IVD), partien- 
do de la premisa de que la necrosis en el miocar- 
dio del VD estaba anatómicamente confirmada. 

MATERIAL Y METODO 
Se revisaron en forma retrospectiva 2.304 pro- 
tocolos de necropsias realizadas entre 1973 Y 
1980, entre los que se hallaron 184 infartos de 

miocardio, de los cuales 13 tenían un infarto 
de VD (IVD) asociado a uno de VI 0 como in- 
farto único de VD. La metodología de estudio 
anatomopatológico fue la siguiente: una vez re- 
movido el pericardio y seccionadas las arterias 
aorta y pulmonar 2 cm por arriba de los anillos 
de sus respectivas válvulas, se tomó el peso total 
del órgano. 

Las arterias coronarias principales y sus ramas 
(hasta 1 mm de diámetro) se seccionaron trans- 
versalmente a interval os de 4 mm, a 10 largo de 

su curso, consignándose la localización, forma y 
longitud de cualquier segmento estenosado u 

ocluido, así como el porcentaje de compromiso 
luminal. Se seccionó el órgano en porciones de 

10 mm de espesor paralelas al surco A V desde 
la punta hacia la base, con el corte más alto 
en el límite superior de los músculos papilares 

izquierdos. Los cortes se examinaron y se con- 
signó la localización y extensión del daño mio- 
cárdico ventricular, así como el espesor y la 
presencia 0 ausencia de trombos intracavitarios. 
En algunos casos se reexaminaron las secciones 
después de 24 horas de fijación en formol al 

10%. Se estudiaron cortes histológicos de las 

tres ramas coronarias y de áreas representativas 

del miocardio lesionado y normal (macroscó- 
picamente), de aurículas, ventrículos y septum 
interventricular. Los cortes fueron coloreados 

con hematoxilina-eosina y tricrómico de Masson 
o Gomori para el reconocimiento preciso de las 

áreas de fibrosis. 
Se analizaron los datos hallados con la prueba 

de X2 (chi cuadrado) con la finalidad de valorar 
su significación. 

RESULTADOS 
De un total de 184 necropsias con infarto de 

miocardio, se hallaron 13 casos con IVD (7%). 
Eran 9 hombres y 4 mujeres, con edades prome- 
dio de 65,8 y 61,2 años, respectivamente. To- 
mando en cuenta el tiempo de evolución, 12 

IVD eran agudos, de los cuales 10 estaban aso- 
ciados con un lAM de VI y 2 eran infartos úni- 
cos de VD; el restante era secuelar y había ingre- 
sado a nuestra Unidad de Cuidados Coronarios 
(UCC) por insuficiencia cardíaca de predominio 
derecho, con secuela electrocardiográfica (ECG) 
de necrosis. 

El estudio de las arterias coronarias reveló que 
la más afectada (con obstrucciones > 75 %) fue 
la derecha: 7 casos (53,8%). La enfermedad de 

un vasa predominó con un 53,8% (7 casos) sobre 
la de dos y tres vas os, 23% (3 casos) y 15 % (2 
casos), respectivamente; el restante se trataba de 

lesiones coronarias no significativas, en uno de 
los infartos únicos de VD. Es de destacar el he- 
cho de que en tres casos se encontró ocluida 

totalmente la luz de la arteria coronaria circun- 
fleja, la que cumplía los requisitos de arteria 
dominante. 

La localización de la necrosis en el VD fue 
más frecuente en la cara posterior: 9 pacientes 
(70%) (Tabla 1). La localización más hallada de 

Tabla 1 

Localización de las necrosis en VD en 13 pacientes 

(Criterio de Isner-Roberts modificado por López-Sendon) 

Grado de 
Ðescripción NO % 

extensión 

< 50 % de pared posterior 
VO 1 7,6 

II > 50 % de pared posterior 
VO 7 54 

III Pared posterior VD + 

< 50 % pared anterolateral 1 7,6 

IV Pared posterior VD + 

:> 50% pared anterolateral 

V Pared anterolateral de VO 
sin pared posterior 4 30,8 
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necrosis en el VI fue la posteroseptal, en 9 ca- 
sos (70%). 

En los 11 casos de necrosis de VI asociada con 
IVO, ésta fue transmural en todos (100%). 

En 3 cas os (23 %) se comprobó necrosis de 

músculos papilares (dos posteriores y uno an- 
terior). 

EI VO estaba significativamente dilatado en 9 

casos (70%) e hipertrófico y dilatado en los 

dos casos de infarto único (P < 0,05) Y en 
los dos restantes combinados (VI + VO). 

Entre otros hallazgos anatomopatológicos en- 
contramos: 6 pacientes con tromboembolismo 
pulmonar (TEP) agudo (46%); trombosis mural 
reciente de VO en 5 pacientes (38,4%); lesiones 

. por hipertensión arterial sistémica y enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica en 6 pacientes 

(46%); 2 casos (15,3%) de pericarditis fibrinosa 
epistenocárdica y necrosis auricular en un caso 

(7,6010). 
En relación a la parte clínica, el motivo de 

internación fue: infarto agudo de miocardio 
(lAM) en 10 casos (77010), insuficiencia cardíaca 
complicada con bronconeumonía en dos casos 

(16010) e insuficiencia cardíaca congestiva en un 
caso (7010). 

Respecto de los pródromos que presentaron 
los pacientes de la serie: angor inestable 7 cas os 
(53,8010) (5 de reciente comienzo y 2 progresi- 
yo), insuficiencia cardíaca 4 casos (30010) (3 con 
predominio derecho y uno global), un caso 
(7,6010) por Adams-Stokes y el restante fue lAM 
sin síntomas previos (7,6ò/o). 

EI lapso entre el comienzo de los síntomas y 
el óbito (en los 12 agudos) varió entre 24 a 48 
horas en 7 casos (58%) y entre 6 a 18 días en 
5 casos (42010). 

La causa final deóbito en los 12 pacientes 

con IVO agudo fueron: 5 casos (42%) por fibri- 
lación ventricular primaria (producida entre las 
primeras horas del ingreso hasta los 15 días); 
fibrilación ventricular secundaria en 4 casos 

(33 %) (desde las primeras horas hasta los 18 
días), y como resuItado de shock cardiogénico 

en 3 casos (25010) (desde las primeras horas hasta 
los 4 días). No hallam os relación entre la exten- 
sión de las necrosis tanto en el VI como en el 
VO Y el motivo final de la muerte. En cambio, 
se halló una relación directa entre la extensión 

de las necrosis y el tiempo de sobrevida desde 

el comienzo de los síntomas hasta el óbito. 
La Tabla 2 hace referencia a la signosinto- 

matología, ECG, radiografía de toráx de ingreso 

y evolución inmediata posterior de los pacientes 

en. UCe. 
hI ripo de insuticiencia cardíaca que predo- 

minó fue derecha en 7 casos (54%) sobre el tipo 
global y el shock cardiogénico, 3 casos para cada 

uno (23010). 

La correlación anatomoelectrocardiográfica 

en las necrosis de VI fue del 100%, siendo en 
los casos agudos (excepto los dos infartos úni- 
cos de VO) las caras inferior y dorsal del VIlas 
más comprometidas, 7 casos (70010). 

En la Fig. 1 se detallan las arritmias que pre- 
sentó este grupo de pacientes durante su inter- 
nación en UCe. 

OISCUSION 
Oe los resultados expuestos surgen algunas con- 
sideraciones respecto de coincidencias y discre- 

Tabla 2 

Cuadro clínico de presentación de 12 Ca80S con infarto agudo 
deVD 

NO de pacientes Porcentaje 

Cuadro cl{nico 

Hipotensión 12 100 

Taquicardia 10 83 

Sudoración 12 100 
Palidez 12 100 
Pérdida conocimiento 3 25 

Disnea 10 83 

Rx 
Campos claros 4 33 

Opacidad de campo 3 25 

Congestión 5 41,S 

ECG 

Inf. 2 16,5 

Inf.-dor. 4 33 

Inf.-Iat.-dor. 1 8,2 
Ant. 2 16,5 

Ant.-lat. 1 8,2 
Inf. + ant. 1 8,2 
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Fig. 1. Trastornos del ritrno cardíaco asociados al infarto del ventrículo derecho (EV: extrasistolia ventricular; PV: parasistolia ventricu- 
lar; FA: fibrilación auricular; RN: ritmo nodal; ESV: extrasistolia supraventricular; BAVC: bloqueo AV completo; BAV 2G: bloqueo 
AV 20 grado; BCRD: bloqueo completo de la rama derecha). 

pancias con otros autores, así como también 
algunos puntos de vista personales sobre el tema, 
basados, por supuesto, en nuestros hallazgos. 

Respecto de la incidencia del IVO asociado 
a infarto de VI, nosotros encontramos un 6% 
sobre el total de infartos de miocardio y 1 % 

como infarto único, cifra que es inferior a la 
publicada previamente.l-4 

Sin embargo no debemos olvidar que el por- 
centaje está extraído de un estudio necrópsico 

y, además, que nuestra serie proviene de un ma- 
terial muy heterogéneo de patología cIínica hos- 
pitalaria, en relación con la de otros autores, 
cuyos pacientes pertenecen a institUtos dedi- 
cados excIusivamente a patología cardiopul- 
monar.5 

. En cambio, si consideramos nuestra incidencia 
respecto de pacientes excIusivamente enviados 
de Dee, el porcentaje de IVO asociado se eleva 

al 15,6 %, cifra similar a la ya publicada. 

Por otro lado, la incidencia del IVO (conside- 
rado como "probable") en series de pacientes 

vivos varía dentro de márgenes más amplios, y 
ello se de be posiblemente a los diferentes me- 
dios de diagnóstico empleados y a la rigidez 0 

elasticidad en Ios protocolos de admisión de 
pacien tes a las series.6-11 

A pesar de que se insiste en la mayoría de las 

publicaciones acerca de una mayor frecuencia 
de lesión de la arteria coronaria derecha,12, 13 

Ia cnfermedad de Ias arterias coronarias en sí 

no nos reveló cn nuestro grupo marcada diferen- 
cia entre los pacientes con infarto de VI aisiados, 

respecto de los que tienen asociado un IVO, he- 
cho ya mencionado en la literatura.2 

AI igual que Ia mayoría de los autores, encon- 
tram os que la pared posterior del VO es la más 
afectada, acompañando a necrosis posterosep- 
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tales transmurales del VI. En nuestra serie tuvi- 
mos 4 casos con necrosis anterior y anterolateral 
del VD, sin necrosis posterior, que deberían in- 
cluirse en el grado V, incorporado por López- 
Sendon y colaboradores a la clasificación previa 
de Roberts e Isner sobre extensión de la necrosis 
en el VD.2.14 

A pesar de la importancia que tiene a priori 
la extensión de la necrosis en el VD, como ele- 

mento condicionante de la severidad de la dis- 

función de esta cámara cardíaca, hay varias con- 
sideraciones que realizar. En primer lugar, no 
de be simplificarse el problema aplicando los 

grad os de extensión (según Roberts) en cortes 
transversales del VD, ya que caeríamos en el 

error de subestimar la magnitud del daño, consi- 
derado desde la base hasta la punta,14 y en se- 

gundo lugar, aun siendo amplia la lesión en la 
pared libre del VD, ésta no parece jugar un rol 
decisivo en la dinámica de este ventrículo.15-17 
Por el contrario, el compromiso de la mecánica 
septal parece ejecutar el papel primordial en la 
disfunción del VD, teniendo presente que éste 
contribuye al movimiento de :'proximación en- 
tre ápex y base, que se sup one es la más impor- 
tante contrilJución al volumen sistólico de este 
ventrículo.18 No debemos dejar de lado tampo- 
co aquellos estudios experimentales que demues- 
tran el papel importante que desempeña el peri- 
cardio, como factor de restrÌcción aillenado del 

VD, una vez que éste se dilató manifiestamente 
con motivo de la necrosis. 19 Se sumaría, a la dis- 
función diastólica, la disfunción sistólica del VD 
disminuido en su capacidad contráctil como con- 
secuencia del infarto. Por todo esto, nosotros 
creemos que el problema de la disfunción del 
VD y la caída del volumen minuto sistémico 
que sufren algunos de estos pacientes no sólo 
pasa por Ia cantidad del miocardio comprometi- 
do, sino también por la calidad del mismo y 
otros factores, como: la magnitud del área de 
isquemia-injuria asociada a la necrosis del VD; 
el compromiso orgánico y/o funcional de la au- 
rícula derecha; el incremento de la resistencia 
vascular pulmonar; el aumento de la presión 
telediastólica del VI; la presión intrapericárdi- 
ca elevada, etc. 

Otro hecho significativo, hallado en necrop- 
sias de pacientes con IVD en un alto porcentaje 

(70% en nuestra serie), es la dilatación del YD. 
Este dato se debe tener en cuenta, pues nos per- 
mite sospechar con mayor fundamento la posibi- 
lidad del compromiso del VD, 10 cual sería rela- 
tivamente sencillo de detectar por ecocardiogra- 
fía y/o angiografía radioisotópica.9. 20. 21 

Este tipo de estUdios, y la ecocardiografía en 
particular, aportan otros datos de interés, como 
ser el movimiento septal y de la pared libre del 
VD;22 más difícilmente la presencia de trombos 
murales23 (38,4% en nuestra serie) y el derrame 
pericárdico (que puede simular el cuadro clínico 
y hemodinámico del IVD si llega a la etapa de 
taponamiento).24 La utilización de trazadores 
radiactivos ávidos de necrosis, tales como el 
pirofosfato de tecnesio-99, por su capacidad de 

localización, colaboran para confirmar la presen- 
cia del IVD. En relación con 10 antedicho sobre 
el ecocardiograma, especialmente en dos dimen- 
siones, nos brinda la posibilidad de detectar 
trombos murales, hecho observado con signifi- 
cativa incidencia (P < 0,001) en nuestra serie, 
asociado también con un porcentaje llamativo 
de TEP con expresión clínica (45 %), respecto 
del porcentaje de TEP, que fue del 22,8%, y de 
trombosis murales del VD, que fue del 6,5% en 
nuestra serie general de 184 infartos de miocar- 
dio.25 Estos datos toman mayor trascendencia 
por el hecho de que los casos que presentaron 
TEP fuero~ aquellos donde se observó trombo- 
sis mural reciente del YD. En su trabajo sobre 

IVD, Wade y colaboradores12 ya comunicaron 
una alta incidencia de trombosis mural y TEP en 
los pacientes con IVD, consignando que las 

trombosis murales pudieron motivarse en el tipo 
transmural de necrosis de VD. En base a estos 

resultados, deberíamos considerar la necesidad 
de aplicar tratamiento anticoagulante a los pa- 
cientes que cursan un probable IVD. 

Tal como se expuso en los resultados, dos de 
nuestros pacientes tenían un infarto únieo agudo 
de VD. Uno dc ellos era de cara anterolateral, 
transmural, y el otro anterior subepicárdico. En 
ambos casos el VD estaba, además de dilatado, 
hipertrófico. En ambos no se halló necrosis sep- 
tal, Ios dos cursaron con bronconeumonía aguda 
severa y uno tenía (el transmural) lesiones co- 
ronarias no significativas, mientras que el otro 
(el subepicárdico) presentó una obstrueción de 
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90"10 en la rama descendente posterior de la co- 
ronaria derecha. En varias publicaciones se hace 
referencia a la hipertrofia del VO a consecuen- 
cia de hipertensión pulmonar como factor 
decisivo para la producción de necrosis en el 
VO.12, 26-28 En nuestras dos observaciones de 
infarto único de VO, el que tuvo mayor hiper- 
trofia (espesor de VO 100"10 mayor del valor nor- 
mal) no tuvo lesiones coronarias significativas 

(ninguna> 300/0); sin embargo presentó la necro- 
sis más extensa de los dos casos (anterolateral, 
de base a punta y transmural); mientras que el 

otro tenía una ligera hipertrofia (espesor del VO 
25"10 mayor del valor normal) y tenía una lesión 

crítica de la descendente posterior rama de la 

coronaria derecha, siendo la necrosis de sólo 
4 cm2 y no transmural. Estos dos casos parecen 
confirmar la hipótesis sobre la importancia de la 
hipertrofia en la génesis de la necrosis única de 

VD, mientras que no explicaría la del IVD aso- 
ciado al de VI, 29 ya que en sólo dos casos (18010) 

de nuestra serie en esta condición se observó se- 

vera hipertrofia del VO (espesor del VO igual 0 

mayor al 100% del valor normal), hecho que por 
otro lado coincide con 10 observado por Ro- 
berts.2 Si bien no podemos descartar la posiòi- 
lidad del vasoespasmo coronario, no debemos 
olvidar el disbalance entre oferta y demanda, 
originado por una severa hipertrofia ventricular, 
como elemento causal de muerte celular, meca- 
nismo por otro lado propuesto para explicar 
necrosis halladas en estudios necrópsicos de mio- 
cardiopatías hipertróficas sin lesiones coronarias 
significativas.3O 

A diferencia de 10 que se insiste en muchas 
publicaciones 7,23,31 respecto del cuadro clíni- 
co de presentación de los pacientes con IVO, 
consignando que suelen no tener disnea y/o 
hipertensión venocapilar, no hemos observado 
este hecho con la misma frecuencia en nuestro 
grupo de pacientes. La disnea se presentó en el 
83"10 de Ios casos y Ios sign os clínico-radiológicos 

de hipertensión venocapilar en el 40%. Esto tie- 
ne su explicación en Ia alta incidencia de TEP 
de Ia serie y en Ia extensión de Ios lAM de VI19 
(con un 23"10 de disfunciones de músculo pa- 
pilar). 

. 

Las arritmias observadas en nuestro grupo no 
presentaron una incidencia especial respecto de 

Ias que aparecen en las necrosis inferoposterio- 
res aisladas del VI. 32 Sin embargo quisiéramos 

remarcar un hecho, y es que cuatro de nuestros 
pacientes (30010) presentaron fibrilación auricular 
aguda. 

Teniendo presente que la contribución auricu- 
lar es fundamental en caso de IVO, ya que la 
çavidad ventricular se comporta como una sim- 
ple cámara de paso, dependiendo elllenado del 
VI del flujo pasivo que se establece entre la au- 
rícula derecha y la aurícula izquierda en condi- 
ciones de baja resistencia dellecho vascular pul- 
monar. 7,16 Este hecho ya fue conocido en algu- 
nas cardiopatías congénitas 33 e incluso en el 
substrato del éxito de la técnica quirúrgica de 

anâstomosis atriopulmonar, aplicado como mé- 
todo de reparación oximétrica en algunas de es- 
tas malformaciones cardíacas congéni tas con 
resistencias pulmonares bajas.34 

Estas observaciones acerca de la importancia 
de la contribución auricular en el mantenimien- 
to de un gasto cardíaco adecuado coinciden con 
los satisfactorios resultados obtenidos en pacien- 
tes con IVO, complicado con bradiarritmias y 
estados de shock cardiogénico, empleando mar- 
capasos secuenciales auriculoventriculares, incre- 
mentando significativamente el índice cardíaco, 
contrariamente a 10 que se lograba con marca- 
pase?-r solamente el ventrículo.35, 36 

De todo esto se desprende nuestra convicción 
de la necesidad de actuar sin demora en la rever- 
sión de una fibrilación auricular aguda 0 la im- 
plantación transitoria de un marcapasos secuen- 
cial 0 atrial ante arritmias que comprometan la 
patada auricular. 

Podríamos terminar diciendo que son diversos 
los recursos diagnósticos que se plantean cuando 
se presenta una probable necrosis de Vo: clíni- 
co-s~miológicos, radiológicos, hemodinámicos, 
por medicina nuclear, ecocardiográficos y aun 
ECG (tanto ECG escalar, como vectocardio- 

gram a y mapeo precordial derecho y abdo- 
minaL 37-41 

Es innegable que en la actualidad práctica- 

mente ningún método de diagnóstico aislada- 
mente nos permite alcanzar sin posibilidad de 

error el diagnóstico de IVO, ya que cada uno de 
eUos tiene su porcentaje de falibilidad. Nosotros 
estimamos que el conocimiento y el anáIisis de 
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cada uno de estos recursos, aplicados en conjun- 
to, harán más factible y seguro el diagnóstico 
de esta no infrecuente complicación mecánica 
del lAM de VI, permiúendo instÏtuir una tera- 
péutica racional. 

CONCLUSIONES 
1) EI 15,6 % de los pacien tes fallecidos que 

ingresaron a la UCC por lAM de VI tenían aso- 
ciado un IVD. 

2) En nuestra serie la cara de VI más involu- 
crada en asociación con IVD fue la posterosep- 
tal (700;.). 

3) La arteria coronaria derecha fue la más 

comprometida (540;.). 
4) Fue frecuente que el VD se hallara dilata- 

do (700;.). 
5) EI TEP agudo fue una complicaci6n fre- . 

cuente en los IVD (460;.). 
6) La fibrilación auricular es una arritmia 

potencialmente maligna en pacientes portadores 
de IVD. 

7) Un lAM de cara inferior 0 inferodorsal 
en un paciente con signos de disfunción de VD, 
con 0 sin disnea y bajo volumen minuto, hará 
sospechar la posibilidad de un IVD asociado. 

RIGHT VENTRICULAR 
INFARCTION. CLINICAL-PATHOLOGICAL 
CORRELATION 
A retrospective clinical-pathological correlation 
was performed in 13 cases with right ventricular 
infarction (R VI), 12 acute and 1 chronic. Two 
of the acute infarctions were confined only to 
the right ventricle; in the other 11 patients it 
extended to involve right and left ventricles. 
The most frequent localization of the necrosis 
in the right ventricle was the posterior wall 
(700;.) and in the left ventricle the posteroseptal 

region. was predominantly affected (700;.). The 
right coronary artery was most commonly invol- 
ved (53.80;.). There was right ventricular dilata- 
tion in 700;. of the cases and combined hyper- 
trophy and dilatation was observed in the 2 

cases with exclusive right ventricular involve- 
ment (p < 0.05). Acute pulmonary embolism 
was found in 460;. of the patients. Unstable 
angina usually preceded the acute event. Clinical 

signs of impaired cardiac output were present 
in all cases. Right ventricular fat7ure was obser- 
ved in 54% of the patients: A significant correla- 
tion (1000;.) was found between pathologic 
findings and EKG respect to the localization of 
the infarction in left ventricle. Atrial fibrillation 
implied serious prognosis. It's concluded that 
the diagnosis of ischemic right ventricular dys- 

function associated with left ventricular myocar- 
dial infarction is utmost importance. The useful- 
ness of all the diagnostic procedures presently 
available is further emphasized. 
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