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11enokebaoh en 1899 reoonooi6 y describió una f'orma de traeto_!': 

no en la oonduooi6n atrioventrioular oon el análisis del intorv~ 

lo a-o del pulso yugular, De acuerdo con Wenokebaoh, la pro--

longaoi6n gradual del intervalo a-o del pulso yugular haota ta-

ner ausencia del pulso arterial, se debía a una alteración en la 

oonduooi6n atrioventrioular, 1 

Con la introduooiC.: del eleotrooardiograma, Mobitz en 1924, 

definió dos tipos de bloqueo atrioventrioular (A-V) como tipo I 

'1 tipo II, 2 

En el bloqueo A-V tipo I, tambián oonooido como ).!obi tz tipo I 

o fenómeno de Wenokebaoh, el estímulo auricular no se oonduoe a 

loa ventrículos en forma intermitente y ea precedido por aumento 

progresivo del tiempo de oonduooi6n atrioventrioular, En el 

bloqueo A-V tipo II o Mobitz II, el estímulo auricular no se oo~ 
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duoe a los ventrículos en forma intermitente, pero ocurre edbit.!!. 

mente, el intervalo P-R permanece constante antes del latido bl~ 

queado, 2, 34,36 

El aignifioado olínioo de los dos tipos de bloqueo atrioven-

trioular tue primero reconocido por Mobitz 1 quien sugirió que 

el tipo II podía ser el primer paso haoia una oriaie de Stokee­

Adams y disooiaci6n A-V oompleta, 2 

Despu4a 1 oon la introduooión del monitoreo eleotrooardiográfioo 

en las unidades coronarias durante el infarto agudo del miooar-

dio 1 aumentó el inter4a para distinguir entre el bloqueo A-V ti-

po I y tipo II, 

Diversos estudios anatómicos 3 y ol:!niooe 4,5,6 han sugerido 

que loa doe tipos de bloqueo A-V de eeg1.U11!o grado están aaooia-

dos oon diferente looalizaoidn anatómica del infarto y tienen -
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distinto eignifioado ol!nioo, 

El fen6meno de Wenokebaoh ee observa oom!lnmente en el infarto 

de la oara poeteroinferior y se relaciona con isquemia reverai-

ble del nodo atrioventrioular y generalmente tiene una evoluoi6n 

benigna, 4,35 

En oontraete, el bloqueo A-V tipo II se encuentra oon ma;yor 

freouenoia en el infarto de la cara anterior y se asocia con ne-

oroeis de las ramas del haz de His y tiene un pron6stioo mde gr!!: 

ve. 4,35 

El fen6meno de lfenokebaoh puede observarse en cualquier parte 

del ooraz6n, Se ha descrito en impulsos originados en el nodo 

sinoauricular, tejido auricular eot6pioo, nodo A-V, haz de Hie, 

ramas y subdivisiones del haz de !!is 1 tejido de Purkinje, mioo"!, 

dio ventricular y en aquellos generados por maroapaso 

oial, 7,B,9 

artifi-



- 6 -

Cuando el fenómeno do Wenckebaoh ae asocia oon complejos QR.S 

de duraoi6n normal, uaualmente el bloqueo se localiza en el no­

do A-V 34 y el diagn6stioo puede hacerse oon un eleotrooardiogr.!!. 

ma perif~rioo, Si el QR.S ea de duraoi6n mayor de lo normal, el 

bloqueo es distal al nodo A-V y para su looalizaoi6n precisa se 

requiere de un estudio eleotrofieiol6gioo, lO 

La oonduooi.Sn deoremental, falta de homogeneidad del frente 

de onda y oonduooi6n ooulta1 se han señalado como mecanismos 

responsables del fen6meno de Wenokebaoh, ll,J4 

El maroapaso temporal, como modalidad terapéutica durante el 

infarto a~do del miocardio, se oomenz6 a utilizar desde 1960 P!. 

ra mantener el gasto oardíaoo durante loa episodios de asistolia 

o bloqueo A-V completo y deepu~s para el control de arr1 tmias r.!!. 

sistentes al tratamiento oon f&rmaoos, 12 
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Aunque ha sido d.ifíoil demostrar un aumento signifioativo en 

la aobrevida oon el uso del maroapaso temporal profiláotioo en -

el infarto agudo del miooardio, no hay duda de que ouando está 

bien indicado puede salvar la vida en oasos individuales. 12 

Por otro lado, no ea un procedimiento inoouo, En las prima-

ras 48 horas del infarto, el umbral para la fibrilación ventrio!! 

lar es muy bajo y puada ocasionar arritmias letales o "tamponade" 

por perforación del miooard.io, l3 de manera que deben ooneida--

rarse bien loa benefioioa y loa riesgos potenoialas. 

El objetivo de nuestro estudio es definir la utilidad del -

maroapaso temporal en el infarto agudo del miooardio oon bloqueo 

atrioventrioula.r de segundo grado tipo Mobitz I o fenómeno de -

Wenokebaoh, de aouerdo a la evoluoión olínioa y eleotrooardiogr_! 

fioa. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron loe expediente• olínioos y trazo• eleotrooardio-

gráficos de '67 paoientee que fueron admitidos a la unidad ooron.!!. 

ria del Instituto Naoional de Cardiología "Ignacio Chávez" dur!l!). 

te el per:i:odo enero de 1980 a agosto de 1985 oon dia¡¡ndatioo de 

infarto agudo del miocardio y que con monitoreo eleotrooardiogr! 

fioo continuo se enoontrd bloqueo atrioventrioular de segundo -

grado tipo Wenokebaoh en algdn momento de la evoluoidn, 

El diagndetioo de infarto agudo se hizo al encontrar por lo -

menos dos de los siguientes datos 1 1) presencia de síntomas, -

2) hallazgos eleotrooardiográfioos con cambios evolutivos en el 

segmento M y en la onda T, y aparioidn de ondas Q diagn6stioas, 

3) elevaoi6n oaraoterístioa de lae enzimas sárioas eepeoífioae. 33 
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La looalizaci6n del infarto se oonsidar6 posteroinferior si 

aparecieron loa oambioa eleotrooardiográfiaos ya mencionados en 

las derivaciones DII 1 DIII y aVF, oon extensión al ventriculo d!. 

reaha en V4R y Vl 1 anteroseptal en Vl a V3 1 anterolateral de V3 

a V6, y lateral en DI, aVL, V5 y v6, 33•36 

El monitorea eleotrcoardicgráfioo continuo se realizó durante 

por lo menos 96 horas y se registraron en papel las alteraciones 

del ritmo o ccnduaoi6n que aparecieron, Estos registros y un -

eleotrooardiograma diario con las doce derivaciones estándar se 

revisaron para encontrar bloqueo atrioventriaular de segundo gr.!!. 

do tipo llenakebaoh a alguna de sus variantes, 34 

Se oonsider6 la existencia de fenómeno de Wenokebaoh cuando 

hubo l) progresiva prolongación del intervalo P-R hasta que una 

onda Pera bloqueada, 2) disminuoi6n progresiva de los inoreme!! 
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toa del intervalo P-R, 3) el máximo inoremento del P-R fue en­

tre el primero y segundo latidoa oonduoidoa, 4) progresivo ªººE. 

tamiento de loe intervalos R-R antes de la onda P bloqueada, 5) 

el intervalo R-R oon la P bloqueada fue el mAa la.rgo 1 pero menor 

que e~ doble del R-R que le preoedió,34 

Cuando existieron variantes del fenómeno de Wenokebaoh1 ee 

eetableoieron ante la preeenoia de aoortamiento del intervalo -

P-R deepuGe de la onda P bloqueada, adamita de los diferentes pa­

trones posibles en el P-R, 14,15,16,34 

~ 64 de loa 67 paoientea ee lee oolooó maroapaeo transitorio 

tranavenoeo por la preeenoia del bloqueo A-V de segundo grado t!, 

po Wenokebaoh durante el infarto agudo, 

Ba determinó si el paoiente ingresó por primero o segundo in-
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te.rlo, el momento de oomienzo y la duración del fenómeno de 

Wenokebaoh despu4s del ingreso a la unidad coronaria, la freouen 

oia oard:!aoa antes de la inseraidn del maraapa..ao 1 la duraai6n -

del complejo Qll.S, la progresión a bloqueo A-V avanzado oon diso-

oiaoi6n A-V, la oual se oonsider.S as! cuando dos o más ondas P 

oonseoutivas quedaron bloqueadas pero se encontraron captura.a -

ventrioulareo 1 
17 la progresión a bloqueo A-V oompleto, lamo~ 

talidady el seguimiento en los pacientes del a 72 meses. 

BESUIIUDOO 

Durante el período que oomprendi6 el estudio, fueron admiti-­

dos a la unidad coronaria un total de 1336 pacientes oon infarto 

agudo del miooardio, de los ouales 320 (23.9%) tuvieron algW:i t.!, 

po de trastorno en la oonduooi6n A-V y 131 ( 9 ,8%) llegaron a te-

ner bloqueo A-V completo. 
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Los 67 paoientes oon infarto agudo y bloqueo AV de segundo -

grado tipo Wenokebaoh representan el 5.0% del total de infartos 

y 20. 9% de los enfermos que tuvieron algdn tipo de bloqueo A-V. 

53 fueron hombres y 14 mujeres oon edades comprendidas de 34 

a 86 años 1 oon un promedio de edad de 61 años. 

Ds loa 67 enfermos 1 52 ingresaron por un primer infarto (42 

hombres y 10 mujeres) y 15 lo hicieren ):lor un segundo infarto -

(11 hombres y 4 mujeres). 

El promedio de edad en el grupo de primer infarto fue de 62 

años, mientras que para el grupo de segundo infarto fue de 59 -

años. 

En los 67 oasos 1 la looalizaoi6n del infarto, el oomienzo y 

la duraoi6n del fenómeno de Wenokebach se resumen en las tablas 

1,2 y 3 respeotivamente. 
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'l'AllLA 1, INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO Y FENO!OOIO DE WENCKEBACH 

LOOALIZACION DEL INFARTO 

POOTEROINFERIOR 24 ( 36.0%) 

POOTEROINFERIOR CON EX'l'ENSION AL VENTRICULO DERECHO 29 ( 43,2?0 

POS'l'EROLATERAL 

Am'EROLA'l'ERAL 

LATERAL 

TOl'AL 

6 ( 9.0%) 

7 ( 10,4%) 

l ( 1.4%) 

67 (100.0%) 
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TABLA 2, 

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO Y COMIENZO DEL FENOMENO 

DE llENOKEll!OH DESI'l!ES DEL INGRESO A LA UNIDAD CORONARIA 

EN LAS PRIMERAS 24 HORAS 43 ( 64,2%) 

EN 24 A 48 HORAS 12 ( 17.%) 

MAS DE 48 HORAS 12 ( 17.~) 

TCYrAL 67 (100,0J') 
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TAJlLA 3, INF.ARl'O AGUDO DEL MIOCARDIO 

Y DURACIQN DEL FENOMENO DE WENOKEBAOH 

TRANSITORIO 

MENOS DE 24 HORAS 

ENrRE 24 Y 48 HORAS 

MAS DE 48 HORAS 

TOl'AL 

a ( u.9%) 

29 ( 43.3%) 

13 ( 19.4%) 

17 ( 25.4%) 

67 (100.CYJ') 
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Antes de la colocación del maroapaso se encontró la siguiente 

distribución de la frecuencia cardíaoa1 

40 a 49 por minuto - 9 pacientes 

50 a 59 - 8 

60 a 69 - 19 

70 a 79 - 14 

80 a 89 - 4 

90 a 99 - 5 

100 a 110 - 8 

En el grupo de pacientes con freouanoias cardíacas más bajas 1 se 

encentró un paciente con 40 por minuto, tres pacientes con 45 -

por minuto y cinco con frecuencias entre 46 y 48 por minuto. 

El complejo QRS tuvo una duración de 80-90 mseg. en 61 pacie~ 

tes (911') y en 6 pacientes fue entre 100-120 mseg.¡ de 6stos dl-

timos, 3 tenían bloqueo de rama derecha antes de la aparición -

del fenómeno de \fenckebaoh. 

En 7 (10.4~) pacientes se registraron periodos de bloqueo A-V 

avanzado con disociación A-V (dos c más ondas P consecutivas bl,2. 
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queadas 1 con capturas ventriculares ocasionales), La frecuencia 

oard!aoa durante estos episodios osoil6 en 64 a ?O por minuto, 

En 8 enfermos (11,91~) hubo progresión hasta bloqueo A-V oompl,2_ 

to, En dos de ellos file transitorio y en los restantes tuvo -

una duración de uno a seis d!as. La freouenoia oardíaoa duran-

te el bloqueo A-V completo fue de 35 a 45 latidos por minuto. S~ 

lo dos pacientes de loa que evolucionaron hasta bloqueo A-V oom-

pleto manifestaron síntomas (mareo, lipotimia, síncope} atribuí-

bles a la fraouenoia oard!aoa baja. 

De los 15 pacientes que tuvieron bloqueo A-V avanzado con di-

sooiaoi6n A-V o bloqueo A-V completo, dos fueron trasladados a 

otro hospital por ser derechohabientes de Seguridad Social y se 

ignoró su evoluoi6n 1 pero de los 13 restantes, se aprsoi6 que -

tres semanas despuás del ingreso, en 11 de ellos no hab!a alter.!!. 
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oi6n en la oonduooi6n A-V y e6lo en dos se obsarv6 prolongaoi6n 

del P-R (bloqueo A-V de primer grado). 

Ningún paciente de los que tuvieron bloqueo A-V avanzado oon 

disooiaoi6n A-V o bloqueo A-V completo falleoi6, 

La mortalidad global fUe de 5 pacientes (7.4%). Tres de és-

tos fUaron del grupo de segundo infarto y dos del grupo de pri-

.·. 
mer infart·o, La mortalidad en el grupo de segundo infarto fUe 

entonces de 20,0fo y en el grupo de primer infarto de 3,8% 

Las causas de fallecimiento fUeron1 

1, Choque oardiogénioo (infarto posteroinferior antiguo, infar-

to reciente anteroeeptal, reinfarto agudo anteroeeptal), 

2, Choque oardiogénioo (infarto antiguo anteroseptal, infarto -

agudo posteroinferior y lateral oon extensi6n al ventriculo -

derecho), 
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3, Infarto o.erebral masivo (infarto agUdo poateroinferior), 

4. Choque oardiogánioo (infarto poateroinferior antiguo, infar-

to agudo anteroaeptal), 

5, Tromboembolismo pulmonar (infarto agudo posterolateral), 

A loa tres primeros pacientes se lea efectuó necropsia que se 

oorrelaoion6 oon loa datos ol!niooa, 

En 24 pacientes fue poaible efectuar el seguimiento que vari6 

de l a 72 meses 1 con un promedio de 20 meses, 15 de ~atoa en-

ferl!lOB permanecieron asintomátiooa(62,5%), 6 tuvieron nuevos ep!_ 

sodios anginosos 1 uno tuvo un nuevo infarto agudo 1 uno un epiao-

dio de embolismo cerebral y en un paciente se documentaron paros 

Bi11Usalea que no requirieron maroapaao permanente, l!ingdn pa---

ciente tuvo alteraoi6n en la ooriduooi6n A-V residual. 
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DISCUSION 

El i'en6meno de lienokebaoh en el infarto agudo del miocardio -

tuvo en nuestro eetudio una inoidenoia del 5.o;I,. Esta oifra es 

similar a lo reportado por otroe autores quienes menoionan que -

se encuentra entre el 4-lo;I,. lB,35,36 

En 59 (88,a¡h) de nuestros pacientee oon bloqueo A-~ de segun-

do grado tipo W.:inokebach, el infarto ai'eotcS la oara posteroini'e-

rior del corazón (ver tabla l), Esta asooiaoicSn ha sido señal_!!: 

da por diversos autores 3,4,5, 6,l9, 20•35,3B y se ha relaciona-

do oon isquemia reversible del nodo A-V, 

El aporte de sangre del nodo A-V y del haz de Hie es por la -

arteria nodal atrioventrioular, la oual se origina en la oruz -

del oorazcSn de la arteria coronaria derecha en el Boj. de los ho.!!!. 

bree y en el 93% de las mujeres, 21 
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La oclusión proximal de la coronaria derecha frecuentemento -

da origon a bloqueo A-V tipo Wenokebach, La necrosis no se pro-

duce porque el flujo s:i..,gu!neo se efectúa a través de oolatora~ 

les de la perforante septal rama de la descendente anterior, 22 

En el rosto do los pacientes, existe dominancia izquierda y -

la arteria nodal se origina de la oirounfleja, 21 

La rama d;rocha del haz de !lis y la subdivisión anterior de -

la ram: izquierda, son irrigadas por la arteria perforante sep-

tal· ramo. de la descendente anterior, y la subdivisión posterior 

de la l'ama izquierda recibo aporte sanguíneo do ramaa oeptalac -

de la descendente poaterior, 

Este aporte sanguíneo dual al nodo A-V, explica en caso de iE 

farto posteroinferior, que sólo exista isquemia transitoria en 

el nodo A-V, por lo cual el fenómeno de Wenckobaoh aparece gene-
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ralmente en las primeras horas del infarto agudo y tiene poca du 

raoi6n, En nuestro estudio, el fen6meno de llenokebach comenzó 

dentro de las primeras 48 horas en el 82~ de los pacientes y du-

r6 menos de 48 horas en el 74,6~, (tabla 2 y 3). 

En algunos enfermos el fen6meno de llenokebaoh apareoi6 4 a 7 

d!as después del epiaodio a/llldo 1 asimismo, también se enoontr6 -

que la duraoi6n lleg6 a ser en otros pacientGs de 5 a 9 días, 

Esto ya ha sido menoionado por algunos autores, que oeñalan qua 

este trastorno en la conduooi6n A-V puede ocurrir en cualquier -

momento durante las dos primero.o semanas del infarto aeudo y ge-

neralmente desaparece en las primeras 72 horas, pero que en oa~ 

sos muy raros, el fenómeno de Wenokebaoh puede persistir incluso 

por años desputis del infarto sin progrosar a bloqueo A-V oomple­

to, 12 

En 58 pacientes (86,5%). la frecuencia cardíaoa fue mayor da 
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50 latidos por minuto y s6lo en 9 (13.47') la frecuencia estuvo -

entre 40 y 49 por minuto, lo que aignific6 que en la ~ayoria de 

los enfermos el marcapaso permaneció i~!hibido, ya que la norma -

es dejar el generador en demanda a una frecuencia de dieparo pr.!!. 

medio de 50 por minuto, 

En 15 raoientes (22,0;~) hubo progresi6n a mayor grado de blo-

queo; en 7 (10,4%) de listos a bloqueo A-V avanzado con disocia­

ción A-V y en 8 (ll.91>\) a bloqueo A-V completo, La incidencia 

de bloqueo A-V completo sin considerarlo arritmia terminal fUo 

similar a ln menoionada por otros autores, 23 

Los estudios electrofisiológicos en el fenómeno de lfonokebaoh, 

han mostrado que el nivel del bloqueo es alto en el nodo A-V y -

debido a la naturaleza intrancdal del bloqueo, el origen del ri! 

me de esoape es la Unión A-V por debajo del nodo A-V o en el haz 

de His, oon una frecuencia cardiaca relativamente estable y con 

morfología de QllS normal, 24 
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En nuestro estudio la frecuencia oard!aoa promedio fue de 50 

a 70 por minuto y el QRS tuvo morfología normal en el 91.0% de 

los pacientes. 

El eleotrograma de His en el fenómeno de Wenokebaoh que so -

origina en el nodo A-V, muestra que el potencial A no es seguido 

por el potencial H. 25126 

En pacientes con infarto agudo de la cara anterior, el sitio 

del bloqueo es infranodal y el origen del ritmo de escape ea Ve,!1 

trioular1 frecuentemente irregular y oon una freouenoia de 25 a 

40 latidos por minuto y con un QRS ancho. El eleotrograma de 

His muestra en estos oasos que el potencial A-H no va seguido 

por el potenoial V. En estos enfermos .el bloqueo Á-V de segun-

do grado ea de tipo Mobitz II y freouentemente progresa a blo--­

queo A-V completo. 25126•27 
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Se ha señalado que el daño al sistema de oonduooi6n en el in-

farto agudo anterior con bloqueo infranodal es usualmente irre--

versible, por neorosio de la bifuroaoi6n o de ambas ramas del 

haz de !lis, La oolusi6n de la arteria descendente anterior, 

antes de dar origen a la primera rama septal, puede resultar en 

destruooi6n masiva del septum anterior y superficie apical del -

corazón con oonaeouenoiaa fatales en la oiroulaoi6n del haz de 

Eia y sus ramas, Esta extensa destruooi6n tisular da origen a 

insuficiencia cardiaca congestiva y choque oardiog6nioo, mita qua 

a anormalidades de la oonduccidn, En esta aituaoidn el bloqueo 

fasaioular ocurre on varias com"oinaoionos y puede suceder adbi t.s: 

mente. La mortalidad en estos pacientes es elevada (55-64%), 12• 

28,29,35 

En el ini'arto poataroinfericr con bloqueo A-V completo, el bl.!!_ 

queo intranodal es usualmente reversible ya que no exiSte daño -

estructural al sistema de oonduooidn, sino que existe un trasto_:: 
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no funcional por la iaquai:.ia que condiciona inflamaoi6n rever•i-

ble y edema. Ea excepcional que el nodo A-V sufra de infarto, 

y las poroio~ea más distales del sintema de conducoi6n aon uaua.!:, 

mente reepetadaa debido a que en el infarto posteroinferior la -

necrosis rara vez se extiende lo suficiente hacia adelante y 

arriba como para abarcarlas, 21•3º 

Po~ lo anterior, debido a su patoc6ne•is y como era de aspe~ 

raree, el bloqueo A-V completo en nueotroa pacientes con infarto 

poateroin:ferior, file transitorio en todos los oaaoa y en ningdn 

paciente dejó bloqueo residual, ni se requirió de maroapo.so def~ 

nitivo. 

En cuanto a la indioaoión de maroapaao temporal en el ini'ar-

to poeteroinferior con fenómeno de Wenokebaoh, se ha considerado 

en loe dltimos años que sólo en raras ocasiones debiera utiliza~ 
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se 1 en virtud de la transitoriedad del fen6meno y de que no oxi!!, 

ten alteraoiones bemodinámicas de importancia, 12 •2º•31 

Cuando el bloqueo A-V tipo llenokebacb progresa a bloqueo A-V 

avanzado oon dieooiaoi6n A-V, éste es de poca duraoi6n y frecue!!. 

temente alterna oon él, El nivel del bloqueo en la parte alta 

del nodo favoreoe que el maroapaso subsidiario tenga una freoue.!!. 

oia •:.ue siempre es superior a 50 latid'ª por minuto, por lo que 

e3 exoepoi6n que baya episodios o :::r.rox:'.smoa de bajo gasto oardí.! 

ºº• 

De los 8 paciente~ que evolucionaron a bloqueo A-V completo, 

en 6 de ellos (75%) este trastorno de ln conduooi6n tuvo una du-

raoi6n menor de 72 borne 1 en uno llegó a ser de 4 días y en otro 

de 6 d!as, Dos manifestaron síntomas en relación a freouenoia 

oardiaoa baja (35-45 por minnto) y en otros dos se apreció ensan-

ohamiento del QRS (ll0-120 mseg)durante el episodio del bloqueo -
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A-V completo. 

Nuestros resultac!os Doñalan que la utili"11oi6n del marospaso 

temvoral durante el infarto agudo del miooardio posteroinferior 

que se oom:¡ilion con bloqueo A-V tipo- Wenokeb:lob, no tiena indica-

oi6n absoluta aún cuando el bloqueo evolucione a la variedad 

.o7Jll".:;da con disociación AY, en \"i"''ud de que siempre exic'•o t::m 

frecuencia cardíaca superior a 50 latidas por minuto que mantie-

ne estabilidai'. ;_,._-,,c.i:oú:J.ca y a que el trastorno oc tr0>nsitorio, 

El uso de maroapaso debo reservarse llnicr.~ente a aquelloo oa-

sos que evoluo<.o:o~.r. r. bloqueo A-V completo y que !)Or una freoueE. 

oia oardíac::i baja (35-45 por minuto) se asocien a la presenoia 

de síntomas de bajo gasto oardíaoo 1 

Be ha reportado que la ineeroi6n de un maroapaso no se enoueE. 

tra asociada a mortalidad, sin embargo algunos autores mencionan 
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un m!nimo de 14% de morbilidad, la cual aumenta si el electrodo 

permanece insertado por más de 72 horas, l3 Colocar un maro!!;_ 

paso durante la fase aguda del infarto tiene mucho máe riesgo -

que en otras oirounstanoiae, ya qua el ooraz6n oon infarto agudo 

es mu;¡r eueceptible a arritmias ventrioulares ( taquioardia, 

flutter o fibrilaoi6n) que requieren de oardioversión, provoca~ 

das en forma meoánioa por al eleotrodo no e6lo durante su ooloo!_ 

oi6n, sino tambián despuás de su inaeroi6n. 13,32,37 

En nuestro grupo de estudio, s6lo en dal oaeos (3.1%) de los -

64, se desenoaden6 fibrilaoi6n ventrioular que obligó a la oardi!!_ 

versión el4otrioa, Además 1 • no se presentó rupt~ 

ra de miooardio ni otras oomplioaoiones referidas en otros gru-

pos, 

La mortalidad en infarto aguW? asociado a bloqueo A-V oomple-

to, depende de eu looalizaoi6n y se ha señalado que en el infB;!; 
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to de la cara posteroinferior es del 33~1 mientras que en el in-

farto de la cara anterior alcanza el 65í:• 29 
En nuestro eat.!:!. 

dio la mortalidad (del 7,4%) no se relacionó con el trastorno de 

la oonduooión A-V ya qua ninguno de los pacientes que falleció 

evoluoion6 a bloqueo A-V completo, 

En 3 de loa 5 pacientes, la mortalidad estuvo en relaoi6n con 

la cantidad de teji,!o noorosado y el ectudio anatomop3tológioo -

demoatr6 dos o tres infartos de distinta looalizaoi6n y tiempo -

de evoluoi6n, y los enfermos fallecieron por choque oardioglínioo, 

Loa dos restantes fallecieron por ocmplioaoionea de embolismo a 

nivel oerebral y pulmonar, 

En el seguimiento se apreoi6 que no existieron lesiones resi-

duales an la oonducoi6n A-V, si bien en un paciente se document.!!. 
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ron pe.roa einusales que no requirieron el uso de maroapaeo defi-

nitivo. 

Se ha informado que los paoientee que sobreviven a un infarto 

oomplioado oon algdn tipo de bloqueo A-V, ei el daño ee localiza 

en lae ramae del haz de Hie, como en el caso de infarto anterior, 

tienen riesgo de defecto permanente en la conduooi6n A-V¡ pero -

en pacientes oon infarto poeteroinferior con defecto en la conduE_ 

oi6n A-V y Q.RS eBtreoho, y por tanto con bloqueo intranodal, el -

riesgo ea mínimo, y euoede e6lo en oasoe donde existe oolusi6n 

total de la arterie. del nodo AV oon neoroeie del nodo A-V, 39 
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OONOLUSIONES 

El fen6meno de Wenokebaoh ea relaciona con el infarto agudo -

que afecta la cara posteroinferior del ooraz6n. 

Es un trastorno transitorio que aparece en las primeras horas 

del infarto y no ee acompaña de alteraciones hemodinámioas de i,!!! 

portanoia. 

La progresión a bloqueo A-V completo no ee frecuente (11~',) y 

cuando suoede1 es transi toria 1 revereible y no se acompaña de -

bloqueo residual. 

La colooaoi6n de un maroapaso profiláotioo a estos enfermos -

proporciona e6lo tranquilidad, pero exoepoionalmente es de uti-

lidad. 
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