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Wenckebaoh en 1899 reconocié y describié una forma de trastor
no en la oonduccién atrioventricular con el anflisis del intorva
lo a~0 del pulso yugular, De acuerdo con Wenckebach, la pro~-
longacién gradual del intervalo a~oc del pulso yugular hasta te—
ner ausencia del pulso arterial, se debia a una alteracién en la

oonducoién atrioventriocular, 1

Con la introduccié.. del electrocardiograma, Mobitz en 1924,
definid dos tipoe de blogueo atrioventrioular (A~V) como tipo I

¥ tipo 11. 2

En el blogueo A=V tipo I, también conocido como Mobitz tipo I
o fonSmeno de Wencksbach, el estfmulo auricular no se conduce a
los ventrioculos en forma intermitente y es precedido por aumento
progresivo del tiempo de conducoién atrioventricular. En el

blogueo A=V tipo IT o Mobitz II, el estimulo aurioular no se con



duoe a los ventrfoulos en forma intermitente, pero oourre stbita

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

queado, 2,34,36

El significado olinico de los dos tipos de blogqueo atrioven—
triocular fue primero reconocide por Mobitz, quien sugirié que
el tipo II podfa ser el primer pasoc haoia una orisia de Stokes—

Adams y disociacién A~V completa. 2

Después, oop la introduscidén del monitoreo electroocardiogréfioc
en las unidades ooronarias durante el infarto agudo del miooar—
dio, aumentd sl interés para dimtinguir entre el bloqueo A~V ti~-

po I y tipo II,

3 44546 B

Diversos estudios anatémicos ¥y olinicos an sugerido
que los dos tipos de bloqueo A-V de segundo grado eastdn asocia~

doa oon diferente localizascién anatémica del infarto y tienen -



distinto significado olinico.

Bl fenémeno de Wenckebach se observa cominmente en el infarto
de la ocara pogteroinferior y se relaciona con iaquemia reversi—
ble del nodo atrioventricular y genoralmente tiene una evolucién

benigne. 435

En contraste, ol blogueo A-V tipo II se encuentra oon mayor
frocuencia en el infarto de la cara anterior y se asocia con ne-

orosis de las ramas del haz de His y tiene un pron6stico mds gra

ve. 4535

El fenémeno de Wenckebach puede ohservarse en cualquier parte
del corazfén. Se ha descrito en impulsos originades en el nodo
sinoauricular, tejido auriocular eotSpico, nodo A~V, haz de His,
ramas y subdivisiones del haz de His, tejido de Purkinje, mioocar

dio ventrioular y en aquellos generados por marcapaso  artifie——

olal, 78,9



Cuando ol fenémeno de Wenckebach Be asocia con complejos QRS
de duracién normel, usualmente el bloqueo se localiza en el no-
do A=V 34 ¥y ol diagnéstico puede hacerse con un electrocardiogra
ma periféricos Si el QRS es de duracién mayor de lo normal, el
dbloqueo es distal al nodo A~V y para su loocalizacién preoisa se

requiere de un estudio electrofisiolégico. 10

La conducocidn decremental, falta de homogeneidad del frente
de onda y conduceién ooulta, se han sefialado como meoanismos =

responsables del fenémeno de Wenokebaach, 11,34

El maroapaso temporal, como modalidad terapbutica durante el
infarto agudo del wmlocardio, se comenzé a utilizar desde 1960 pa
ra mantener el gasto oardfaco durante los episodios de asistolia
o0 bloqueo A~V oompleto y después para el control de arritmias T8

sistentes al tratamiento oon fArmacos. 12



Aunque ha sido diffoil demostrar un aumento significativo en
la sobrevida oon el uso del marcapaso temparal profilfotico en -
el infarto agudo del mioccardio, no hay duda de que ouando estd

bien indicado puede salvar la vida en casos individuales. 12

Por otxo lado, no es un procedimiento inoouo. En las prime~
ras 48 horas del infarto, el umbral para la fibrilaoidn vantrioun
lar es muy bajo y puode ocasionar arritmias letales o "tamponade"
por perforaoién del miccardio, 13 de manera que deben oonside~——

rarse bien los benefioios y los riesgos potenoiales.

El objetivo de nuestro estudio es definir la utilidad del -~
marcapaso temporal en el infarto agudo del miocardio ocon bloqueo
atrioventricular de segundo grado tipo Mobitz I o fenémeno de ~
Wenokebach, de acuerdo a la evolucién olinios y eleotrooardiogrd

fiocae



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes clinicos ¥y trazos eleectrocardio~
gréficos de 67 pacientes que fuaron admitidos a la unidad corong
ria del Instituto Nacional de Cardiologia "Ignacio Chévez" duran
te 6l perfodo enero ds 1980 a agosto de 1985 con diagnéstico de
infarto agudo del miococardio y que oon' monitoreo eleotrocardiogrd
fioo contintzo se encontré bloqueo atrioventricular de segundo ~

grado tipo Wenckebaoh en algin momento de la evolucién,

El diagnéetico de infarto agudo se hizo al encontrar por lo ~
menos dos do los siguientes datos: 1) presencia de sintomaa, -~
2) hallazgos eleotrocardiogréficos oon oambios evolutivos en el
segmento S-T y en la onda T, ¥ aparioién de ondas Q diagnéstioas,

33

3) elevaoién caracteristica de las enzimas séricas espeoffioas.



La localizacién del infarto se consideré posteroinferior si
aparecieron los ocambios electrocardiogrificos ya mencionados en
las derivaoiones DII, DIII y aVF, con extenaién &l ventrfoulo de
reoho en VAR y V1, anteroseptal en V1 a V3, anterolateral de V3

a V6, y lateral en DI, aVL, V5 y V6. 33,36

El monitoreo electroonardiogrifico continuo se realizé durante
por lo menos 96 horas y se registraron en papel las alteraciones
del ritmo o conduceién que aparscieron, Estos regietros y un =
eleotrocardiograma diario con las doce derivaoiones esténdar se
revisaron para encontrar bloqueo atrioventriocular de segundo gra

do tipo Wenokebach o alguna de sums variantes,. 34

Se oonsiderS la existencia de fenémeno de Wenokebach  ouando
hubo 1) progresiva prolongnoién del intervalo P-R hasta que una

onda P era blogueada, 2) dieminuoién progresiva de los inoremsn
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t$os del intervalo P-R, 3) el méximo incremento del P-R fue en=
tre ol primero y s‘egundO latidos conduoidos, 4) progresivo acor
tamiento de los intervalos R-R antes de la onda P bloqueada, 5)
ol intervalo R-R con la P bloqueada fue el més largo, pero menor

que eﬁ doble del R-R que le preoed16.34

Cuando existieron variantes del fenémeno de Wenokebaoh, se
establecieron ante la presencia de acortamiento del intervalo =~
P=R después de la onda P bloqueada, ademds de los diferentes pa-

{rones posibles en el P-R, 14,15,16,34

A 64 de los 67 pacientes so les 00006 marcapaso transitorio
transvenoso por la presencia del bloqueo A~V de ssgundo grado ti

po Wenokebaoh durante el infarto agudo.

8o determiné sl el paciente ingresé por primero o segundo in=
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farto, el momento deo comienzo y la duracidn del fenbmeno de
Wenokebaok despuds del ingreso a la unidad coronaria, la freouen
oia ocardfaca antes de la inserclién del marcapaso, la duracién -
del oomplajo QBS, la progresién a blogueo A~V avanzado oon diso-~
cleoién A-V, la oual se consideré as{ cuando dos o mds ondes P
consecutivas quedaron bloqueadas pero se encontraron ocapturas —~

17

ventrioulares, la progresién a bloguso A=V oompleto, la mor

talidad y ol eeguimiento en los pacientes de 1 a 72 meses.
HESUXTADOS

Durante ol perfodo que comprendié el estudio, fueron admiti~-
dos a 19 unidad coronaria un total de 1336 paocientes oon infarto
agudo del micoardio, de los ouales 320 (23.9%) tuvieron algin ti
po de trastorno en la conduooidn A=V y 131 (9,8%) llegaron g te~

ner bloqueo A~V completo.
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Los 67 pacientes ocon infarto agudo y bloqueo AV de segundo -
grado tipo Wenckebach representan el 5,07% del total de infartos

¥ 20,9% de los enfermos que tuvieron algin tipo de blogueo A=V,

53 fusron hombres y 14 mujeres con edades comprendidas de 34

a 86 afios, oon un promedio de edad de 61 afios,

Da los 67 enfermes, 52 ingresaron por un primer infarto (42
hombres y 10 mujeres) ¥ 15 lo hiciercn Tor un segundo infarto -

(11 hombres y 4 mujeres).

El promedio de edad en el grupo de primer infarto fue de 62
afios, mientras que para el grupo de segundo infarto fue de 59 =~
afios.

En los 67 casos, la looalizasci6n del infarte, el comienzo ¥y
la duracidn del fenémeno de Wenckebach se resumen en las +tablas

1,2 ¥ 3 respeotivamente.
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TABLA 1, INFARTO AGUDO DEL MIQCARDIO Y FENOMENO DE WENCKEBACH

LOCALIZACION IEL INFARTO

POSTEROINFERIOR e e e e e e e s 24 ( 36.0%)

POSTEROINFERIOR CON EXTENSION AL VENTRICULO DERECHO 29 ( 43.2%)

POSTEROLATERAL s e e e e e e e 6 ( 9.0%)
ANTEROLATERAL e e e e e e e e e 7 ( 10.4%)
LATERAL e e e e e e e e 1( 1.4%)

TOPAL 67 (100.0%)
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TABLA 2.
INFARTO AOUDO DEL MIOCARDIO Y COMIENZO IEL FENOHENO

IE WENCKEBACH IESIUES DEL INGRESO A LA UNIDAD CORONARIA

EN LAS PRIMERAS 24 HORAS 43 ( 64.2%)
EN 24 A 48 HORAS 12 ( 17.9%)

MAS IE 48 HORAS 12 ( 17.9%)

TOTAL 67 (100.04)
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TABLA 3+ INFARTO AGUDO DEL MIOCARIIO

Y DURACION DBL FENOMENO DE WENGKEBACH

TRANSITORIO 8 ( 11..9%)
MENOS IE 24 HORAS 29 ( 43.3%)
ENTRE 24 Y 48 HORAS 13 ( 19.4%)
MAS DE 48 HORAS 17 ( 25.4%)

TOTAL 67 (100,04)
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Antes de la colocacién del marcapaso se encontrd la sigulente

distribucién de la frecuencia cardfacat

40 a 49 por minuto ~ 9 paclentes

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 freouencias ocardfacas més bajas, se
encontré un paciente con 40 por minuto, tres pacientes oon 45 -
por minuto y cinco con frecuencias entre 46 y 48 por mimuto.

El complejo QRS tuvo una duracién de B80-90 mseg. en 61 paoien
ton (91%) y en 6 paoientes fue entre 100-120 mseg.; de &stos Gl=
timos, 3} tenfan bloqueo de rama derecha antes de la aparicién -
del fenémeno de Wenokebach.,

En 7 (10.4%) pacientes se regisiraron pericdos de bloqueo A=V

avanzado oon disooiacién A-V (dos o més ondas P consecubivas blo
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queadas, con capturas ventriculares ocasionales), La frecuencia

oardfasa durante estos episcdios oscild en 64 a 70 por minuto.

En 8 enfermos (11.97%) hubo progresién hasta blogueo A~V ocomple
"to, En dos de ellos fue transitorio y en los restantes tuvo -
una duraoién de uno a seis dfas. La frecuenoia cardfaoa duran—
te el bloqueo A~V completo fue de 35 a 45 latidos por mimuto. S6
lo dos pacientes de los que evolucionaron hasta bloqueo A-V ocom-
pleto manifestaron sfintomas (mareo, lipotimia, sfnoope) atribuf-

bles a la frecuencia cardfaca baja.

De los 15 pacientes que tuvieron blogueo A-V avanzado con di-
sooiacién A-V o bloqueo A-V ocompleto, dos fueron trasladades a
otro hospital por ser derechohabientes de Seguridad Social y =se
ignoré su evolucién, pero de los 13 restantes, se aprecif que -

tros semanas después del ingreso, en 11 de ellos no habfa alters
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oibn en la conduceidn A=V y sélo en dos me observé prolongacién

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

Ningin paciente de los que tuvieron bloqueo A-V avanzado con
disooiacién A=V o hloqueo A-V completo falleoib.

La mortalidad global fue de 5 pacientes (7.4%). Tres de Ss—
tos fueron del grupo de segundo infarto y dos del grui)o de pri--

mer infarto. La mortalidad en el grupo de segundo infarte fue

P PN

entonces de 20,0% y en el grupo dé primer infarto de 3.8%

.

Las causas de .falleoimiento fueroni

1., Chogue cardiogénico (infarto posteroinferior antiguo, infar—
to reciente anteroseptal, reinfarto agudo anteroseptal),

2, Choque ocardiogénico (infarto antiguo anteroseptal, infarto -
ngudo.posteroinferior ¥ lateral con extensién al ventriculo -

derscho ).
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3, Infarto oerebral masive (infarto agudo posteroinferior).
4. Choque oardiogénico (infarto postercinferior antigue, infar-
to agudo anteroseptal).

5 Tromhoembolismo pulmonar (infarto agudo posterolateral).

A los tres primeros pacientes se les ofectud neoropsia que se

gorrelacioné con los datos olinicos.

En 24 pacientes fus posible efsctuar el seguimiento que varié
de 1 a 72 meses, oon wn promedio de 20 meses., 15 de éstos en—
fermos permanecieron asintom&tioos(62.5%), 6 tuvieron nuevos epi
sodios anginosos, uno tuvo un nuevo infarto agudo, uno un episo~
dio de embolismo cerebral y en un paoclente se dooumentaron paros
simisales que no requirieron marcapaso permanenta. HNingdn pa-~-

clente tuvo alteracién en la conducoién A-V residual.
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DISCUSION
El fonémeno de Wenokebach en el infarto agudo del miocardio «~
tuvo en nuestro estudio una incidencia del 5.0'/:. Esta oifra es
similar a lo reportado por otros autores quienes menoionan que -

se encuentra enire el 4-10%, 18,35,36

n 59 (B8,0%) de nuestros pacientes ocon bloqueo A-V de Begun-
do grado tipo Wonckebach, el infarto afeot§ la cara posteroinfe—
rior del ccrazén (ver tabla 1)e Esta asoociacibén ha sido sefiala

3;4,5,6419,20,35,38

da por diversos autores Y 8e ha relaociona-

do oon isquemia reveraible del nodo A=~V.

El aporte de sangre del nodo A~V y del haz de His es por la ~
arterla nodal atrioventricular, la cual se origina en la oruz -
del corazén de la arteria ooronaria derecha en el 80% de los hom

bres y en el 93% de las mujeres, L
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La oclusién proximal de la coronaria derecka frecuentemente —
da origen a blogueo A~V tipo Wenokebach. La necrosis no se pro=
duce porque el flujo sanguineo se efectida a través de colatera—

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

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

la arteria nodal se origina de la cirounfleja. 21

La rama d:orecha del haz de His y la subdivisién anterior de —
la ram: izquierda, son irrigadas por la arteria perforante sep--
tal rama de la descendente anterior, y la subdivisién posterior
de la rama lzquierda recibe aporte sangufneo de ramas septalec =

de la descendente posterior,

Este aporte sanguineo dual al nodo A-V, explica en caso de in
farto posteroinferior, que sélo exista isquemia transitoria en

el nodo 4-V, por lo ocual el fenémeno de Wenckobach aparece gene=
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raelmente en las primeras horas del infarto agudo y tiene poca du
racidn, En nuestro estudio, el fendmeno de Wenckebach comenzé
dentro de las primeras 48 horae en el 825 de los pacientes y du-

16 menos de 48 horas en el 74,65, (tabla 2 y 3).

En algunos enfermos el fenémeno de Wenckebach aparecib 4 a 7
dfas despuds del episodio agudo, asimismo, también se- encontré -
que la duraoién llegé a ser en otros pacientss de 5 a 9 dfas,.
Esto ya ha sido mencionado por algunos autores, que sefialan que
este trastorno en la conducoidn A-V puede ocurrir en cualquier -
momentc durante las dos primsrzs semanas del infarto apudo y ge~
neralmente desaparece en las primeras 72 horas, pero que en ca=—-
808 muy raros, ol fendmeno de Wenokebach puede persistir inolupo
por afios después del infarto sin progresar a bloqueo A~V comple-
12

to.

En 58 paoientes (86.5‘,’0 la frecuencia cardfaca fue mayor de
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50 latidos por minuto y s6lo en 9 (13.4%) la frecuencia estuvo -
entre 40 y 49 por minuto, lo que significé que en la mayoria de
los enfermos el marcapaso permanecié i:hibido, ya que la norma -
es dejar el generador en demanda a una frecuencia de disparo pro
medio de 50 por minuto.

En 15 pacientes (22.0;5) hubo progresién a mayor grade de blo-
queo; en 7 (10.4%) de éstos a blogqueo A=V avanzado con discoia——
oi6n A~V y en 8 (11.9%) a bloqueo A=V completo. La inoidencia
de blogueo A~V completo ein considerarlo arritmia terminal fue

23

similar a la mencionada por otros autores.

Los estudios electrofisiolégicos en el fenémene de Wenckebaoh,
han moptrado que ol nivel del bloqueo es alto en el nodo A~V y -
debido a la naturaleza intranodal del bloqueo, el origen del rit
mo de escape es la unién A~V por debajo del nodo A=V o en el hag
de His, oon una frecusncia cardfaca relativaments estable y oon

morfologia de QRS normal, 24
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BEn nueatro estudio la frecuencia cardfaca promedio fue de 50
a 70 por minuto y el QRS tuvo morfologia normal en el 91,074 de

los pacientes,

El eleotrograma de His en el fenémeno de Wenckebach que se =
origina en el nodo A~V, muestra que el potenoial A no es seguido
por el potencial H. 25,26

En paclentes con infarto agudo de la cara anterior, el sitio
del bloqueo es infranodal y el origen del ritmo de emcape es ven
trioular, freouentemente irregular y con una frecuencia de 25 a
40 latidos por minuto y con un QRS ancho, El eleotrograma de
His mueatra en eatos oasos que el potencial A-H no va seguido =~
por el potencial V. En estos enfermos .el blogueo A=V de segun~
do grado es de tipo Mobit$z II y frecuentemente progresa a blo==—

queo A~V completo. 25,26,21
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Se ha sefialado que el datio al sistema de conduceién en el in-
farto agudo anterior con bloqueo infranodal es usualmente irre—
versible, por neorosis de la bifurcacién o de ambas ramas del -
haz de His, La oolusién de la arteria descendente anterior, -~
antes de dar origen a la primera rama septal, pusde resultar en
destruocidén masiva del septum anterior y superficie apical del -~
oorazén con oconseocuencias fatales en la ciroulacién del haz de
Eis y sus ramas. Esta axtensa destruccidn tisular da origen o
insuficienola cardfaca congestiva y choque cardiogénico, mda que
a anormalidades de la oconduccién. En esta situaoidn el bloqueo
fasoioular courre on varias comvinacliones y puede sucoder atbita

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

28,429,35

En el infario posteroinferior con bloqueo A~V completo, el blo
queo intranodal es usualmente reversible ya que no existe dafio -

estructural al sistema de conduceidén, sino que existe un trastor
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no funoional por la isqueiia que condiciona inflamacién reversi-
ble y edema. Es excepcional que el nodo A~V sufra de infarto,
¥ las porciozes mds distales del sistema de conduccidn son usual
mente respetadas debido a que en el infarto posteroinferior la -
neocrosis rara vez se extiende lo sufioiente hacia udelante y -
arriba como para abarocarlas, 21,30
Por lo anterior, debido a su patogénesis y como era de espe-—
rarse,; el bloquec A-V completo en nuestros pacientes con infarto
posteroinferior, fue transitorio en todos los casos y en ningin
paciente dejé bloqueo residual, ni se requirié de marcapaso defi

nitivo.

En ouanto a la indicacién de marcapaso temporal en el infar—
to posteroinferior oon fenémeno de Wenokebaoh, se ha considerado

en los Gltimos afios que 8610 en raras ocasiones debiera utilizar
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sey en virtud de la transitoriedad del fenémeno y de que no exis

ten alteraciones hemodindmicas de importancia, 12,20,31

Cuando el bhloqueo A=V tipo Wenckebach progresa a bloqueo A=V
avanzado ocon disosiacibén A~V, éste es de poca duracién y frecuen
temente alterna con 61, El nivel del hloqueo en la parte alta
del nodo favorece gque el marcapaso subsidiario tenga una frecuen
eiz nue siempre es Buperior a 50 latidss por minuto, por lo que
a3 exoepolién que haya episodios o -croxismos de bajo gasto cardia

co.

De los 8 pacientes que evoluclonaron a blogueo A=~V complsto,
en 6 de ellos (75%) este trastorno de la conduceién tuvo una du-
raocién menor de 72 horas, en uno llegb a ser de 4 dfas y en otro
de 6 dfas, Dos manifestaron sfintomas en relacién a frecusncia
oardiaca baja (35-45 por minnto) Y en otrosdos se aprecid ensan-

ohamiento del QRS (110-120 maeg) durante el episodio del bloqueo —
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A=V oompleto.

Nuestros resultacos soficlan que la utilizacién del marcapaso
temporal durante sl infarto agudo del miocardio posteroinferior
que pe oomplioa con bloqueo A=V tipo Wenckebach no tiene indica-
oién absoluta ain cuando el blogueo evolucione a la variedad -
svancada oon discolacién AV, en virtud de que siempre exicio ta
frecusncia cardicca superior a 50 latidos por minuto que mantie-

ne estabilidal lorolinfnica y a que el trastorno os transitorio.

Bl uso de marcapaso debe reservarse dnicecuente a aquellos ca~
sos que evolucinuon o bloqueo A~V completo y que nor una freocuen
ola ocardinss baja (35-45 por minuto) se asooien a la presencia

de sintomas de bajo gasto cardiace,

Je ha reportado que la insercién de un maroapeso no se encuen

tra asooiada a mortalidad, sin embargo algunos autores mencionan
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un nfnimo de 14% de morbilidad, la oual aumenta si el eleotrodo

permanece insertado por més de 72 horas. 13

Colooar un mareca
paso durante la fase aéudu del infarto tiene mucho més riesgo -
que en otras coircunstancias, ya que el corazén con infarto agudo
e muy susceptible a arritmias ventriculares ( taquioardia, -
flutter o fibrilacién) que reguieren de cardioversién, provoca—

das on forma meodnica por el electrodo no s6lo durante su coloca

oién, sino también después de su inseroidn. 13,32,37

En muestro grupo de estudie, 861c en dom casos (3.1%) de los ~
64, se desenoadené fivrilacién ventrioular que obligé a la oardig
vorsién eléotrioa. ‘ Ademés, ' no se presentS ruptu
ra de nioocardio ni otras oomplicaociones referidas en otros gru-

pos,

La mortalidad en infarto agudo asociado a bloqueo A~V comple=

to, depende do su localizaoién y me ha sefialado que en el infar



- 30 -

to de la oara posteroinferior es del 33%, mientras gue en el in~

29

farto ds la cara anterior aloanza el 6555 En nuestro estu
dio 1a mortalidad (del 7.4%) no se relacion$ con el trastorno de

la conduceién A~V ya que ninguno de los pacientes que falleci6

evoluocioné a bloqueo A~V completo.

En 3 de los 5 pacientes, la mortalidad estuve en relacién con
la oantidad de tejido nocrosado y el ectudio anatomopatolégico =
demostré dos o tres infartos de distinta localizacibén y tiempo -
de evoluocién, y los enfermos fallecieron por choque cardiogénioo.
Los dos restantes fallecieron por complicaciones de embolismo a

nivel cerebral y pulmonar.

En ol seguimiento se aprecif que no sxistioron lesiones resiw

duales en la conduccién A-V, si bien en un paoiente se documenta
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ron paros sinusales que no requirieron el uso de marcapaso defi~

nitivos

Se ha informado que los pacientes que sobreviven a un infarto
oomplicado oon algdn tipo de blogueo A-V, si el dafio se localiza
en las ramas del haz de His, como en el caso de infarto anterior,
tienen riesgo de defeoto permanente en la conduocidn A-V; pero -
en pacientes con infarto posteroinferior con defesto en la conduo
oién A~V y QRS estrecho, y ror tanto ocon blogueo intranodal, el -
riesgo es minimo, y suoede s8lo en casos donde existe oclusidn

total de la arterie del nodo AV oon necrosis del nodo A-~V, 39
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CONCLUSIONES

Bl fenémeno de Wenckebach se relaciona con el infarto agudo -

que afecta la ocara posteroinferior del corazén.

Es un trastorno transitorio que aparece en las primeras horas
del infarto y no se acompafia de alteraciones hemodindmioas de im

portanoia,

La progresién a bloqueo A=V completo no ee frecuente (11:%) y
cuando sucede, es transitoria, reversible y no se acompafia de -

bloqueo residual,

la colooaocidn de un marcapaso profildotico a estos enfermos -
proporoiona 8élo tranquilidad, pero exoepoionalmente es de uti-

lidad.
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