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Q. B _J E T X . V O S

GENERALE:

ESPECIF1

s

Analizar la evolucién clinica del Infarto agudo dol

mlocArdio do cara Inferior.

Identiflecar los marcadores clintcos de alto rlesgo de
mortalidad on 1la evolucién del! Infarto agudo dol
miocardio deo localizacién Inferlor .

cos

Conocer la frecuencla dol I(nfarteo agudo del miocérdio en
Ia Unidad do Culdados Intensivoan Cardiovasculares dol
Hospital de Cardiologia "Luls Méndoz"™ del Centro Nédico
Nacional Siglo XX! INSS .

Evaluar la wmortaildad intrahospltalarlia en la UCICV
durante la evolucién deol Infarto Inferior .

Conocer las causas de muerte do paclontes con Infarto
Inforlor. duranto su egatancia on Ia UCICV

Evaluar aquellas coaplicaclones agudas asocladas a
mortalldad y mal pronédstico a corto y modiano plazo on

ta ovolucién del Infarto Inforior .



H N B C O E_DOLE _N_T E S5 _
C I E N T 1 ¥ _L . C O &5

El infarto agudo dol mioclrdio es uno dan los problamas de
salud mAs oxtondidos en la sociedad occidental. En los Lntados
Unideas da iortoamérica solamento 1,500,000 de  pargonar
dusarrollan infarte dol miocardio anualmonte y aproximadamente
500,000 muertos  por afo son atribuldag a osta causn, ilogando a
congtituir hatta  una cuarta parte do todas las causas de muorto
on los Estadoy Untdor .

El infartn el atecardia de  jovcarizacion  infartjor,
represcnta  do) {40-4%0% do todos los infartes agudos dol wiocardlo
(1.2} y os gonoralmenta vislto que tiona un pronéstice mas
favorablo que los Infartes do la cara antortor. Exigion un nGr
oro de onsayos clinicos recientes de torapla tromboltitica on el
infarlto agudo que apoyan esta visidén, con rangos de mortalldad de
2-9% reportado entra pacientes con infarto Inferlor, aslgnados a
los "cuidados standard™. o a grupos control dentro da eston
estudlios (1-3). No sorprende gue puchog de a8tos onsayos
clinicos hayan fallado on deomostrar la reducclon de moftalldad
después du  terapla trombolitica en ol subgrupo de pacientns con

infarto Inferlor {1,3.4.) .



importanty hacor notnr, de cuslquier manora. gquo cerca de
LnoX de  los  pacientes quo  sufron tnfarto  Inferior toendran
complicacionus nsuciadeks  con una mortalldad aumentada, quo
slterara susitanclialwente ¢l do otra forma favorablo pronéstico.

Existe astmismo, hasta un 19%  do incidencia do ploguco
auriculoventricutar de prade avenzado (20 6 3or grado). quo
complica al infarto Interlar (% <0} Aproximagamante una mitad do
los pacientes que dosarrolian bloqueo AV Lo hacen a travos de una
piograesion rraaqual  de retardo en !a conduecidn,. mlontras quo ef
tatto desairollan abruptamente o] waxlmo [prado de bloguoo
cardlaco  (8.9,12,.19%,21). Cerca dnil R% de lodou los paclonles que
tionen un tnfarto Inforior prasontan bloquoeo AV de grado avanzado
2 la llegada a4 In sala do urpenclags, y aptoxlimadamentsn dog
tercorasg partas de |8 pacientes qua  ovontualmonte van  a
dosarrolias biloqueo AV de alto grado Jo hacon, dontre do Ins 24
hig do  admislon. Virtualmente todos 1oz dowis pacientas qus
desartolinn bloguen cardiaco. lo hacen dentro de los 3 primaros
ding de atmicién.

Por  otro lado. ol i1afarto Inforior so acompana do dopresalén
del gegmanto ST @n lag dar lvacionas precordialos en
aproximadamente  una amitad do Jos pacientes quoe sufren un prlmor
Intarto Inforior. e cunilqutor manora ol gignificado de ta
doprosion del segmentio ST og mucho menog claro,. pues intclalmento
50 crayo que 0510 S0 dobia solamente a  un  {oepdmeno
electrocardiografico, tesultado de  "cnambios reciprocas™, gitn

sienittcancia  anatomica o fislolopicn. Esto paroce sor clorto en

gsotamonte  uwna minaria  dde  casoes. La mayeria do estudlos  han



AEtrado quo CcOoRO  [ZIUPO, lon  paclentes con  deprostén dnl
sogmonto 8T tienen infartos do mayor tamaho. doterminados por
niveles do onzimas (22 26), mayoros anorma!lidader do motllidad
roglonal {(23-27) y una menor fraccton de oxpulsfaon (23-28).
Aunado a e©rto parecen tencor mAs compiicacionos a corto y tarpo
plazo. qua fos paclentes sln  deprosien  del sogmronto 8T
(22.25,26,2% 30). los 2 mecantsmos princlipalas parn oxplicsr 1a
depronion dol seprironto ST on el Infarto Infeilor son la presoncia
do  lsquemla agudn en la  cara  anterior, debida a enfermodad
concomitante do !a Attoria doscendonte anterjor o hien a Infarto
do mayot oxtensiénh o Inferopostorior,.  que produce "olovacion
pogterior dol ST, manifostado como depresion dol ST on cara

antarior en ol o

tocardiograma de suporticio

Recientemonte Ia  ocurrencia y stegnificado del {nfarto uol
vontriculo detecho ha gldo apraciado. En nfios provios ol infarto
del ventriculo durocho no oo consldaraba de slpniflcado ciinico

relevante, Starr y <cols. en 1943 (31), no demostrd efactos

homocdinamicon adversos dospuss dn cauteriyne o nasod i dot
ventriculo dotecho en porrosa. Snawntant y cols. (32),

reamplazaron la parad libre del ventriculo derecho on porros con
un parche sintotico y {rocuentemente no  ancontto  dotsrioto
hemodlnAmlico. No fu® slno hasta 1973, on que Cohn y colu. (33).
dasctibleron por  primeta  vez ¢l pard nosottos uindromsa citnico
clasico producido por disfuncion isquémlica aruda del ventricuio
deraocho. El infatto del ventricuio derecho os prodominantemonta
una compllcaclon del Infatto Infocior. ¥a sea que sy dlagnostico

go treanlize por  ccocardiopiafia  (34,3%), ventriculografia de



primor paso (J6.37) o de oquilibrio (37,43), o bien autopsia
(44,45). of Infarto del ventriculo derecho ocutfe oh un terclo do
paclentea aproximadamonte quo  sufren  un infarlo infarior,
golaments en  1a  eitad do ostos. tione zlgniflcade homodlndalco
(35,38.43.46). En contraste ¢l Infarto dol vontficulo dereche
GTulru vh hsuciation con infarto da la cara antarfor on monos dol
10X a0 los  casos {(47.48). El infarto dol vontriculo derscho
alglado os oxcopclonnl {443,
.oy congeeyoncias clinleas dol infariwo  dol ventriculo
dorocho varlan aimpliamvito, dosde no  MOGLIAT  COMPIARinNG

homodinAamico, hastn  pr inlnr hipotonzidn y shoek cardiopronico

(33.34,.38,46). iLa hitpotenaldn ¥y shock  ocurron  cuapdo oxiste
suficionte 1rquomis dal vantriculo durocho, como parn dlsmalnuatls
1a "ecompliecnoo™ gel  veptticulo derocho. olevando la presion de
llonudo diastdiice en esia, por 10 tanto s8! llonade ventriculary
o814 reducido  y et volUmen 1stldo daol ventriculo durocho
argminuye.  Cowo fucultado ei 1lonado dol vantricuto lzquierdo es
daficiante 7 ol gastle cardiaco esia drgemlhbuido 7 asisfismo la
tension artorial sigtémien disuinuye (333}

Existe controvarsla acerca do  la hintoria natural de las
sneomalias do motilidad del vantriculeo dorecho on zauciacidn con
infarto de la cara inferfor. Las consecuoncias a corto plazo. dol
infarto del ventriculo dereche no  ostéh  Jimitades a la
hipotonsion ceractesistics y falla caordiaca derecha. Barrijon y
cols. (49) en 1374, fueron los primeros on reportat que lon
pacientes con alovacién dal segmonto ST on dorivaclones

procordiales derechas duranta infarto inferior tuvieron al menos



3 voces mas tondoncla a desarrollar bloqueo auriculoventricular
de 20 O lor grado que los paclentes sin elevacién del ST. Otros
hAan oncontrado que la elovacién dol ST en VAR es predictivo de
degsarrollo aubsocucnte de bloguoo aurlculoventricular de grado
mayor on hasta 48-75% do loz pacfentes conh Infarto Inferior
(16,50). Sin ombarpo hasta ahora exictn poca avigencia clinica o
experimontal acerca del impacto de la trombolisis on paclentss
con participaclén dei ventriculoe detecho en la evoluclén del

infarto de la cara Infertor .
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El tratamiento dol infarto afudo del mjocardlo ha camblado
grandemente on la década pasada, particularmonto desde que la
terapfa trombolitica ha llegado a ser ol tratamiento de eleccion
para los pacltontos con infarto agudo. AGn cuando muchas preguntas
han sido conhtestadas con tolacién al uso de tarapla trombolitica
pata infarto agudo, alguhas controversias aln persistun. Estas
controversias clinicas Incluyen ol rol do la trombolisis on
Infartos tardiog de 6-24 hts de iniclo: paciantec maveres de 70
afion  y paclontod con infarto iaferfot. Los datos provistos por
una sorle de reportes recientes de terapla trombolitica on
infarto agude., paracen apoyar ol hecho dw un mejor prondstico eon
ol infarto do localizacién Infortor. quu ol Infarto do la pared
anteriot., on pacientes asignados a culdados "standard”. De agta
mancfa no sorprendo, quo muchos de eostos estudios han fallado al
domostrar una roduccién w©n  la mortalidad después do Lorapia
trombolitica en ol subgrupo de paclontas con infarto apudo dol
miocardio de localizaclon Inferior. ya quo os indlcutlble su

utliidad cuando g0 (rata de infartos de la cara anterior.



No oxiaste pues, hasta ol momonto alglin ensayo ciinico que
demuostre  claramente ol bonoficio do torapla trombolitica on ol
infarto Inferlor, o por lo monos que lustifique plonamenie Bu
uso. conglderando el rlosge-beneficlo, sobre todo por el hecho de
que o1 infarte do localizacldén en cara Inforior habitualsento
tiene una baja mortalldad. es do tamaiio poqueno y gonarnll;snlu no
compromato la funclién ventricular izqulorda.

Por todo o¢sto es8 importante delinear aquel aubgrupo do
rpacientes con altev riledgo. €que puedon H&or susceptibles de
bonoficliarge claramonte con ol uge do lerapla trombolitica
durante 1la fase aguda del Infarto Inforlor, nl identificar loa
marcadores de mal pron6stico on las primeras horas del inlcio del
infarto.

No dudamos dol bonoficio de terapia de reperfusléon en el
infarto anpterior, sino de su dlscutido ugo on el 1infarto
inferior. ks una pregunta quo haste el momento eg dificil) do

respondert .
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Logs marcadores e alto rlesgo ds anrtalidad an ol
Infarto agudo del mlocardio de locallzacién Inferijar
son el bloqueo auriculovontricular cospleto, la
extensién al ventriculo derecho, la existencia do
infarto previo y la elevacion del segmento ST en la

cara anterior.

Los marcadotes de bajo rlesgo de mortalldad en el
Infarto agudo del mlocardio do locallizaclén Inforlor
son ol bloqueo auriculoventricular complato, la
extonsién al ventriculo dorecho, 1la existencia do
infarto previo y la eolevacion do! sermonto ST en

la cara anterfor .
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INDEPENDIENTES

L4 Teraspeutica empleada.

DEPENDIENTES

* Infarto agudo del mlocardioc de localizacién Inferior.
% Bloqueo auriculoventriculat completo .

*  Extonsibtn al veatriculo derecho

* Infarto previo .

x Elevacién del segmento ST on cara antertor .
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UNEIVERSO DE TRABAJO .

‘Todos los pacientes de cualqulier edad y gsexo
ingresados en forma consacutiva a la Unidad coronaria
del Hospital de Cardiologia “Luls Méndez” del Centro
Madico Naclonal Siglo XXI. dentro del periodo

comprendido entre Jullo de 1985 a Arosto de 1987.

CRITER10S DE INCLUSION .

1.- Todosa log pacientes con infarto agudo del mlocardio
de localizactén Inferior., definido
alectrocardiogrAficamento por elavacién del
segmento ST en 2 o mAs de lag derivaciones [I, IIl

y aVF .



111._ CRITERIOS DE NO INCLUSION .

1.- Pacieontes con {nfarto argudo del mlocardio en 2 o

mia localizaciones .

2.- Pactentes con transtornos de conduccién auricuio

ventricular conocidos previasento .
3.~ Paclentas con onformedad sistémica grave en otapa

torminal .

iV.- CRITERIOS DE EXCLUSION .
1.- Paclentes con infarto &agudo del miocardio de
localizacién Inferior. en los cuales se presentd
extensién o nuevo infarto en otra zona distinta a
distinta a la cara Inferior .
2.- Pacientas con infarto azudo dol mioccardio de
localizacibébn Inferlor ¥y quo hayan fallocido por

causa no atribuida al Infarto per se .



M _E. T O D O

Se rovigaron on forma retrospoctiva log oxpedientes de
los archives de la Unidad coronaria del Hosmpltal de Cardiologia
"Lulg Méndez" del Contro Mbédico Naclonal Siglo XXI, durante el
periode comprendldo entre Jullo de 1985 a Agoato do 1987, de
todos log paclientus ingresados en forma consoecutiva con sospecha
clinica de Infarto agudo dol miccardio. De estos analizaremos la
frecuencia do presantaci6n del Infarto, Indedpendiontementa de la
locallzacidn, para conocer an forma global la proporcidn de
paclentes con ¥y gin infarto. Posterlormente analizamos do ostos,
gsolamente aquellos pacientes con diagnbéstico certero de infarto
apudo del miocardlo de locallizaclén Inferilor. corroborade tanto
por criterios clinicos, olectrocardiograficosr, por onzimas y
corroborados por pirofosfatos de Tc99, Yy da acuerdo a los
criterios do 1Inclusién, no Iinclusién y exclusidn proviamente
deacrlitos. FEgmte conatltuy6é nuestro grupo de trabajo. El resto do
cagog lo denominaremos como Infartos de cara anterior y mixtos.
Se analiz6 la evolucién clinica y electrocardiogréfica, durante
la fase Ilntirahospitalaria de agte grupo de paclontes con Infarto
Inforfor. haclendo Ganfasis on la presentacioén de complicacliones
de cualqular tipo., magnitud y frecuencia. a88i como la mortalidad

¢lobal y ias causas quo lo hayan doeterminado .
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* ANALISIS DE ESTADISTICA DESCRIPTIVA .
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® No proceden por ser REVISION DE CASOS .
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bDurante ol veriodo cowxprendfido entro Julto do 198 a
Agosto do 19R7, ingrosaron a la Unidad coronaria del Hospltal do
Catdiologia "lLuls Méndoz" dol Centro Médico Naclonal Siglo XX!.
un total do 1,132 paclentes en forma consecutlva. por cardliopatia
isquémicai da estos 441 pacientos (38.9X) no Inclujdos por
no haberso demostrado la prosuncia do infarto agudo por crlterlos
habituajles, y on ol 1o0sto de casos. 6Y( paclentes (6!.1X) fub
pogible establecer certoramonte ol diagnostico de Infarto apgudo
del miocardfo (Flgura 1. anexo).

De este total de 6Y1 paclentes con infarto agude,
fueron dlvididos de acuordo a la locallzaclién en cara antetlor,
que correspondléd a 496 pacicntus {(57.3X) y aquellos do
localtzaclon en cara Inforfor en 295 paclenten (42.6%X) (Figura 2
anexo). Do los 2%b pacientes con Lnfarto Infertor, ansignados al
manhjo  habjtual “"astandard” on {a Unidad cotonatla., se analizaron
lag complicaciones mas frocuvnters. la mortalidad global y causas
g la misma.
ggggigg__ggg_gyvcﬁgewégzgglggti L.os camblios eloctrocardlogriaficos
dol tipo lazion subendocisdica principalmonto y on pocog casos do
lesloén  mubcplcardica., on cara anterior. aunados a log proplos do
infarto on las derivaclonos 10, M1 y VP, go progentaron en 92

cagos  (31.1X) y no go encontiaron presentes on 204 casos (68.8X)



dol 1otal al momento de su ingreso a ia Unidad coronaria.
TRANSTORNOS DE CONDUCCION :
Bloqueo AV de 20 grado ! 8e presontd en 22 pacientes (7.4X).
Bloqueo AV de 3er grado : Be present6é en 50 pacientes (16.9X) con
infarto Inferior.
Bloqueo de rama derecha del Hay de His : Be presentd en i7 casos
(5.7%) del total de pacientes con infarto Inferlor .
Bloqueo de rama izqulerda de)] Haz dg iiis ! se presentd en { casos
(1.3X) del total de paclentes con infarto Inferior.
EXIENSION AL VENIRICULO DERFCHO :La prosentaci6tn de extensibn al
ventricuto deracho. con repercusién clinica y hemodinAmica.
corroborado por criterios electrocardiogréficos y por la
realizacioén de plrofosfatog do Tc99%s y en algunas clrcunstanclas
por mediciones y parémetros hemodinémicos. se presentd en 33
paclentes {11.1%X) de casos de Infarto inferior.
JINFARTO PREYIO :lLa extstancia de Infarto previo en otra zona
distinta a la cara Inferior, 8o present6 en 40 paclentes (13.5X)
del total .
OTRAS_COMPLICACIONES ;Se analizaron otras complicaclones agudas
como la presencla do Inguficioncia cairdiace do grado leve a
moderado, que 86 encontid en 52 paclentes {17.6X) Yy otras menos
frecuontes CORmO pericarditis en 27 pacientos (3.1%) ¥y
complicacliones mecAnicas donde destaca la ruptura septal que
ocurilé on 4 casos (1.3%) del total deo infartos de cara Inferior.
{Figura 3 Anexo).

La mortalidad global del grupo de paclentes con infarto

Inferior fut de 8.%%, durante su estancla en la Unldad coronaria,



Yy la mortalidad asociada a la ptesentacién do c¢ada una de las
complicaciones asocladas. mosntraton que la prosencia de DLOQUEO
AV COMPLETO, que go pretentd en 50 paclentos., elové la mortalldad
hasta un 22X (tl dofunclionoa): 1a EXTENSION AL VENTRICULO
DERECHO. quo s8¢ presentd eon 33 pacientes, olovd la mortalidad
hasta 27X (9 defunclones); la prosencia da INFARTO PREVIO. que
ocurrié en 40 pacientes., elevd la aortalidad hasta 15X (6
defuncioneg). La presencia do cambios alectrocardiograficor del
segmento ST on cara anterior, no elavé la mortalidad an forma
significativa, on 1a atapa aguda, comsparado con el grupo sin
cambiosen el ST on cara anterlor (wortalidad de) 8.6X ve 8.5%
respectivamente). Solamsente en ol seguimiento a largo plaze. a §
afios, realizado en este asubgrupo de pacientes con cambios del ST
en cara anterior, en presencia do infarto Inferior. mostrd un
incremento on la mortaltidad hasta 16X, en relaciém al grupo sin
camblog. En el caso de Bloquoo AV de 20 grado. no 8e asocld a
mortallidad (0 dofunciones). nl la presencia de transtornos de
conduccion intraventricular. como o1 BRDHH o el BRIHEH, ¥ s
presencia de otras coaplicacloneg (insuficlencia cardiaca de
grado leve., ruptura septal., pericarditis., embolimgmo pulmonar y

sistémico, etc.), en forma global tan solo olevb la mortalidad en

un $.7X del total.



PR X B e U S 1 O N

En nhuestro estudlo encontramos una inclidencla de
infarto agudo de! mlochrdio de hasta 61.1%, como causa de lngreso
a la Unidad coronaria dol Hospltnl de Cardiologinm "Lulas Méndez"
del Contto Mbdico Naclonal! Siglo XX1: do wun total do t.132
paclontes consecutivos. ol resto, os declr, el 38.9%X de los
lngroesos reptasantd Anglna lnostable en sus distintas variedados.

El infarto Inferior representa del 40-50%X do todos los
infartos (1.2), eon nuestio caso corfaspondib6 a un 42.6%. y o8
sabldo dque tione un melor prondéstico que el infarto de la cara
anterlor. Los datos provistos por varios trabalos recientes de
torapla trombolitica en el infarto agudo, apoyan &sla viglon, con
rangos de mortalidad de 2-9% ontie aquollos paclentes con infarto
Infetior. asignados a mahejo "standard™, esto tamblén va do
acuortdo a los resultados obtenldos on nuastra sSerie. donde
encontramoR una mortalidad de B.5X en forma global on el grupo do
pacientes con 1nfarto Inforior. De cualquiar forma hasta unp 50X
do todos los paclontes que sufron un infarto Infarior. tendrén
algan tipo de complicacién, ascciadas a mortalidad olevada., que
alteraria substancinimente ol do otra forma favorable pronbstico.

tn cuanto a 1a prusoncia de Bloquoo AV en la 1literaturas

mundial s8 oncuentta teportado haata un 19X do lncidencia de

20



prosontacién do bloquee AV de grado avanzado (20 o Jor

grado) aque complica al infarto Inferior. Nuesttos rosultadog .

muestran un 7.4% de frecuencia de bloqueo AV do 20 grado y haala
un 16.9%X de frecuoncia de blogueo AV de 3Jor grado, durante ia
avalucl6n en la etapa aguda del Infarto Infertior. Sin osbargo aiun
cuando la oxistoncia de bloquea AV que complica al infarto
Inferior, responde habliualmcnte a atropine o lsaprotarenol vy
gonaralmonte no requionre do la implantacién de marcapasos
tomporales © pormanentes. asi  como la corta duracién de estos
trangtornos transitorios de conducclén, sorpronde que el
dosarrollo de bloguso AV de grado avanzado, oste asociando a un
incremanto significativo on la mortalidad hasta un 23%
(b,9.14.17,18,21}) y cuando se presenta bloqueo AV de Jer grado.
la mortalidad se oleva hasta 29%. Nuostros rosultados van de
acuerdo a ostos datos, con una mortalidad de 22X en ol grupo do
paciontes con bloqueo AV de Jor grado, en presencia de infarto
Inferior. Esto puode sor debhido a la existencia de infarto de
mayor tamaho, que on wi casc Ju lnfarlc Inferier sin bloguen AV,
basado en la estlmaclén del tamano del Infarto por los niveles deo
onzimas (9.13). a fraccidn de expulatén ventricular derecha e
izquierda y anallsls de motillidad do la pared ventricular derecha
e lzqulerda por ococardiografia. Lags 2 teorias mds comunos que
han sido ofrecldas para explicar ia etiologin deo! blogquoo AV on
el iInfarto inferior son: 1)interiupcion del flujo sanguineo al
noda AV y 2)tono vapral aumentado, rosultado dol roflojo de

Bezold- Jatisch.

¥l infarto Inferlor 6o acompana de dopresion dol
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segmonto ST on cara antarior en aproximsdamento una mitad de
pacientos que gufren un primer Infarto Infarior, sin eambargo gu
gignificado o8 pucho monos claro. Nogotros encontramog lan golo
un 31.1% da frecuencla de aparlcién 2o casbloz del segmento ST en
cara anterior. La mayoria do estudios han mostrado que como
grupo,los paclientes con depresioén precordlal Jol segmento ST
tienen Infartos de mayor tagafio., dotorminados por niveles de CPK
{22-26). mayores anormalldades de motilidad gegwentaria (23-27) y
maenot fracci6n de oxpulgldHn ventricular fzqulerda (23-28).
Aslmismo son ®mAs susceptiblos de tener complicacionss a cortu y
largo plazo que los paclentes sin dopresién del cegmento ST
(22.25,26,28-30). Las 2 principales razones para expllcar la
depregldén del segmento ST precordial en el {nfarto Inferlior, son
la isquemia renuina de 1a cara anterior debida a enfermedad
concomitante de {a bartoria escendetle anloriocr, ¥ on sSogundo
lugary la oxistencla de I(nfartoe inferopostertor que produce
"elevaci6tn postarior del ST" manifestado por dopresién en cara
anterlior dal segmonto ST eon el olectrocardlograma de suporficie.
Nuostros rosultados muestran solamente un incromento
gignificativo en 1a mortalldad a largo plazo, a § afios, en oste
gubgrupo de paclontes. En 1la otapa aguda no enconirasosn
diferencila significativa on la mortalidad, on relaclén a los
paclentas sin camblos dol segmento ST on la cara anterlor.
Rocientemente la ocurrencia y signiflicado de el infarto
dal Ventriculo dorvcho ha side apreciado. Este ovento oculre en

aproximadamente un tercio do paclentes que sufren un infarto
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Inforier. Y on aproximndamente una mitad de estos paciontes

aes de aignificado hemodinAmico (35.38,43,46). En nuostra sorie

encontramos un {(1.1X de frecuencia do prosontacidon de osta
compllcacidn, con reporcusién homodinamica. Hasta €] momento
axiste controversia acerca do la historla natural do las
anormalidades de motilldaddel vontriculo dercech on el infarto
inferior, sin ombargo. !a cvidencla digponible sugliero quo ol
infarto del ventricuio derecho no solo os pfoedictivo do mayores
cosplicaclones intrahosplitalarias, como ol desarrollo subsocuonte
de Rloquoo AV do grado avanzado, hasta on 48-75X de los
paclientes con infarto Inferior (16.80). sino que puede
representat un prodictor indepandiente de alto rlosgo de
mortaltdad. Nuostros resultados apoyan oeslos postulsdos, al
haberse asoclado la presencia deo oxtenslén al ventriculo dorecho
en el infarto Inferior. con una mortallded de hasta el 27X, cas}
el triple que en los lnfurto; Infortores ocin eata cempllicacién.
Hay poca eovidencla clinica o experlimeatal acerca del impacto de
la tromboiisls en paclentus con oxtoniién al ventriculo darecho,
sin ombargo daton proporcionados por ol TIMI Il trial, muestran
@l hecho de que ta trombolisis oxitosa roeduce la particlpaclén
del ventriculo dorecho durante la evolucion del infarto Inferlos.

Agimismo en nuestro estudio la presoncia do infarto
del miocardlo previo, impacté la mortanlidad global hasta un ibX,
esto tal vez dobido a onformodad coronaria mis extensa ¥y mayofl
compromiso de Ia funcldn ventricular lzquiorda on forma provia,

que en los paclentes sin este antocedente.
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Es probable que los paclentes con infarto Inferior
reprosenton un grupo muy hetorogéneo dentro do la cardiopatia
isquémica y dn osta forma sea dificll deflinir claramonte su
evolucién natural, sin embargo de acuardo a nuestros resultados.
podenos reconocer que los pactentes con INFARTO INFERIOR
compllicados con BLOQUEO AV COMPLETO, EXTENSION AL VENTRICULO
DERECHO. eaxistencia de INFARTO PREVIO y/o DEPRESION CONCOMITANTE
DEL SEGNENTO ST EN CARA ANTERIOR. realmonte constltuyen
marcadores de ALTO-RIESGO de mortalidad tindependientes, que
tienen Infartos de mayor tamafio y un peor piondatlico que los
paclentes aln estos hallazgos.

El afecto do la trombolisis en estos subgrupos do alto
tlesgo no os bien conocido. En ol momento exlate evidencla
conflictiva acerca do l!a cficacla de la terapla trombolitica on
pacienter con infarto Inforior. En vista do que aparentements los
pacientes con infartos do mayor tamafio g pueden beneflicliar
mayormente de roperfusioétn aguda, los pacientes con Infarto
Inferior on estos subgrupos do alto riesgo (BAVC, extenalén al
v, olovaclén ptocordial del 8T o infarto previo). son

particularmente buanos candidatos para terapia trombolitica.
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