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ANTECEDENTES 

Conforme evo1-ucionan ias condiciones económicas y 

social.es de .los pai.ses, el. estado de sal.ud de la pob.lación 

sufre un cambio paralelo. En este sigl.o, caracterizado por 

grandes avances cientlficos e industrial.es, se ha observado 

un acel.erado crecimiento de la pob.lación mundial. y de la 

esperanza de vida al nacer.. La morbimorta.lidad presenta 

diferentes facetas a 1-as observadas en etapas previas y hemos 

podido ver que conforme se controla Ja excesi_va mortal.idad 

asociada a enfermedades infectocont.agiosas, nut:ricionales y 

perinatal.es, se deja paso a olras f"ormas de amenaza, cobrando 

entonces mayor importancia .las enfermedades crónico-

degenerativas y las muertes por violcncJ.A: y/o accldcntes. 

Este fenómeno de transición demográfica y ep.idernio.lógica ha 

ocurrido íntimamente 1.igado al grado de desar.r.o.1.lo económico 

y tecnológico variable en cada pals. 

En México, .la mejoría en las condiciones de sal.ud y 

bienestar social. ha contribuido ia 

epidemiológica y demográfica caracterizada por 

transición 

notabl.e 

disminución en .la mortalidad, un incremento inicial de .la 



natalidad seguido de un per.1odo de estabil.ización y de su 

disminución a partir de los años setenta, entrando en una 

fase de crecimiento controlado con una esperanza de vida al 

nacer para 1990 de 72.2 aft.os en las mujeres y 65.7 en los 

hombres· 1 • 4 • 
6 

La mortalidad por causas específicas ha sufrido cambios, 

consistentes reducción de las que corresponden 

enfermedades 

enfermedades 

infectocontagiosas y 

crónico-degenerativas. 

un aumento las 

Las enfermedades 

cardiovasculares se han convertido en la principal. causa de 

muerte en México, el número de defunciones atribuibles a esta 

causa en 1988 fué: 55,857 casos, con una tasa de 67.51 de 

muertes por cada 100,000 habitantes. 

La cardiopatía isquémica fué la causa del 44% de las 

defunciones atribuibles a enfermedades cardiovasculares en 

1988, con un total. de 24,748 (78%) 

correspondiente infarto agudo del 

defunciones 

miocardio. Se ha 

observado que l.a tendencia de 1.a cardiopatía isquémica es 

ascendente en la segunda mitad del siglo y con un patrón de 

crecimiento logarítmico, lo cual atribuye, entre otras 



causas, aumento en 1a población adulta y senil, 

cambios en 1a codificación de las enfermedades, una mejor 

notificación de casos, a una mayor letalidad de la enfermedad 

o a un crecimiento real en su incidencia. 11 

Las otras causas de muertes reportadas dentro del grupo 

de enfermedades cardiovasculares J.as va1vulopat1.as 

crónicas, las cuales explicaron el 27% de las muertes por 

enfermedad del corazón en 1988. Le siguieron en frecuencia 

las alteraciones del ritmo cardiaco (14%), la enfermedad 

hipertensiva (12~) y la fiebre reumát~ca aguda (3~) 

La información disponible sobre la morbilidad de las 

enfermedades cardiovasculares escasa; sin embargo, se 

considera que afecta amplios sectores de la población, 

calculando que los servicios de consulta externa cardiológica 

realizan más del 5% del total de consultas en los hospitales 

generales, siendo la hipertensión arterial J.a principal causa 

de consulta con una prevalencia que varia de 10 a 30~ en la 

población adulta según diversos reportes ~ .. 'i, 
10

• 
13 observando 

un aumento 4. 1 veces, mayor mortalidad por problemas 

isquémicos en este grupo de pacientes. 13 



EJ. grave 

cardiovascul.ares 

impacto que 

y 1.a necesidad 

tienen 1.as enfermedades 

de contar con un medio 

terapéutico efectivo, ha ocasionado, en 1.as úl.timas décadas, 

un desarrol.1.o impresionante de 1.a tecnol.ogla apl.icada al. 

diagnóstico y tratamiento de estas patol.oglas. Como resul.tado 

de esto, el. concepto del. manejo de l.as cardiopatlas ha 

cambiado en forma importante, siendo 1.a actual.idad 

eminentemente invasivo y quirúrgico. 



J:NTRODUCCXON 

Las enfermedades del. corazón ocupan el primer lugar de 

mortalidad en México destacando la enfermedad isquémica, con 

casi un tercio de l.os fal.lecimientos 1
• La principal causa de 

muerte durante el. desarrollo de la cardiopatía isquémica 

aguda es la arritmia caracterizada por taquiarritmias 

ventriculares la fibril.ación primer lugar y 

secundariamente J.a aparición de bradi.arritmias por bloqueo 

auricul.o-ventricular CA-V) completo que puede llegar a un 20% 

de l.os casos='. Existe una correlación entre el tamaf\o del 

infarto y J.a producción de taquiarritmias ventriculares 3 pero 

hay cierta controversia en cuanto al desarrollo de trastornos 

de la conducción atrioventricular e intraventricul.ar durante 

el infarto agudo'. El bloqueo aurículo-ventricular puede ser 

transitorio dependiendo del sitio de localización del infarto 

sin que por eso disminuya el índice de mortalidad~ ..• ~.-, .... 

En la literatura internacional se ha identificado 

algunas características que parecen favorecer la aparición 

del bloqueo aurículo-ventricular como es la región infartada, 



J.as arterias comprometidas y J.os ha.llazgos 

electrocardiográficos que orientan suponer el. nivel del 

sistema específico de conducción a donde se lleva a cabo el 

bloqueo .. 

La extensión del. dafto miocárdico afecta directamente la 

función ventricu.lar izquierda, por J.o que factor 

determinante del pronóstico es la magnitud del infarto. La 

determinación de enzimas cardíacas en especial el análisis 

secuencial de la MB-CPK ha correlacionado bien con el tamafto 

de.1 infarto9
• 

Estudios epidemia.lógicos en poblaciones específicas 1 º han 

intentado re.lacionar J.os factores de riesgo para 

ateroesclerosis coronaria con .las posibles complicaciones en 

eJ. infarto de miocardio agudo11-1J, sin encontrar 

comportamiento definido. 

6 



OB.JETJ:VOS: 

El presente estudio 11ev6 a cabo para establecer 

las diferencias en factores de riesgo y el comportamiento 

intrahospitalario de los pacientes de un hospital de 

concentración nacional que cursaron con infarto agudo del 

miocardio 

ventricular. 

relación al desarrollo de bloqueo aurícula-

7 



HATERZAL Y METODOS: 

Se anal.izaron retrospectivamente un total. de 51 

pacientes (grupo A, n=Sl) que fueron atendidos en la Unidad 

coronaria del Instituto Nacional de Cardiologia ''Ignacio 

Cha vez••, que cursaron con infarto miocárdico transmural. y 

bloqueo A-V completo ameritando la implantación de un 

marcapaso transitorio, en el periodo comprendido de Noviembre 

de 1976 a Febrero de 1988 y se compararon con grupo de 

pacientes con infarto que no desarrollaron transtornos de la 

conducción atrio-ventricular (grupo B, n=77). 

Se subdividieron en 6 grupos de acuerdo 1.a 

localización de] infarto t.:.ravés del rcg.ist.:.ro 

el.ectrocard iográ f'.i.co: 

1 - Infarto anterior (afectaci6n de Vl a V4) 

2 - Infarto anterior extenso (de Vl V6) 

3 Infarto infero-l.a terial. (VF, VS y V6) 

4 - Infarto i.nfero-an terior (A-VF y Vl a V4) 

5 Infarto antero-l.atara1 ( Vl a V4 y or, A-VL) 

R 



se evaluaron específicamente: Edad, Sexo, Incidencia de 

Muer te Súbita, Insuficiencia cardíaca, Choque, Elevación 

Enzimática Máxima durante su estancia en 1a Unidad Coronaria, 

Aparición de Trastornos de Conducción Intraventricular 

(Bl.oqueo de Rama Derecha BRD, y Bl.oqueo de Rama Izquierda 

BRI), Antecedentes de Tabaquismo, 

Sistémica, 

Mellitus. 

Hiper l. ipidemi.a, stress 

Hipertensión Arteri.a1 

Laboral y Diabetes 

Los métodos estadlsticos aplicados los resultados 

fueros t de Student, Ch·, Prueba exacta de Fisher y 

Análisis de Varianza; se consideró un valor de p < 0.05 como 

valor estadistico. 

9 



--·--------....-~---· .. ~----·--

RESULTADOS: 

En la Tabla 1 se encuentran los datos generales de la 

población y se observa que no existen diferencias 

estadísticas significativas en Edad y E.l.evación Enzimática. 

La clasificación por localización de infarto mostró similitud 

proporción de infatos anteriores inferiores. El sexo 

masculino tiene proporción significativamente mayor en 

infartos (9 : 1) y bloqueo {3 : 1). 

Tab1a 1. Di•tribuci6n da 1• Pob1aci6n estudiada 

Con Bloqueo A-V 

S•xo 
I. M. N M F Edad OHL CPK TGO 

Anter~or 7 ( 57•) 43•) 73.2±3.S 451:t112 694±207 287±78 

Ant. Ext. 4 ( SO•) SO•) 73.7±6.3 942±160 1083±457 529±37 

In.r'. Lat. 11 64•> 36•) 62. 4±4. 5 475± 45 1063±313 232±63 

:rnr. Ant. B (100•> 69.0±4.SI 566±100 853±181 176±31 

:rnr.+ V.O. 15 so•> ( 20•> 54. 7±2.3 805.:t 42 1389±176 288±16 

Ant. :t.at. 6 ( &3•) 17•) 73.7±6.3 758±177 1913±504 273±69 

Total.. 51 74•> 26•) 67. 7±7.0 666±106 1165±306 290±49 

IO 



Sin B1oqueo 

8•XO 
Z. M. N M F Edad DHL CPK TGO 

Anteri.or 17 ..... ) &•) 61.4:t3.1 •22±52 1003±178 139± 23 

Ant. Ext. 15 as•> 14•) 59.3:t.2.7 415±61 78fi:t.214 127± 37 

xnr. Lat. 5 ( ao•> 20•> 53.0:t.5.0 273:t.5S 349± ªª 53± 12 

:J:nr. Ant. 10 (100•> 50.9±1.9 431±39 1297±4&5 B!>± 17 

xnr.+ v.o. 16 (100•> 59.8±2.1 394±43 885±131 118± 1• 

Ant. Lat. 1• ( 7&•> ( 22•> se.s±2.2 527±79 249:t 83 9fiO::t213 

Tota1 77 ( go•> ( 10•) 57.0±2.B 410±55 761±193 247± 52 
-----------------------------------------------------------------

El. nivel enzimático máximo, mostró ciertas diferencias 

en algunos subgrupos sin que existiera relación con la 

presencia de bloqueo A-V. No hubo diferencias estadísticas en 

el. nivel. enzimático de ambos grupos como se observa en la 

figura l. 

11 

------------·- - -- -



Figurea lea 
C.P.IC 

U.I. 2500 ~-----------------~ 

2000 

500 

GRUPO 

Figuro. lb 
T.G.0. 

pc0.05 

- CON BLOQUEO A-V 
E::l SIN BLOQUEO A-V 

u.1.1000~----------------------·~-----~ 

900 

ªºº 
700 

400 

300 

200 

100 

Pc0.0!5 

2 3 

12 

5 

- CON BLOQUEO 

c::J 6 IN BLOQUEO 



Figuro. le 
D. H. L. 

Ul.1000 ~---------------~,~----------, 

900 

800 

700 

600 

500 

400 

300 

200 

100 
o'--_.~.__..._:u__.~._...,u:.1-_..""'~ 

GRUPO 

PcO.Ot 

•=N BLOQUEO A-V 

l!!::I SIN BLOQUEO A-V 

La presencia de l.os factores de riesgo conocidos para 

aterosclerosois coronaria, no mostró relación específica en 

algunos de 1.os grupos, a excepción del. stress emocional, como 

se observa en l.a tabla 2e. 

Tab1a 2a. Presencia de Tabaquismo 

Si 

Con Bloqueo A-V 34 
Sin Bloqueo A-V 51 

p = 0.4 

No 

15 
26 



Tabia 2b. Pre••nci• d• Hipar1ipidemi• 

Si No 

Con Bloqueo A-V 
Sin Bloqueo A-V 

o 
5 

51 
72 

p = o. 07 

Tab1a 2c. Preaancia d• H. A. s. 

Si 

Con Bloqueo A-V 21 
sin Bloqueo A-V 33 

No 

29 
44 

p = o.s 

Tabia 2d. Presencia de Diabetes Me11itus 

Si 

Con Bloqueo A-V 15 
Sin Bloqueo A-V 20 

p = 0.39 

No 

36 
58 

Tab1a 2e. Presencia de Stréas Emociona1 

Si 

Con Bloqueo A-V 15 
Sin Bloqueo A-V 7 

p = 0.0032 

No 

36 
70 



_,, __ .. - ·;,.. 

Como se observa en 1a tabl.a 2e, e1 stress emocional. 

parece ju9ar un pape1 importante en 1a presencia de b1oqueo 

A-V durante e1 infarto de miocardio. 

La muerte intrahospLta1aria ocurrió con más frecuencia 

en l.os pacientes que cursaron con infartos de 1ocal.ización 

anterior, en contraste con 1a ausencia de fallecimientos en 

los infartos inferiores, como se observa en l.a tabl.a 3. 

Tab1a 3. Fa~1ecímientoa rntraHospita1ar~os. 

I .. M. anterior 
I. M .. inferior 

Si No 

13 
o 

50 
61 

p = 0.0007 

Los pacientes con infarto de 1ocal.izaci6n anterior 

también mostraron mayor incidencia de bl.oqueo A-V como se 

observa en 1.a tab1a 4. 

15 



Tab1a 4. Presencia de B1oqueo A-V. 

I. M. anterior 
I. M. inferior 

Si No 

8 
5 

p = 0.03 

9 
41 

Los pacientes con infarto de localización anterior y 

bioqueo A-V cursaron con una incidencia mayor de muerte 

súbita como se observa en la tabla 5. 

Tab1a S. Muerte súbita en Infartos Anteriores. 

Con Bloqueo A-V 
Sin Bloqueo A-V 

Si No 

4 
2 

3 
15 

p ~ 0.03 

No se notaron diferencias entre el grupo A y el. B en 

rel.ación a la presencia de Insuficiencia cardiaca; la 

subclasificación en infartos anteriores e inferiores tampoco 

reveló diferencias, a excepción de los pacientes bloqueados 

con infarto inferior, como se observa en l.a tabla 6. 

16 



Tabia 6. Paciente• con rnrarto inrerior • in•u~icienc:ia 

cardíaca. 

Con Bloqueo A-V 
Sin Bloqueo A-V 

Si No 

5 
o 

p = o. 01 

10 
16 

El. estado de choque observó con mas frecuencia en los 

pacientes del grupo A, fundamentalmente en J.os con 

infarto anterior como observa en la tabla 7. 

Tabia 7A. Paciente• con Infarto Anterior que cursaron con 

astado de choque. 

con B.loqueo A-V 
Sin BJ.oqueo A-V 

17 

Si No 

12 
7 

5 
39 

p = 0.00005 



Tab1a 7b. Paciente• que de•arroi1aron estado de choque 

Como 

durante a1 infarto. 

Con Bloqueo A-V 
Sin B.loqueo A-V 

observa en la 

Si No 

19 
2 

44 
63 

p = 0.00002 

tgbla s. los bl.oqueos 

intraventriculares se presentaron en el. 50~ de .los casos con 

bloqueo A-V y solo en 10~ en aquellos sin bloqueo. 

Tabla B. Pacientes que desarro11aron bloqueo de rama durante 

La 

e1 internamiento. 

Con Bloqueo A-V 
Sin Bloqueo A-V 

presencia de bl.oqueo 

Si No 

7 
1 

20 
6 

p = o. 05 

intraventricular mostró 

significancia estadística solo con .la asociación de choque 

cardiogénico. (Tabla 9c) 

IH 



Tab1a 9a. Muerte Súb1ta. 

Con Bl.oqueo IV 
Sin B1oqueo IV 

Si No 

8 
5 

21. 
19 

p - 0.56 

Tab1a 9b. Xnauficiencia Cardíaca. 

Con Bl.oqueo IV 
Sin Bloqueo IV 

Si No 

l.6 
l.4 

1 l. 
l.O 

p = 0.82 

Tab1a 9c. Choque Cardiogénico. 

Con Bloqueo IV 
sin Bl.oqueo IV 

19 

Si No 

l.9 
9 

8 
l.5 

p - 0.03 



Dl:SCUSJ:ON 

La interrupción parcia1 total del flujo sanguineo 

hacia el miocardio, es el causante del síndrome de isquemia 

miocárdica y que culmina con el infarto de miocardio. La 

causa de esta interrupción puede por espasmo de las 

arterias coronarias, por dilatación exagerada de las mismas 

que produce un secuestro, por encarcelamiento (fibrosis) o, 

por lo más frecuente, la obstrucción coronaria ateromatosa. 

La causa de la aterosclerosis coronaria o acumulación de 

colesterol en las paredes arteriales, no del todo conocida 

la actualidad, por lo que desde el punto de vista 

estadístico se han identificado algunas condiciones que 

parecen tener influencia suficiente y que se han denominado 

factores de riesgo para enfermedad cardiovascular por 

aterosclerosis. Los factores que se han identificado con 

mayor frecuencia en los distintos estudios a nivel mundial 

son 1a Hipertensión 

hipercolesterolemia, e1 

stress y 1a Diabetes 

Arterial 

tabaquismo, 

Mellitus. 

e1 

En 

Sistémica, 

sedentarismo, 

este estudio 

1a 

e1 

se 

-----·--------~~------· ----------~· -·--·~,...........-·..,---·-~-----



identificaron dichos factores y se analizaron 

estad1sticamente para establecer su papel en el desarrollo de 

bloqueo A-V, encontrando que solamente el Stress parece jugar 

un papel importante. El Stress es un fenómeno anormal 

producido en forma interna como respuesta al entorno y que 

puede presentarse tanto en la llamada personalidad tipo A 

como en la B. La elevación del tono simpático en consecuencia 

puede afectar adversamente solo el endotelio coronario 

sino también los requerimientos del área comprometida ya sea 

por miocardio contundido o por isquemia, favorecer el bloqueo 

A-V. 

La interrupci.ón del impulso eléctrico hacia los 

ventrlculos en r.i tmo si nusal denomina bloqueo 

aur~culoventricular y puede presentarse como complicación 

potencialmente .leta.l en el. curso de un infarto agudo del 

miocardio ( IAM) Este 

compl.icación temprana 

tipo de bloqueo se presenta como una 

del Il\M desde l.os primeros minutos de 

evolución hasta los primeros 5 dlas, duración variable de 

horas a d1as y pronóstico para implantación de un marcapaso 

definitivo proporcional al tiempo de permanencia. 

21 



Las consecuencias hemodinámicas de este tipo de bloqueo 

se ven acentúadas por la presencia de disfunción ventricular 

izquierda. E1 corazón normal, con sistema nervioso 

autónomo intacto, tiene habilidad extraordinaria para 

mantener el gasto cardiaco sobre un 

frecuencias cardiacas, en presencia de un 

amp1io márgen 

IAM con B A-V, 

de 

la 

la reducción de la frecuencia ventricular aunado a 

disminución del inotropismo por la isquemia conllevan la 

reducción del gasto cardíaco a extremos letales. 

El desarrollo de trast:.orno de conducción A-V ha 

descrito en 

inferiores·'"-·~" 

forma más 

y 

frecuente 

este estudio, 

los 

el 

infartos 

análisis 

electrocardiográfico regional comprueba dicho comportamiento 

(58.8%). El substrato anatomofuncional de este tipo de 

bloqueo obedece más a la necrosis del sistema de conducción 

intraventricular que a la afección del nodo A-V31 -.u. En 

nuestra serie se documentó en 50% de bloqueos de rama en los 

casos con bloqueo A-V, lo que apoya que el bloqueo fué 

infrahisiano; llama la atención que el predominio sea de 

bloqueo de rama derecha BRD indistintamente de la región 

infartada a excepción del infarto anterior en que el 27% tuvo 

22 



bloqueo comp1eto de 1a rama izquierda (BCRIHH vs 11% de BRD). 

En la figura 2 se observa irrigación de1 sistema 

espec1fico de conducción. 

Figura 2 
El. s.ist;ema específico de conducción rel.ac.ión a.1. aport;e 

sanguíneo. E.1. nodo A-V (A). E.1. haz de His (B). La subd.i.v.i..s.i.ón 
post:.erior de .1.a rama izquierda (C). Subdiv.isión ant:er.i.o.r de .1.a 
rama izquierda (DJ. Rama derecha (E). 



La edad de ios pacientes podría jugar un papel. 

predisponente en l.a presencia de bloqueo A-V en el. curso de 

un IAM. En nuestra serie, existe una tendencia no 

significativa en re1aci6n al bl.oqueo. 

La determinación de enzimas séricas ha sido un 

instrumento útil. en el. diagnóstico del. infarto de miocardio y 

l.a determinación seriada de la fracción MB-CPK un punto de 

referencia frecuente para suponer el. grado de afectación 

isquémica··~,-."1" e incl.usive sugerir e.l tamaño del infarto·' 1
-·

11
, l.a 

severidad de .la disf"unción vent:ricu.lar·1 
-", la incidencia de 

arritmias ventricu.lares·11 y J.a presencia de insufiencia 

card1aca 4
'·-

1
••• La determinación de enzimas en nuestra serie fué 

solamente la CPK total. (análisis retrospectivo} y aunque 

puede ser modificada por manipul.ación de et.ros tejidos, se 

consideró como error const.ant.e. De cualquier manera, el. nivel. 

enzimático máximo mostró diferencias no significativas y no 

re.lacionadas con J.a presencia de bloqueo A-V que pudieran 

estar en relación a defectos técnicos, sin embargo, los casos 

con mayor elevación enzimática cursaron con mayor incidencia 

de insuficiencia card~aca y muerte súbita Lo anterior 

sugiere que si bien la curva enzimática puede guardar 



re1aci6n directa con J.as compJ.icaciones mayores, no se 

descarta que en de miocardio aturdido o hibernante se 

puedan presentar las mismas complicaciones 4 
'--iM. 

Los términos aturdido e hibernante se "refieren una 

anomalla isquémica proJ.ongada sobre el funcionamiento 

sistólico y diastó.lico miocárdico y que puede durar horas o 

dias; el flujo sangu1neo en esa zona es suficiente para 

manterner la Viabilidad celular pero para permitir el 

trabajo. La diferencia entre aturdido e hibernan te es 

básicamente la respuesta farmacológica en donde el. primero 

responde a inotrópicos y e.l segundo a vasodil.atadores y puede 

ser documentado por ecocardiografla. Se han descrito estas 

anormalidades en J.os pacientes con IAM en que se han asociado 

betabl.oqueadores y caJ.cioantagonistas. Es posibJ.e que esto 

ú.l.timo haya participado en nuestra serie pero 

desafortunadamente no se documentó dicha asociación. 

En rel.ación a complicaciones mayores, .los pacientes con 

IAM y bloqueo A-V de localización anterior cursaron con mayor 

incidencia de muerte intrahospitalaria y estado de choque 

que los de localización inferior a pesar de que estos últimos 
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tuvieron mayor incidencia de insuficiencia cardíaca. En 

nuestra serie se observó que los pacientes que desarrollaron 

bloqueo intraventricul.ar tuvieron más frecuente choque 

cardiogénico lo cual. puede ser un seguro pronóstico. Esto 

significa que los infartos anteriores bloqueados tuvieron 

mayor área afectada (necrosis+miocardio a tontada) incl.uyendo 

al sistema de conducción intraventricular y por l.o tanto, la 

posibi.lidad de desarrollar arritmia .letal. (fibrilación 

ventricular). E.l que l.os casos con IM inferior tuvieran mayor 

incidencia de insuficiencia cardiaca podría deberse una 

extensión aJ. ventrícuJ.o derecho de 1-a isquemia (miocardio 

atontado) y no necesariamente del. infarto ya que ni e.l ECG ni 

J.as enzimas fueron orientadoras. 
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CONCLUS:ION 

De1 presente trabajo podemos concluir que: 

a) Los pacientes con IAM de localización inferior cursaron 

con mayor tendencia (no significativa) de Bloqueo A-V. 

b) No hay relación entre Factores de Riesgo para 

aterosclerosis coronaria y la presencia de bloqueo A-V 

excepción del stréss o tensión emocional (p = 0.003). 

e) Los casos con IAM inferior y Bloqueo A-V cursaron con 

mayor incidencia de insuficiencia cardíaca (p = 0.01). 

d) Los casos con IAM anterior y Bloqueo A-V cursaron con 

mayor incidencia de estado de choque (p< D.001). 

e) Los casos con IAM anterior tuvieron mayor incidencia de 

muerte súbita independiente de l.a presencia de bl.oqueo A-V 

(p< 0.001). 
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Dado que presencia de bloqueo A-V afecta 

negativamente el curso de un IAM y que este bloqueo se debe a 

1a afectación del. sistema de conducción intraventricu.lar ya 

sea por necrosis por hipoxia, .la identificación de 

hipomovi.lidad segmentaria de.l septum en .la admisión del 

paciente con infarto, podría identificar a .los pacientes con 

alta posibi1idad de b.loqueo A-V. 
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