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ANTECEDENTES

evolucionan las condiciones econdmicas Yy

Conforme
el estado de salud de la poblacidn

sociales de 1los palises,

sufre un cambio paralelo.

En este slglo, caracterizado por

industriales, se ha observado

poblacién mundial y de 1la

grandes avances cientificos e
un acelerado c<¢recimiento de 1la
esperanza de vida al nacer. La morbimortal idad presenta
diferentes facetas a las observadas en etapas previas y hemos
podido ver gue conforme se controla la excesiva mortalidad
asociada a enfermedades infecltocontagiosas, nutricionales y
perinatales, se deja paso a olras formas de amenaza, cobrando
mayor importancia las en fermedades crénico—-

entonces una
y/o accidentes.

ha

degenerativas y las muertes por violencia
Este fendmeno de transicidén demografica y epidemioldgica
ocurrido intimamente ligado al grado de desarrollo econdmico

i, s

y tecnolégico variable en cada pais.

En México, la mejoria en las condiciones de salud y
bienestar social ha contribuido a la transicion
epidemiolédgica y demografica caracterizada por una notable

inicial de 1la

disminucién en 1la mortalidad, un incremento



natalidad seguido de un periodo de estabilizaciétn y de su
disminucién a partir de los arnos setenta, entrande en una

fase de crecimiento controlado con una esperanza de vida al

nacer para 1990 de 72.2 afios en las mujeres y 65.7 en los

hombres: !+ 4 ¢

La mortalidad por causas especificas ha sufrido cambios,

una reduccidn de las que corresponden a

consistentes en
Y un aumento en las

enfermedades infectocontagiosas
enfermedades crénico-degenerativas. Las enfermedades
cardiovasculares se han convertido en la principal causa de
el numero de defunciocones atribuibles a esta

muerte en México,
de 67.51 de

causa en 1988 fuée: 55,857 casos, con una tasa
a4, e e

muertes por cada 100,000 habitantes.

L.a cardiopatia isquémica fué la causa del 449% de las

cardiovasculares en

defunciones atribuibles a enfermedades
1988, con un total de 24,748 defunciones (78%)
infarto agudo del miccardio. Se ha

correspondiente a
observado que la tendencia de 1la cardiopatia isquémica es
ascendente en la segunda mitad del siglo y con un patrén de

atribuye, entre otras

crecimiento logaritmico, le cual se



causas, a un aumento en la poblacién adulta y senil, a
cambios en la codificacién de las enfermedades, a una mejor
notificacién de casos, a una mayor letalidad de la enfermedad

© a un crecimiento real en su incidencia. '?

Las otras causas de muertes reportadas dentro del grupo
de enfermedades cardiovasculares son las valvulopatias
cronicas, las cuales explicaron el 27% de las muertes por
enfermedad del corazén en 1988. Le siguieron en frecuencia
las alteraciones del ritmo cardiaco (t4a%), l1la enfermedad

hipertensiva (12%) y la fiebre reumadtica aguda (3%). "

La informacion disponible sobre 1la morbilidad de las
enfermedades cardiovasculares es escasa;’ sin embargo, se
considera que afecta a amplios sectores de 1la poblacion,
calculando que los servicios de consulta externa cardiolégica
realizan mas del 5% del total de consultas en los hospitales
generales, siendo la hipertensidén arterial la principal causa
de consulta con una prevalencia que varia de 10 a 30% en la
poblacién adulta segin diversos reportes * % '™ '? observando
un aumento 4.1 veces, mayor mortalidad por problemas

isquémicos en este grupo de pacientes. '?



enfermedades

impacto que tienen las

necesidad de

El grave
medio

contar con un

y 1la

cardiovasculares
en las ultimas décadas,

ha ocasionado,
de la tecnologia
Como resultade

terapéutico efectivo,
impresionante

aplicada a1l

un desarrollo

diagnédstico y tratamiento de estas patologias.

del manejec de las cardiopatias ha

concepto
importante,

de esto, el
cambiado en forma siendo en la actualidad

eminentemente invasivo y quirtrgico.

- —— - .



INTRODUCCION

Las enfermedades del corazdn ocupan el primer lugar de

mortalidad en México destacando la enfermedad isquémica, con

casi un tercio de los fallecimientos'. La principal causa de

la cardiopatia isquémica

muerte durante el desarrollo de
aguda es la arritmia caracterizada por taquiarritmias
ventriculares como la fibrilacidn en primer lugar Y

secundariamente la aparicién de bradiarritmias por bloqueo

auriculo-ventricular (A-V) completo gue puede llegar a un 20%

de los casos’. Existe una correlacidén entre el tamarno del

infarto y la produccidén de taquiarritmias ventriculares® pero
hay cierta controversia en cuanto al desarrollo de trastornos

de la conduccidn atrioventricular e intraventricular durante

el infarto agudo’. El1 bloqueo auriculo-ventricular puede ser

transitorio dependiendo del sitico de localizaciédn del infarto

sin que por eso disminuya el indice de mortalidad"“ 7",

En la literatura internacional se ha identificado

algunas caracteristicas que parecen favorecer la apariciédn

del blogueo auriculo-ventricular como es la regién infartada,



arterias comprometidas Y los hallazgos

suponer el nivel del

las
electrocardiograficos que orientan a

sistema especifico de conducciédn a donde se lleva a cabo el

bloqueo.

La extension del darno miocardico afecta directamente 1la

funcién ventricular izgquierda, por lo que un factor

determinante del prondstico es la magnitud del infarto. La

enzimas cardiacas en especial el andalisis

determinacién de
secuencial de la MB-CPK ha correlaciconado bien con el tamafio

del infarto®.

Estudios epidemioldgicos en poblaciones especificas'!® han

intentado relacionar los factores de riesgo para

atercesclerosis coronaria con las posibles complicaciones en

el infarto de miocardio agudo''', sin encontrar

comportamiento definido.



OBJETIVOS:

El presente estudio se llevdé a cabo para establecer
las diferencias en factores de riesgo y el comportamiento
intrahospitalario de los pacientes de un hospital de
concentracién nacional que cursaron con infarto agudo del
miocardio en relacidn al desarrollo de blogueo auriculeo-

ventricular.



MATERIAL, Y METODOS:
retrospectivamente un total de 51

Se analizaron
que fueron atendidos en la Unidad

pacientes (grupo A, n=51)
Instituto Naciocnal de
miocdrdico transmural y

Coronaria del Cardiologia "Ignacio

Chavez", que cursaron con infarto
bloqueo A-V completo ameritando la implantacidén de un
en el periodo comprendido de Noviembre

marcapaso transitorio,
de 1976 a Febrero de 1988 y se compararon <¢on un grupo de

pacientes con infarto que no desarrollaron transtornes de la

conduccidén atrio-ventricular (grupo B, n=77).
Se subdividieron en 6 grupos de acuerdo a la
del infarto a traves de ] registro

localizacidn

electrocardiografico:

— Infarto anterior (afectacidén de V1 a Vv4)

~ Infarto anterior extenso (de V1 a V&)

infero-laterial (VF, VS5 y V6)

1

2

3 .- Infarto
4q — Infarto infero-~anterior (A-VF y V1 a VvV4)
5 ~ Infarto antero-lateral ( V1 a V4 y DI, A-VL)



Se evaluaron especificamente: Edad, Sexo, Incidencia de

Muerte Subita, Insuficiencia Cardiaca., Choque, Elevacién

Enzimatica Maxima durante su estancia en la Unidad Coronaria,

Aparicibn de Trastornos de Conduccion Intraventricular

(Blogueo de Rama Derecha BRD, y Bloqueo de Rama Izqgquierda

BRI) , Antecedentes de Tabaquismo, Hipertension Arterial

Sistémica, Hiperlipidemia, Stress Laboral Y Diabetes
Mellitus.

Los métodos estadisticos aplicados a los resultados

fueros H t de Student, Ch-, Prueba exacta de Fisher ¥y

Analisis de Varianza; se consider® un valor de p < 0.05 como

valor estadistico.

mse s Ama s e w



RESULTADOS :

En la Tabla 1 se encuentran los datos generales de la

poblacidn y se observa que no existen diferencias

estadisticas significativas en Edad y Elevacién Enzimatica.

La clasificacién por localizacidén de infarto mostrd similitud
infatos anteriores e inferiores. El sexo

en proporcién de
significativamente

proporcidén mayor en
(9 : 1) y blogqueo {3 : 1).

masculino tiene una

infartos

Tabla 1. Distribucidn de la PoblacidSn estudiada

Con Blogueaeo A-V

Sexo
M. N ™M F Edad DHL CPK TGO

Anterior 7 ( 57%) ( 438) 73.2+3.5 451:t112 6942207 187+78
Ant:. Ext. 4 ( 50%) ( 50%) 73.716.3 942%160 10831457 529137
Inf. Lat. 11 ( 64%) ( 36%) 62.4124.5 475+ 45 10631313 232163
Inf. Ant. 8 (100%) 69 .0%4.9 566%x100 853181 176%31
Inf.+ V.D. 15 ( BO%) ( 208%) S54.712.3 805t 42 13891176 2868116

73.7+6.3 758+177 1913+504 273269

Lat. 6 ( 83%) ( 17%)

Ant.
( 26%) 67.7%+7.0 666+106

51 ( 74%) 11651306 280%49

Total

tee A amn

P



8in Blogqueo

Sexo
T. M, N ™M F Edad DHL CcPK TGO
Anterior 17 ( o48) ¢ 6%) 61.4%3.1 422152 1003178 139+ 23
Ant. Ext. 15 ( B86%) ( 14%) 59.3%2.7 416161 7861214 127 37
Inf. Lat. S ( 80%) ( 208) 53.0%x5.0 273156 349t 88 53+ 12
Inf. Ant. 10 (100%) S0.9+1.9 431139 12971465 ast 17
Inf.+ V.D. 16 (100%) 59.84+2.1 394243 a85+13) 119t 14
Ant. Lat. 14 ( 78%) ( 22%) S$58.5%2.2 52779 249t 83 9602213
Total 77 ( 90%) ( 10%) S7.0x2.8 410%55 761+193 247 S2

El nivel enzimatico maximo,

en algunos subgrupos

sin que

presencia de blogueo A-V.

el nivel enzimatico de ambos grupos

figura 1.

mostrd ciertas diferencias

existiera

relacion

con

la

No hubo diferencias estadisticas en

como se observa en

la
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La presencia de los factores de riesgo conocidos para
ateroscleroscis coronaria, no mostrd relacién especifica en
algunos de los grupos, a excepcidn del stress emocional, como

Se observa en la tabla 2e.

Tabla 2a. Presencia de Tabaguismo

Si No
Con Blogueo A-V 34 15
Sin Bloqueo A-V 51 26



Tabla 2b. Presencia

Si No
Con Blogueo A-V o 51
Sin Blogueo A-V 5 72
p = 0.07

Tabla 2¢. Presencia de H. A. S.

Si No

Con Blogueo A-V 21 29

Sin Bloqueo A-V 33 44
p = 0.5

Tabla 2d.

Con Blogueo A~V
Sin Bloqueo A-V

Tabla 2e.
S5i No
Con Blogueo A-V 15 36
7 70

Sin Bloqueo A-V

de Hiperlipidemia

A s s e aaa .

-

T PO



Como se observa en la tabla 2e, el stress emocional

parece jugar un papel importante en la presencia de bloqueo

A-V durante el infarto de miocardio.

La muerte intrahospitalaria ocurrid con mas frecuencia
infartos de laocalizacion

en los pacientes gue cursaron con
anterior, en contraste con la ausencia de fallecimientos en
como se cobserva en la tabla 3.

los infartos inferiores,

Fallecimientos IntraHospitalarios.

Tabla 3.
Si No
I. M. anterior 13 S50
I. M. inferior [+} 61
p = 0.0007
con infarto de localizacidén anterior
como  se

Los pacientes
de blogqueo A~V

también mostraron mayor incidencia

observa en la tabla 4.



Tabla 4. Presencia de Blogqueo A-V.

I. M. anterior
I. M. inferior

Los pacientes con infarto de localizacién anterior y

blogqueo A-V cursaron con una incidencia mayor de muerte

subita como se observa en la tabla 5.

Tabla 5. Muerte subita en Infartos Anteriores.

Con Bloqgqueo A-V
Sin Bloqgueo A-V

No se notaron diferencias entre el grupo A y el B en
relacién a la presencia de Insuficienciea Cardiaca; la
subclasificacién en infartos anteriores e inferiores tampoco
reveld diferencias, a excepcién de los pacientes bloqueados

con infarto inferior, como se observa en la tabla 6.

A etne B i Sk A 3T

a & am 4. Au maa

tw w moameman
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Tabla 6. Pacientes con Infarto inferior e insuficiencia

cardiac

Con Blogueo A-V
Sin Bloqueo A-V

El estadeo de choque se observd con mas frecuencia en los

pacientes del grupo A, fundamentalmente en los casos con

infarto anterior como se observa en la tabla 7.

Tabla 7a. Pacientes con Infarto Anterior que cursaron con

estado de choque.

Con Blogueo A-V
Sin Bloguec A-V




Tabla 7b. Pacientes que desarrollaron estado de choque
durante el infarto.

Si No
Con Blogqueo A-V 1is 44
S$in Bloqueo A-V 2 63

p = 0.00002

Como se observa en la

tabla 8, los bloqueos
intraventriculares se presentaron en el 50% de los casos con

bloqueo A-V ¥y solo en 10% en agquellos sin bloqueo.
Tabla 8.

Pacientes que desarrollaron bloquaeco de rama

durante
el internamiento.
Si No
Con Bloqueo A-V —__; ______ 58
Sin Blogueo A-V 1 [
e = o.0s
La presencia de blogueo intraventricular mostrodo
significancia estadistica solo con la asociacién de choqgue
cardiogénico. (Tabla Sc)



Tabla 9a. Muerte Subita.

Si No

Con Bloqueo IV 8 21

Sin Blogueo IV s 19
P = 0.56

Tabla 9. Insuficiencia Cardiaca.

Si No

Con Bloqueo 1V 16 11
Sin Blogueo IV 14 10
p = 0.82

Tabla 9c. Choque Cardiogénico.

si No
Con Blogqueo IV 19 8
sin Bloqueo IV 9 15
p = 0.03



DISCUSION

La interrupcién parcial o total del flujo sanguineo
hacia el miocardio, es el causante del sindrome de isquemia
miocardica y gue culmina con el infarto de miocardio. La
causa de esta interrupcién puede ser por espasmo de las
arterias coronarias, por dilatacién exagerada de las mismas
que produce un secuestro, por encarcelamiento (fibrosis) o,

por lo mas frecuente, la obstruccidn coronaria ateromatosa.

La causa de la aterosclerosis coronaria o acumulaciédn de
colesterol en las paredes arteriales, no es del todo conocida
en la actualidad, por lo que desde el punto de vista
estadistico 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 didentificado con

mayor frecuencia en los distintos estudios a nivel mundial

son la Hipertensidn Arterial Sistémica, la
hipercolesterolemia, el tabaquismo, el sedentarismo, el
Stress Y la biabetes Mellitus. En este estudio se




identificaron dichos factores v se analizaron

estadisticamente para establecer su papel en el desarrollo de

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

un papel importante. E1 Stress es un fendmeno 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 elevacidén del tono simpatico en consecuencia

puede afectar adversamente no solo el endotelio coronario

sino también los requerimientos del Area comprometida ya sea

por miocardio contundido o por isquemia, favorecer el bloqueo

A-V.

La interrupcidn del impulso eléctrico hacia los

ventriculos en ritmo sinusal se denomina bloqueo

auriculoventricular y puede presentarse como complicacidén

potencialmente letal en el curso de un infarto agudo del

miocardio (IAM). Este tipo de blogqueo se presenta como unha

complicacién temprana del IAM desde los primeros minutos de

evolucidn hasta los primeros 5 dias, con duracién variable de

horas a dias y prondstico para implantacidén de un marcapaso

definitivo proporcional al tiempo de permanencia.

21



Las consecuencias hemodinamicas de este tipo de blogueo
se ven acentuadas por la presencia de disfuncidédn ventricular

izquierda. El corazbén normal, con un sistema nervioso

auténomo intacto, tiene una habilidad extraordinaria para

mantener el gasto cardiaco sobre un amplio margen de

frecuencias cardiacas, en presencia de un IAM con B A-~V, la

reduccioéon de la frecuencia ventricular aunado a la

disminucién del inotropismo por la isquemia conllevan a la

reduccidén del gasto cardiaco a extremos letales.

El desarrollo de trastorno de conduccidn A-V

se ha
descrito en forma mas frecuente en los infartos
inferiores ™™ Y en este estudio, el analisis

electrocardiografico regional comprueba dicho comportamiento

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

blogqueo obedece mas a la necrosis del sistema de conduccién

intraventricular que a la afecciédn del nodo A-V*' 3 _ En

nuestra serie se documentd en 50% de blogqueos de rama en los

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

infrahisiano: llama 1la atencién que el predominio sea de

bloqueo de rama derecha BRD indistintamente de la region

infartada a excepcidn del infarto anterior en gue el 27% tuvo

22




bloqueo completo de la rama izquierda (BCRIHH vs 11% de BRD).
En la figura 2 se observa la irrigacién del sistema

especifico de conduccidén.

Figura 2
El sistema especifico de conduccidn en relaciocn al aporte
sanguineoc. El1 npnodo A-V (A). E1 haz de His (B). La subdgivisidn
posterior de la rama izgquierda (C). Subdivisidn anterior de 1la
rama izguierda (D). Rama derecha (E).

23



La edad de los pacientes podria jugar un papel
en la presencia de bloqueo A-V en el curso de

predisponente
tendencia no

un IaM. En

nuestra serie, existe una

significativa en relacidén al blogueo.

La determinacidn de enzimas séricas ha sido un
instrumento Gtil en el diagndstico del infarto de miocardio y
la determinacidén seriada de la fraccioén MB-CPK es un punto de
frecuente para supoher el grado de afectacion
e inclusive sugerir el tamafo del infarto'’™', 1a
“'*, la incidencia de

referencia

ag-an

isquémica
severidad de la disfuncién ventricular!

la pPresencia de insufiencia

ventriculares"’ v
La determinacidén de enzimas en nuestra serie fué
y aungque

arritmias

cardiaca’"".
solamente la CPK total (analisis retrospectivo)
puede ser modificada por manipulacién de otros tejidos, se

considerd como error constante. De cualquier manera, el nivel

enzimdtico maximo mostrd diferencias no significativas y no
con la presencia de bloqueo A-V que pudieran

relacionadas
los casos

estar en relacidén a defectos técnicos,

con mayor elevacién enzimatica cursaron con mayor incidencia
subita . Lo anterior

sin embargo,

Y muerte

cardiaca
enzimatica puede

de insuficiencia
guardar

si bien la curva

sugiere qgue

24



relacion directa con las complicaciones mayores, no se
descarta gue en casos de miocardio aturdido o hibernante se
puedan presentar las mismas complicaciones?’™**.

Los términos aturdido e hibernante se refieren a una
anomalia isquémica prolongada sobre el funcionamiento
sistélico y diastdlico miocardico y que puede durar horas o

dias; el flujo sanguineo en esa zZona es suficiente para
la viabilidad celular pero no para permitir el

entre aturdido e
en donde el primero

manterner
trabajo. La diferencia hibernante es

basicamente la respuesta farmacologica
responde a inotrdpicos y el segundo a vasodilatadores y puede

ser documentado por ecocardiografia. Se han descrito estas

los pacientes con IAM en que se han asociado

anormalidades en
posible gque esto

Yy calciocantagonistas. Es

betabloqueadores
en nuestra serie

haya participado pero

altimo
desafortunadamente no se documentd dicha asociacidn.

En relacidén a complicaciones mayores, los pacientes con

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

incidencia de muerte intrahospitalaria y estado de chogue

que los de localizacion inferior a pesar de gue estos uUltimos



tuvieron mayor incidencia de insuficiencia cardiaca. En

nuestra serie se observd que los pacientes que desarrollaron

blogqueo intraventricular tuvieron mas frecuente choque
cardiogénico lo cual puede ser un seguro pronédstico. Esto
significa que los infartos anteriores blogueados tuvieron
mayor Area afectada (necrosis+miocardio atontado) incluyendo

al sistema de conduccidén intraventricular y por lo tanto.
{(fibrilacioén

la

posibilidad de desarrollar arritmia letal
ventricular). E1 que los casos con IM inferior tuvieran mayor
podria deberse a una

incidencia de insuficiencia cardiaca

al wventriculo derecho de 1la isquemia {(miocardio

extension

atontado)} ¥y no necesariamente del infarto ya gque ni el ECG ni

las enzimas fueron orientadoras.

26



CONCLUSION

Del presente trabajo podemos concluir que:

a) Los pacientes con IAM de localizacidén inferior cursaron
con mayor tendencia (no significativa) de Blogueo A-V.

b) No hay relacién entre Factores de Riesgo para
aterosclerosis coronaria Yy la presencia de blogueo A-V a
excepcidn del stréss o tensidn emocional (p = 0.003).

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

mayor incidencia de insuficiencia cardiaca (p = 0.01).

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

mayor incidencia de estado de chogue (p< 0.001).

IAM anterior tuvieron mayor incidencia de

la presencia de blogueo A-V

e) Los casos con

muerte subita independiente de

(P< 0.001) .

27



Dado gque la presencia de blogueo A-V afecta
negativamente el curso de un IAM y gue este blogueo se debe a
intraventricular ya

la afectacién del sistema de conduccidn
de

sea por necrosis o por hipoxia, la identificacion
segmentaria del septum en la admisidédn del

hipomovilidad
podria identificar a los pacientes con

paciente con infarto,
alta posibilidad de blogueo A-V.
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