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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Desde 1984 se conoce la relacion entre la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) con
la presencia de ariumias ventriculares graves. La HV1 constituye un factor de mal pronostico
para el enfermo y la mayoria de las muertes ocustren en forma subita y se presume que pueden
ser debidas a arritmias (456782)

La HVI per se produce isquemia miocardica relativa y es mas pronunciada en el tejido
subendocardico (“°). La enfermedad de pequeiios vasos produce areas eleéctricas silentes
(fibréticas) ademas de que alteran el flujo intracelular y la propagacion de los impulsos puede
favorecer 10s mecanismos de reentrada. La HV1 aumenta el consumo de oxigeno mientras
que reduce la reserva del flujo coronario, esta alteracion en el aporte de la demanda puede
predisponer al paci apr angina de pecho, infarto al miocardio (Ml) y muerte
sabita (MS).

La susceptibilidad a las arritmias bajo condiciones de carga aur ada es evid en los
corazones hipertrofiados. De acuerdo a la ley de Laplace un mayor engrosamiento de la pared
en el corazon hipertrofiado disminuye el estrés relativo producido por los mismos cambios en

la presion, ademis de poder enmascarar diferencias que se pueden presentar en la pared
sometida a estrés.

La funcion ventricular izquierda deprimida se ha correlacionado con umbrales de
desfibrilacion altos ('®). La cantidad de dispersion en los intervalos de la FV en el miocardio
no infartado alejado de la zona infartada, expresa el coeficiente de variacion. La diferencia
entre los intervalos mas cortos y los mas largos de la FV en el mismo corazon, o la diferencia
mas larga entre los sitios adyacentes se ha asociado con el indice de arritmias. El miocardio
no infartado es importante debido a que se puede hipertrofiar y puede producir alteraciones
electrofisiologicas no homogéneas. El signiticado de la no uniformidad en los periodos
refractarios, es la disminucion del umbral de desfibrilacion, sugiriendo que la disparidad de la
refractariedad facilita la FV, presumiblemente por favorecer la reentrada de un impulso en una
region con un periodo refractario corto dentro de una region con un periodo refractario largo
(n)_
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La insuficiencia cardiaca congestiva con pronunciadas alteraciones en la funcion del
sistema nervioso adrenérgico o la disminucion en los niveles de noradrenalina miocardica
fueron reportados por primera vez 1963, siendo asociado con un incremento en la activacion
del sistema nervioso simpitico en los elevados sistemas de catecolaminas en la circulacion
plasmiitica en combinacion con anormalidades en la reentrada de noradrenalina en el
miocardio. En estadios finales de insuficiencia cardiaca dilatada se encontro un decremento en
el munero y activacion hormonal por la adenilato ciclasa en el miocardio. La desensibilizacion
de los receptores beta adrenérgicos del miocardio especificamente los miocardio selectivos ha
sido asociada con el decremento selectivo en los niveles del RNA mensajero de los beta
receptores. Estudios realizados in vitro sugieren que la desensibilizacion puede resultar en
parte por incremento en la activacion de la fosforilasa. (7°%)

En relacion a la cardiopatia isquémica existe una gran variedad de mecanismos
protectores como la seial de alerta del dolor anginoso provocando que ¢l paciente cese su
actividad, se utiliza nitroglicerina en su tratamiento y se favorece la apertura de vasos
sanguineos colaterales o su desarrollo con ¢l tiempo. Estos mecanismos protectores pueden
operar para permitir que los sintomas de angina estable permanezcan estiticos al paso de
muchos afos; sin embargo las alteraciones en la homeostasia vascular local pueden afectar a
estas asas de retroalimentacion protectora tan delicadas provocando una trombosis y/o
espasmo iniciando el deterioro de sindromes coronarios inestables. (*)

El bloqueo betadrendrgico por via venosa no debe administrase en pacientes con
antecedentes de

asma bronquial, y se interrumpira si s¢ presentan o se desarrollan los siguientes sucesos:

1. Bloqueo AV de segundo o tercer grado o alargamiento del intervalo PR superior a 0.24".
2. Estertores que se extienden en mas de un tercio de los campos pulimonares o sibilinacias a
la auscultacion
3. Frecuencia cardiaca menor de 50x™
4. Presion arterial sistolica menor de 90 o 95 Torr
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5. Presion capilar pulmonar menor de 20 ¢ 24 Torr. (5)

Las propiedades antiarritmicas de los betablogueadores comnsisten en disminuir el
consumo miocardico de oxigeno por minuto y por latido. Los efectos favorables del bloqueo
beta adrenérgico sobre el cociente entre ¢l aporte y demanda miocardica de oxigeno se
observan como una menor produccion miocardica de lactato por una disminucion de las
arritmias ventriculares, posiblemente reducen la presencia de arritmias severas en algunos
pacientes con deplecion electrolitica inducida por diuréticos y su uso concomitante puede
prevenir una pérdida de potasio adicional intracelular mediada por adrenalina durante la

El riesgo excesivo para muerte cardiaca subita durante el tratamiento con
betabloqueadores en pacientes relativamente vigjos con hipertension (media de 74 aiios)
pueden explicarse parcialmente por el hecho de que estas drogas pueden ser menos eficaces
en prevenir la enfermedad coronaria en pacientes viejos que en personas de menor edad. Se

piensa que el betabloqueador mejora ¢l riesgo de muernte subita y se relaciona con el uso de
diuréticos no ahorradores de potasio. (*')

En recientes estudios efectuados acerca del efecto de los betabloqueadores sobre el
tamaio del infarto, se observo que en pacientes tratados en las primeras 24 horas de
comienzo de los sintomas de un infarto miocardico no complicado, habia un valor maximo de
CPK en ¢l suero significativamente menor y una liberacion acumulativa menor de CPK en el
plasma en comparacion con lo observado en pacientes que no fueron sometidos a tratamiento
especifico. Asi también pacientes tratados con practolol en las primeras 4 horas del inicio de
los sintomas presentaban posteriormente una frecuencia significativamente menor de infartos.
Lo cual supone que una amenaza de infarto pudiera en efecto prevenirse mediante la
administracion precoz de betabloqueadores. Se ha demostrado que el alprenolol y el
metoprolol administrados rapidamente en la evolucion del infarto y luego con un tratamiento
continuo disminuyen el tamaiio del infarto calculado por métodos enziméticos.

Se ha demostrado que los BB aumentan ¢l umbral para la presentacion de las arritmias
(timolol, pindolol, propranolol, metoprolol y labetalol). La atenuacion del estrés inducido por
[



supresion vagal tiene un incremento en su beneficio en el tono cardiaco vagal y es mediado
"

prc en el si nervioso central ('*°).

Después del infarto al miocardio, €l problema que origina muerte subita es la presencia
de armritmias comiunmente la fibrilacion ventricular. El tratamiento con betabloqueador
disminuye la muerte sibita entre los pacientes de un 32 a un 50%. El timolol, el propranolol y
el metoprolol disminuyen la mortalidad de un 26% a un 36%. En el estudio BHAT el
propranolol disminuyo la incidencia de muerte subita cardiaca de 4.6% (en pacientes que
recibian piacebo) a 3.3% a una reduccion de al menos 30% (*°).

La terapia a largo plazo con metoprolol usandolo posterior al infarto al miocardio
sugiere que la reduccion en la mortalidad total se debe primariamente a una reduccion del
40% en la incidencia de muerte cardiaca suibita tanto para hombres como para mujeres.

En el estudio MIAMI se demostro que el metoprolol disminuyo la mortalidad
aproximadamente un 15% en la primera semana. Se piensa que la disminucion en la muerte
subita es por lo menos en parte, esta mediada por actividad en el sistema nervioso central,
esto se debe a que algunos agentes como €l propranolol, €l metoprolol y el timolol son
lipofilicos y actian en €l SNC, no asi otros betabloqueadores como el atenolol y el sotalol. El
tratamiento con betabloqueadores iniciado 72 horas después del infarto al miocardio, ha
demostrado que disminuye todas las causas de mortalidad y morbilidad.

Los betabloqueadores constituyen el 2° agente mas importante utilizado en el infarto y
otros sindromes isquémicos, gracias a sus efectos antagonistas en la arritmogénesis y a la
disminucion del consumo de oxigeno miocardico.

En este estudio intentamos buscar la relacion en la presentacion de arritmias

ventriculares en pacientes con infarto al miocardio con o sin hipertrofia ventricular tratados
con betabloqueadores



OBJETIVOS

Demostrar la relacién entre la hipertrofia ventricular izquierda y la presencia de arritmias
ventriculares en pacientes con infarto agudo al miocardio tratados con betabloqueadores.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El 90°% de las muertes causadas por J1AM se deben a TV y VF; la incidencia de fibrilacion es
mas alta en la primera hora después del inicio del dolor toracico y disminuye en forma progresiva.

El objetivo principal en €l manejo de estos pacientes ¢s el alivio del dolor por isquemia, manejo
y estabilizacion del estado hemodinamico y la utilizacion de terapia de reperfusion en conjunto con
otros agentes tromboliticos; reduciendo de esta forma la mortalidad del infarto al miocardio y sus
complicaciones.

Loa betabloqueadores constituyen el segundo agente mas importante utilizado en el infarto y
otros sindromes isquémicos, gracias a sus efectos antagonistas en la arritmogénesis y a la disminucion
del consumo de oxigeno miocardico.

Se desconoce si existe relacion en la presentacion de arritmias ventriculares en pacientes con
IME tratados con betabloqueadores, por lo que nos planteamos la siguiente pregunta:

iSera mayor la fiecuencia de arritmias en pacientes con hipertrofia ventricular izquierda
comparada con pacientes sin hipertrofia ventricular izquierda posterior a un infarto agudo al miocardio,
tratando a ambos grupos con betabloqueadores?



HIFOTESIS

H1 Es menor la frecuencia de presentacion de arritmias ventriculares en pacientes con hipertrofia
ventricular izquierda tratados con betabloqueadores que presentan infarto agudo al miocardio.

HO Es mayor la fiecuencia de presemtacion de arritmias ventriculares en pacientes con hipertrofia
, ventricular izquierda tratados con betabloqueadores que presentan infarto agudo al miocardio.



METODO ESTADISTICO

Los datos obtenidos se sometieron a la prueba estadistica de Chi cuadrada, las variables que

tuvieron un numero menor de 5 pacientes se les realizé prueba exacta de Fisher. Se calculé promedio,

e e o St SR = e A =~

moda, mediana, maximo, minimo y curtosis. Se realizo andlisis multivariado con analisis de regresion
logistica.
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DISENO DEL ESTUDIO

Estudio retrospectivo, longitudinal, comparativo, observacional, simple, de casos y controles.
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HOJA DE VARIABLES

Variables dependientes:
- Infarto agudo al miocardio de cualquier localizacion.
- Hipertrofia ventricular izquierda.
- Tratamiento con betabloqueadores.

Variable independiente:
- Arritmias ventriculares.

Variables de confusion:
- Edad
- Sexo.

13
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MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo, comparativo, longitudinal en el Departamento de
Extension Hospitalaria del Hospital de Especialidades del Centro Médico la Raza.
Se revisaron en el departamento del SIMO todos los expedientes de los pacientes con diagndstico de
infarto agudo al miocardio desde €l 10 de enero de 1995 al 31 de diciembre de 1995
Se formaron dos grupos:

GRUPO 1. Pacientes con infarto agudo al miocardio con hipertrofia ventricular izquierda
tratados con betabloqueadores.

GRUPO 1l: Pacientes con infarto agudo al miocardio sin hipertrofia ventricular izquierda
tratados con betabloqueadores.
CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes de ambos sexos

2. Pacientes mayores de 16 aiios hasta 99 aiios .

3. Pacientes en quienes se haya diagnosticado infarto agudo al miocardio por criterios clinico,
electrocardiografico. enzimitico y/o gammagrafico, con una clasificacion de Killip y Kimball § y L1. (*")

4. Pacientes a los que se les realizo ecocardiograma en modo M con reporte del grosor de la
pared ventricular posterior >12 mm y/o grosor de la pared septal >13mm) (12), 0 que tengan reporte
escrito de hipertrofia ventricular izquierda. Grupo A con HV1, Grupo B grosor normal.

5. Pacientes que tuvieron electrocardiograma y/o reporte escrito del mismo .

14




6. Pacientes que tuvieron reposte de electrolitos séricos, biometria hematica
7. Pacientes gue tuvieran criterio electrocardiografico por indice de Sokoloff o por indice de

White Book de HV1.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

1. Pacientes en los que fue dudoso €l diagnostico de infarto al miocardio.

2. Pacientes que>no tuvieron electrocardiograma y/o reporte escrito del mismo.

3. Pacientes que no tuvieron reporte escrito de electrolitos séricos.

5. Pacientes con patologia que condicionaba hipoxia. (EPOC, neumonias, edema agudo de

pulmon cardiogénico y no cardiogénico).
6. Pacientes con enfermedad degenerativa del sistema de conduccion

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Pacientes con hipocalemia.
2. Pacientes con hipoxemia.
3. Pacientes con un ventriculo izquierdo dilatado con diametro diastélico <32 mmv/m® en

hombres 6 31 mmvm? en mujeres). ( 12).
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HOJA DE TRABAJO

Nombre Cédula

Sexo: (1) Masculino (2) Femenino Edad: aiios

Infarto: ( 1) Si (2) No Fecha IME KK: 1() ()M ()Iv()
ion: (1) Inf (2) Ant (3) Ant sep (4) AE (5) LA (6) LB (7) Post (8) VD

Dx: (1) Clin (2) EKG (3) Enzimatico (4) Gam

TBL (1) Si (2) No Hrs Contraindicacion

Enf. Pulm (1) Si (2) No HTAS (1) Leve (2) Moderada (3) Severa

HVL (1) Si (2) No FEVIL: (1) Cubos (2) Longitud (3) Teichkoff

LABORATORIO: K CPK MB Hb. Ca Mg

ECG: FC QT QTe¢

Tx: (1) IECA (2) BB (3) antiarritmicos (,Cual?

Lidocaina (1) Si (2) No ECG Soko wB

Muerte Subita (1) Si (2) No Causa de MS

Arritmias (1) Si (2) No Desfibrilacion (1)Si (2)No Cuantas

(1) ESSV (2) ESNA (3) ESNM (4)ESNB (5) ESV
(6)L1 (7)L11 (8)L111 (9)LIV (10)LV (1 1)L VI
(12) TS (13) TA (14)TSVP (15) TNA (16)TNM (17) TNB (18)TNP
C(19RIVL (20) RIVA (21)TV (22)TVP (23)FVF (24)FVB
(25)BAV 1o (26) BAVIIMI (27) BAVIIMLI (28) A (29)B (30)C (31)D
(28) BAVILINA (29) BAVIIINM (30) BAVIINB (31)BAVIIRV

()Si () No Aiios (1)0-5 (2) 6-10 (3) 11-15 (4)16-20 (5)>20
HTAS ()Si () No Aiios (1)0-5 (2) 6-10 (3) 11-15 (4)16-20 (5)>20
Tabaquismo  ( )Si () No Afios (1)0-5 (2) 6-10 (3) 11-15 (4)16-20 (5)>20
Colesterol ( 3Si () No Aiios (1)0-5 (2) 6-10 (3) 11-15 (4)16-20 (5)>20
Angina ()Si () No Aiios (1)0-5 (2) 6-10 (3) 11-15 (4)16-20 (5)>20
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RESULTADOS

Se realizé un estudio restrospectivo, observacional, longitudinal, de casos y controles, de
causa efecto, durante el periodo comprendido entre el 10 de enero de 1995 al 31 de diciembre de
1995. Se revisaron 290 expedientes, de los cuales se excluyeron 113 en los que no se encontré el
expediente o se tuvo duda diagnostica. Se excluyeron 67 pacientes no trombolizados y 62
pacientes trombolizados a los que se no les habia administrado betabloqueadores; 4 pacientes por

y 2 paci por hipocalemia.

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR SEXO

De un total de 55 pacientes trombolizados. 49 fueron de sexo masculino y 6 del sexo

femenino. (Grafica 1, Tabla 1)

DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO A GRUPOS:

Se asignaron 2 grupos de pacientes; el grupo 1 sin hipertrofia ventricular (HV1) y el grupo
11 con HVI1, 24 pacientes pertenecian al grupo 1 y 3 1pertenecian al grupo 11. (Tabla 12)

PROMEDIO DE EDAD:

En el grupo 1, 21 eran hombres y 3 mujeres. en el grupo 11 habia 27 hombres y 3 mujeres.
El promedio de edad en el primer grupo fue de 58.75 +/- 9.40. El promedio de edad en el

segundo grupo fue de 60 +/- 12.71 aiios. (Tabla 12)

CLASIFICACION DE KILLIP Y KIMBALL

De acuerdo con la clasificacion de Killip y Kimball (KK) €l grupo 1, 23 (95.83%%) tenian

KKI, 1 (4.16%) tenian KKI11.
En el grupo 11 30 tenian KK 1 (96,77%) y 1 (3.22%) con KK 11 . (Tabla 12).
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LOCALIZACION DEL INFARTO

L.a localizacion del infarto en el grupo 1, fue de 8 (33.3%%) para el inferior; 4 (16.66%)
para ¢l anterior; 1 (4.16%6) para el anterior extenso; 1 (4.16%3) para el posterior; 4 (16.66%) para
el posteroinferior; 2 (8.33%) para el inferior mias ventriculo derecho; 1 (4.16%) para el lateral
bajo mas ventriculo derecho; 1 (4.16%) para el posteroinferior mas lateral alto; 1 (4.16%) para el
lateral alto y bajo; 1 (4.16%) para el lateral bajo y posterior (Grafica 2, tabla 2).

La localizacion en el grupo 11 : fue de 5 (16.12%) para el inferior; 2 (6.45%) para el anterior; 12
(38.7%) para ¢l anteroseptal; 2 (6.45%) para el posterior; 5 (16.12%) para el posteroinferior mas
ventriculo derecho: 2 (6.45%0) posteroinferior, 1 (3.22%) anterior y ventriculo derecho; 1 (3.22%)
anterior extenso; 1 (3.22%%) inferior y anteroseptal (Grafica 3, tabla 3)

CRITERIO DIAGNOSTICO

El diagnostico de infarto al miocardio en el primer grupo fue clinico en 24 (100%),
electrocardiogrifico en 24 (100%), enzimatico en 6 (25%) y gammagrafico 14 (58.33%5).

(Grifica4, tabla 4)
En el segundo grupo el diagnostico de infarto al miocardio fue clinico en 31 (100%),

electrocardiografico en 31 (100%6), enzimatico en 22 (70.96%) y gammagrafico en 7 (22.58%).
(Grifica S, tabla S)

TROMBOLISIS

Del grupo 1 se trombolizaron 12 pacientes, 11 hombres y | mujer.
Del grupo 1l se trombolizaron 15 hombres. (Tabla 12)

CONTRAINDICACIONES PARA LA TROMBOLISIS

En el grupo 1: 4 tuvieron contraindicacion por retraso y 1 por trombolisis previa.
En el grupo ll: 3 tuvieron contraindicacion por retraso y 1 por reaceion a la trombolisis.

18
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CRITERIOS DE REPERFUSION

En el grupo 1: 3 hombres tuvieron criterios de reperfusion, 14 hombres y 2 mujeres no
presentaron y de 4 hombres y 1 mujer no se obtuvo registro. Del grupo ll: 2 hombres y 1 mujer
tuvieron criterios de reperfusion, 25 hombres y una mujer no tuvieron criterios de reperfusiony 1

hombre y 1 mujer no tuvieron registro.

METODO DE DETERMINACION DE LA FRACCION DE EYECCION DEL
VENTRICULO IZQUIERDO (FEVI)

En el grupo 1: 10 pacientes no tuvieron registro, 5 se determiné por cubos y 8 por
longitud (Tabla 6). En el grupo 11: 16 pacientes no tuvieron registro; 4 se determinaron por cubos

y 11 por longitud (Tabla 7).

FEVI
En el grupo 1, la FEVI tuvo un promedio (x)de 59.21, una desviacion estandar (DS) de

12.13, un maximo de 75, un minimo de 40, moda de 44 y curtosis de 1.31.
En el grupo 11, la FEVI tuvo un promedio (x)de 50, una desviacion estandar (DS) de

11.23, un maximo de 70, un minimo de 29, moda de 50 y curtosis de 0.33.

POTASIO
En el grupo 1, el potasio tuvo un promedio (x) de 4.18, una desviacion estandar (DS) de

0.62, un maximo de 5.4, un minimo de 3.1, moda de 4.1 y curtosis de 0.23.
En el grupo L1, el potasio tuvo un promedio (x )de 4.16, una desviacion estandar (DS) de
0.55, un maximo de 5.4, un minimo de 3.1, moda de 3.8 y curtosis de 0.26. (Tabla 8)

CPK
En el grupo 1, la CPK tuvo un promedio (x)de 524, una desviacion estandar (DS) de
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411, un maximo de 1802, un minimo de 22, moda de 389 y curtosis de 3.15.

CPK
En el grupo 11, la CPK tuvo un promedio (x) de 807, una desviacion estandar (DS) de

1243, un maximo de 5880, un minimo de 21, moda de 436 y curtosis de 12.46. (Tabla 9)

La MB en el grupo 1 tuvo un promedio (x) de 55.76, una desviacion estandar (DS) de

68.77, un maximo de 281, un minimo de 6.7, moda de 35 y curtosis de 5.35.
La MB en el grupo 11 tuvo un promedio (x )de 96.76, una desviacion estindar (DS) de
162.85, un maximo de 616, un minimo de 10.3, moda de 12 y curtosis de 5.58. (Tabla 9)

HEMOGLOBINA (Hb)

La Hb en el grupo 1 tuvo un promedio (x) de 13.82, una desviacion estandar (DS) de 1.90,

un maximo de 18, un minimo de 10, moda de 10 y curtosis de 0.63.
La Hb en el grupo U tuvo un promedio (x) de 13.83, una desviacion estandar (DS) de
2.36, un maximo de 18.3, un minimo de 13.5, moda 13.5 y curtosis de 1.59 (Tabla 9)

FRECUENCIA CARDIACA POR ELECTROCARDIOGRAMA (F¢)

La Fc en el grupo I tuvo un promedio (x )de 77.4, una desviacion estandar (DS) de 18.49,

un maximo de 110, un minimo de 60, moda de 68 y curtosis de 1.21.
La Fc en el grupo 11 tuvo un promedio (x )de 79.8, una desviacion estandar (DS) de 18.7,
un maximo de 140, un minimo de 60, moda 80 y curtosis de 3.42. (Tabla 9)

SEGMENTO QT

El segmento QT en el grupo 1 tuvo un promedio (x) de 0.3 1, una desviacion estandar
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(DS) de 0.04, un maximo de 0.40, un minimo de 0.24, moda de 0.32 y curtosis de 0.42.
El segmento QT en el grupo 11 tuvo un promedio (x) de 0.32, una desviacion estandar
(DS) de 0.04, un maximo de 0.44, un minimo de 0.28, moda de 0.32 y curtosis de 1.56. (Tabla 9)

QT CORREGIDO (QTc)

El QTc en el grupo 1 tuvo un promedio (x) de 0.40, una desviacion estandar (DS) de 0.04,
un miximo de 0.52, un minimo de 0.34, moda de 0.40 y curtosis de 0.82.
El QTc en el grupo 1l tuvo un promedio (x) de 0.38, una desviacion estandar (DS) de 0.06, un
maximo de 0.52, un minimo de 0.32, moda 0.34 y curtosis de 0.34. (Tabla 9)

ARRITMIAS VENTRICULARES

La presentacion de arritmias en el grupo 1, fue en 3 pacientes (12,5%) y en el grupo 11 en
4 (13%). Las arritmias ventriculares fueron del tipo Lown 1 en los 7 casos. En dos pacientes, uno
de cada grupo, se presento FV requiriendo desfibrilacion a 300 J respondiendo adecuadamente.

(Tabla 9)

LIDOCAINA
En ambos grupos: 1 paciente requirio que se le administrara lidocaina para las arritmias

ventriculares.

DESFIBRILACION

En ambos grupos se desfibrilo un paciente por presencia de fibrilacion ventricular.

TRATAMIENTO
Como tratamiento adjunto todos los pacientes tomaban betabloqueadores ya fuera de
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inicio previo o se les habia iniciado en las primeras 24 horas de establecido el infarto al miocardio.

ENFERMEDADES AGREGADAS:
(Graficas 6y 7)

DIABETES MELLITUS
En el grupo 1: 15 pacientes no presentaban diabetes, 6 tenian una evolucion de 0 a 5 aiios,

1de 6al0aiios, 1 de 11 a 15 afios y 1 tenia mas de 20 aiios de evolucion.
En el grupo 11: 16 pacientes no presentaban diabetes, 9 tenian una evolucion de O a 5 aiios,
2de6al0aiios, 1 de 11 a 15 aiios, 1 de 16 a 20 aiios; 1 tenia mas de 20 aiios de evolucion y uno

se encontro sin registro (Tabla 13, 16).

HIPERTENSION ARTERIAL

aban HTAS, 8 tenian una evolucion de O a 5 afios, 2

En el grupo 1: 10 paci no pr
de 16 a 20 aiios, 4 tenian mas de 20 aiios de evolucion.
En el grupo 11: 16 pacientes no presentaban HTAS, 6 tenian una evolucion de O a 5 aiios,

1de 1l a 15 aiios, 1 de 16 a 20 aiios y 7 tenian mas de 20 aiios de evolucion (Tabla 13, 15).

TABAQUISMO

antecedentes de tabaquismo, 4 tenian una evolucién

En ¢l grupo 1: 8 paci not
de O a S aiios, 2 de 11 a 15 aiios, 1 de 16 a 20 aiios y 9 tenian mas de 20 aiios de evolucion.

En el grupo 11: 16 paci no t antecedentes de tabaquismo, 3 tenian una
evolucion de O a S aiios, 3 de 10 a 15 anos , 2 de 16 a 20 aiios y 7 tenian mas de 20 aiios de

evolucion (Tabla 13y 17).

HIPERCOLESTEROLEMIA
lemia, 4 tenian evolucion de O a

En el grupo 1: 18 pacientes no presentaban hipercol
S aifios y 2 de 6 a 10 aiios de evolucion.
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En el grupo 11: 27 pacientes no presentaban hipercol olemia, 1 pr aban
1 lemia de O a 5 aiios de evolucion y 1 de 16 a 20 aiios y 2 tenian mas de 20 aiios de

hi ¢ <
P

evolucion (Tabla 13 y 18).

ANGINA

En el grupo 1: 23 pacientes no presentaban angina, 1 tenia una evolucion de 0 a S aiios.
En el grupo 11: 29 pacientes no presentaban angina, 2 tenian una evolucion de O a 5 aiios.

(Tabla 13 y 20).

TRIGLICERIDOS

En el grupo 1: 21pacientes no presentaban hipertrigliceridemia, 1 paciente tenia evolucion
de O a 5 ailos, 1 evolucion de 6 a 10 aiios, 1 evolucion de mas de 20 aiios.
En el grupo 11: 3 1pacientes no pr ban hipertrigliceridemia. (Tabla 13 y 19)
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DISTRIBUCION DE PACIENTES POR SEXO

Hoja1t

Tabia 1
SEXO No. de pacientes
Hombwres 49
] Mujeres 6
Total 58
P

LOCALIZACION DEL INFARTO GRUPO 1
Tabla 2

Localizacion
Inferior

L & %%

§ 33.3

Anterior

— O
Postcrior

Anicniorcxicnso

Posicroinfcrior

Infcrior + V. derecho

| PIFLA

LA+LB

LB+Posterior

alaleld

e ——————

abla 3

LOCALIZACION DEL INFARTO EN EL GRUPO 11
I ~ T

Localizaciéon N ientes
Infcrior s
Antcrior 2
A ptat 5
Posicrior

Posicrior + V. Dy h

ior

Amerior + V. derecho

% TN 179 VY bt

inferior +

P e ———————————————————————
CRITERIO DIAGNOSTICO GRUPO 1

ablia 4
Método # paciewntes Y
Clinico 23 100
ECG 23 100
Enzimdti 6 25
anmumagriafi 14 58.33

Pagina .




CRITERIO DIAGNOSTICO GRUPO 11

Tabla S
Método % pacientes %
Clinico 3 [13)
ECG 3 00
Enzimdilico 22 70.96
Guannuaerafic 7 2_.58

METODO DE DETERMINACION DK FEVI

Hoja1

Tabis 6
GRUPO 1
Sin regintro 10
Cubos s
[ Longinud =

METODO DE DETERMINACION DE FEVI
Tabla 7

GRUPO I
Sin registro 16
Cubos 4
Longitud 11
VARIABLES DIVERSAS GRUPO 1
— TABLA S
PROMEDIO »s MAXIMO MINIM MODA | CURTOSIS
FEV1 £9.21 12.13 78 40 44 1.2
Potasio 4.18 0.62 5 4 3.1 4.1 0.2
CPK 524 411 1802 22 389 3.18
Fruccion MB 3$8.76 G8.77 281 6.7 35 538
Hemoglobina 13.82 .9 18 10 10 0.63
FCxECG 74 1%.49 110 XY o8 1.2
S QT 0.313 0.03 0.4 0.24 .32 0.42
g! cone& 0.4 0.04 0.52 0.34 0.4 0.82
VARIABLES DIVERSAS GRUPO 11
TABLA Y
PROMUEDIO DS MAXTMO MINTMO MODA CHRTOSIS
FEVI 80 11.23 70 29 0 0.33
Potasio 4.16 0.8% %4 3.1 3.8 0.26
CPK 807 1243 S880 21 436 12.46
Fraccion MB 96.76 162.83 616 10.3 12 3.358
Hemoglobitag 13.83 2.36 18.5 135 13.5 359
fFcx ECG 79.8 8.7 140 60 - {9) 3.42
| Seggmento QT 0.32 0.03 0.33 0.28 0.32 .56
COTTCRM 0.38 0.06 C._S:. 0.32 0.34 0.34
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Hoja?

Pagina 26

ARMITMLIAS
TABLA 10
GRUPO # pacientes %
| Grupo 1 3 123
[Grupo ) 129
ENFERMEDADES AGREGADAS GRUFO ©
TABLA 11
Emfermecdiad S/enfermedad Oas 6alo 11 a1ls 16 a 20
DM 15 6 1 1 [})
HTAS 10 - 1) [1] 2
Taboquismo 8 4 [1] 2
| Hipercolesterolemia R K 2 1) [§
] Angina 23 1 1) (1) (3]
1 Tg'ﬂioéridos 2 1 1 [¥) (1]
ENFERMEDADES AGREGADAS GRUPO Al
TABLA 12
Enfermedad s/enfermedad Oas 6al0 11a18§ 16 a 20
S SR SR
DM 6 9 2
HTAS 6 [ [4)
Tabaquismo 6 3 [}) 3 2
i Hipercolesterolemia 27 [1] ) 1
Anging 29 2 [7] 3] 7]
T ﬂlcéruk:s 3 0 0 (] 0
RESUL TADOS
TABLA 12
Variables Sin_HV1 Con HVI
Pacientes 24 31
] Edad 38.75+/-93 | _60+/-12.7
KKIT 23 (96%) 30 (9794
KRKI1 01 (4%%) 01 (3%)
FEV1 S9+/-12.1 50+/=-11.2
AsTitinias 3 +
TBL. 12 15



Hoja1

NFERMEDADES AGREGADAS 1
TABLA 13

Enfermodad Sin HVI Con HVI
DM 9 14
HTAS 14 15
Hipercoleste 6 )
}liEnriﬂice 3 [
Tnmuisno 16 15

TABLAS DE DOS POR DOS
TABLA 14
/A RV /A VRVI TOTAL
s £ 10
37 21 48
/A c/HVI /A SV TOTAL
33 36 SR
conZd1a P=0.71
Pba. Exacta de Fisher 2 colas=0.74
"TABLA 13
| JHTA C/HVI| /HTA S/HVI] __TOTAL
13 s 30
SHTA c/HTA| s/HVI </HIVI TOTAL
17 1 38
26 58

32
2
cuitods  posi2

TABLA 16
|"/DM wHVI | </DM s/HVI TOTAL
6 10 26
/DM c/HVI | s/DM s/HVI TOTAL
16 6 32
32 26 SR
A
Chi -0.77 p~0.379
TABLA 17
' /TAB o/HVI | JTAB o/HVI | ___TOTAL
~ 1% 8 33
S/TAB c/HVI | ¥TAB ¥HVI| __TOTAL
17| s 28
32 26 8

Chix=2.92 P-0.08
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Hojat

TABLA I8
c/HC s/HV1 c/HC s/HVI ‘Total
£ 7 12
s/HC s/HVI s/HC s/HV1 Total
27 19 46
32 26 AR
2
Chi =1.12 p~0.290
TABLA 19
</HT ¢/HV1 c/HT s/HV1 TOTAL
0 2 2
S/HT c/HV1 S/HT s/HVI TOTAL
32 24 50
32 26 S8
2z
Chi =2.55 p—0.11
Pba. Exacta de Fisher 2 colas 0.19
TABLA 20
C/A C/HVI1 C/A S/HVI] TOTAL
2 2 4
S/A CHVI S/A S/HVI TOTAL
30 24 54
32 26 58
2
Chi -0.05 p—0.82

I RESULTADOS CHi CUADRADA
TABLA 21
Enfermedad | Chi cuadrada [ PEF2c
Arritmia 0.13 0.71 NS 0.74
DM 0.77 0.379 NS
HTAS 0.67 0.412 NS
T ismo 2.9 0.08 NS
| Anging 0.05 0.82 NS
|_Hipercolesie 1.12 0.29 NS
Hi| igli 2.55 0.11 NS | 0.19
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Sexo

Hoiat Grifico 4

Distribucion de pacientes por sexo

No. de pacientes

Pigina 29




Localizacién del IME

Hojat Grifico

Localizacion del IME Grupo |

LB+Posterior E{ﬂi

pLa [ AR
-;;-fi e

Inferior + V. derecho

Posterainferior

Anteriorextenso |

Posteior | - S
it B

BE|
b p;Eﬁ

Inferior

No. de pacientes
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Localizacion de IME Grupo i

Hojat Grifico

£
In'erior + Anteroseptal | |

-i-a

Antetior extenso _ﬁ
w B
S Joivior+ . dorecho {
®
<]
e
0
Q
(]
l!
o
Q
0
-l

No. de pacientes
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Criterio diagnéstico del IME

Método diagnéstico

No. de pacientes
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Criterio diagndstico del IME

Método diagnéstico

No. de pacientes
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agregadas

Enfermedades

Hojat Grifico’

Enfermedades agregadas grupo

S
No. de pacientes
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Enfermedades agregadas Grupo |

Enfermedades agregadas

No. de pacientes
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DISCUSION

El presente es un estudio retrospectivo, observacional, longitudinal, de causa efecto, donde se
valoro la presencia de arritmias ventriculares, en pacientes con infarto al miocardio en evolucion con
HV1 y sin HV], con uso de betabloqueadores del tipo del propanolol y metoprolol.

Los pacientes se agruparon en el grupo 1 si no tenian HV1 y en el grupo 1 si tenian HVL, esta
medicion se efectud con criterio ECG, ya que no se contd con reporte de ECO o cateterismo del
grosor de la PLV1 o septal.

Los grupos eran comparables en términos clinicos y en parametros funcionales. Se integraron
al estudio un total de 55 pacientes: 49 hombres y 6 mujeres, se formaron 2 grupos de pacientes, grupo
1 pacientes sin HVI formado por 21 hombres y 3 mujeres y €l grupo 1l con HV1 con 27 hombres y 3
mujeres, con una relacion bombre mujer de 7:1.

La edad promedio del grupo 1 fue de 58.75 +/-9.4 y la del grupo 11 60+/-12.71. La clasificacion
de KK en el grupo 1 fue 1 en 23 pacientes (95.83) y 1 (4.16) con KK L. En el grupo 11 30 tenian KK 1
y1 KK

En nuestro estudio se valord la presentacion de arritmias en pacientes que se encontraban
bajo tratamiento con BB (metoprolol o propanolol a dosis de 200 y 120 mg/24 hrs respectivamente).
ya fuera previo o que se instalara dentro de las primeras 24 hrs después de la presentacion del IME.

Las arritmias ventriculares se encontraron sol en 3 paci (12.5%) del grupolyen 4
pacientes (13%96) del grupo ll, el tipo de amritmias presentadas, fueron del tipo de las extrasistoles
ventriculares tipo Lown 1, 2 pacientes requirieron manejo con lidocaina y desfibrilacion ventricular por
presentar FV, los cuales respondieron adecuadamente.(2)

Entre los factores que determinan la presencia de la actividad ventricular ectopica en la HVI1 se

encuentran:

a) La irritabilidad de las c€lulas miocardicas hipertroficas, los discos intercalares multipies y la
elongacion de las células, que facilitan la corriente intracelular y por consiguiente la velocidad de
conduccion favoreciendo los mecanismos de reentrada.

b) El estiramiento de las cé€lulas miocardicas aisladas disminuye su umbral de amplitud, la sobrecarga
hemodinamica del ventriculo izquierdo produce un incremento de la presion sistolica, aumentando
directamente la actividad ectopica.

c) El estiramiento de las células miocardicas en el grupo con HVI1 puede indicar isquemia
subendocardica, sin embargo la perfusion no se incrementa en forma paralela al crecimiento de la masa
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adenandose isc
q

ventricular izquierda, la reserva coronaria se altera en forma progrésiva d
relativa. (&°).

El 9026 de las muertes causadas por infarto agudo del miocardio (1AM) se deben a taquicardia
ventricular y fibrilacion ventricular presentandose esta ultima entre €l 2 y ¢l 8% de los pacientes. La
incidencia de fibrilacion es alta en la primera hora despueés del inicio del dolor toracico y disminuye en
forma progresiva.(!>7).

Se comparo la FEVI1 en ambos grupos encontrando para el grupo 1 un promedio de 59.21 con
rangos de 75 a 40 y para el grupo 11 un promedio de 50 con un rango de 50 a 29, no encontrandose
diferencia estadisticamnente significativa entre ambas FEV 1, sin embargo estos resultados son bajos con
respecto a los limites normales (60 A 100), favoreciendo la presentacion de insuficiencia cardiaca
congestiva venosa, esperando que fiuera mayor para el grupo Il con respecto al grupo 1,
desafortunadamente es este estudio no se valoro la presentacion de la ICCV.

Los datos de estudios previos apoyan que los pacientes que toman betabloqueadores posterior

a un infarto al miocardio tienen un menor numero de episodios de insuficiencia cardiaca congestiva o si
que ti una FEVI < de 40% o con un

se presenta tienc una menor gravedad en los p
antecedente de insuficiencia cardiaca congestiva. Se apoya también que los betabloqueadores en

pacientes que tienen una fraccion de eyeccion <40% mwejora la sobrevida en pacientes con alto riesgo
en pacientes postinfarto al miocardio, y es un factor independiente para disminuir la muerte por
amritmias o por paro cardiaco y disminuyen la presencia de nuevos cuadros de insuficiencia cardiaca

congestiva (7).

Desde 1984 se conoce la relacion entre la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) con la presencia de
arritmias ventriculares graves. La HVI constituye un factor de mal prondstico para el enfermo y la
mayoria de las muertes ocuwten en forma subita y se presume que pueden ser debidas a arritmias

(3458789
La HVI1 per se produce isquemia miocardica relativa y es mas pronunciada en el tejido
subendocirdico (*°). La enfermedad de pequeiios vasos produce areas eléctricas silentes (fibroticas)
ademas de que alteran el flujo intracelular y la propagacion de los impulsos puede favorecer los
mecanismos de reentrada. La HVI aumenta el consumo de oxigeno mientras que reduce la resesrva del
flujo coronario, esta alteracion en el aporte de la demanda puede predisponer al paci a pr ar

angina de pecho, infarto al miocardio (1) y muerte subita.(MS).

La susceptibilidad a las arriunias bajo condiciones de carga aumentada es evidente en los
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corazones hipertrofiados. De acuerdo a la ley de Laplace un mayor engrosamiento de la pared en el
corazon hipertrofiado disminuye el estrés relativo producido por los mismos cambios en la presion,
ademas de poder enmascarar diferencias que se pueden presentar en la pared sometida a estrés.

La funcion ventricular izquierda deprimida se ha correlacionado con umbrales de desfibrilacion
altos ('°). La cantidad de dispersion en los intervalos de la FV en el miocardio no infartado alejado de la
zona infartada, expresa el coeficiente de variacion. La diferencia entre los intesvalos mas cortos y los
mas largos de la FV en el mismo corazon, o la diferencia mas larga entre los sitios adyacentes se ha
asociado con el indice de arritmias. El miocardio no infartado es importante debido a que se puede
hipertrofiar y puede producir alteraciones electrofisiologicas no homogéneas. El significado de la no
uniformidad en los periodos refractarios, es la disminucion del umbral de desfibrilacion, sugiriendo que
la disparidad de la refractariedad fucilita la FV, presumiblemente por favorecer la reentrada de un
impulso en una region con un periodo refractario corto dentro de una region con un periodo refractario

lasgo ().

Con respecto al uso 'de betabloqueadores los pacientes que se integraron al estudio ya tenian

tratamiento previo con dichos medicamentos o bien se habian iniciado dentro de las primeras 24 hrs de
la presentacion del infarto, como registro grifico del tratamiento consideramos utilizar la frecuencia
cardiaca y el ECG para valorar efecto beta (FC < 55 a 45 latidos/ min.). Encontrando en el grupo 1 un
promedio de 77.4, un miaximo de 110 y un minimo de 60 y en el grupo 1 un promedio de 79.8, un
miaximo de 140 y un minimo de 80, por lo que consideramos que los efectos de las catecolaminas
favorecieron la isquemia y como consecuencia la produccion de infarto y probablemente estos
pacientes se encontraron manejados con dosis suboptimas, o bien no llevaban un tratarmiento adecuado
o habian suspendido subitamente el medicamento ya que de acuerdo a los reportes de maximos y
minimos de la frecuencia cardiaca no se encuentra el efecto beta en ambos grupos.(3).
Desde hace mucho tiempo se sabe que el sisterna nervioso autonomo puede mediar la aparicion de
extrasistoles ventriculares y de taguicardia ventsicular. Es probable que las catecolaminas liberadas
actiuen aumentando la frecuencia de despolarizacion de las fibras con automatismno espontaneo, lo que
tiene importancia en arritmias producidas por un mecanismo automatico. También producen cambios
no uniformes en los periodos refractarios causando zonas con una actividad eléctrica heterogénea e
hipesrpolarizacion de las fibras pasciallmente despolarizadas, un efecto que podria causar una
bheterogencidad de conduccion que es importante para las arritmias por mecanisio de reentrada.
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Se ha demostrado que la actividad del sistema nervioso autonomo modifica la gravedad de la
isquemia lo que puede influir directamente en la aparicion de arritimias. todo parece indicar que el
sistema nervioso autononio es por propia naturaleza aritmogénico, lo cual se apoya en la
demostracion experimental de que la denervacion cardiaca disminuye la incidencia de fibrilacion
ventricular durante periodos de isquemia aguda. sin embargo el papel mas importante del sistema
nervioso suténomo es el de modular la produccion de astitmias (') .

El objetivo en el manejo de estos pacientes constituye el alivio del dolor por isquemia, manejo y
estabilizacion del estado hemodinamico y la administracion de terapia de reperfusion en conjunto con
otros agentes tromboliticos o cuando se dispone de angioplastia urgente de la arteria ocluida. En
adicion a estas estratewas de reperfusion la terapia farmacologica adjunta tiene un importante papel en
la reduccion de la mortalidad y morbilidad en ¢l infarto agudo.

Los betabloqueadores constituyen el segundo agente mas importante utilizado en el infarto y otros

i ’ . . 1 Snico .(14)
Como investigacion a futuro se tendran que valorar las curvas de morbimortalidad para estos

grupos ya que se ha reportado (4).

Los BB disminuyen la mortalidad mediante los siguientes mecanismos:

a) Reduccion en el consumo de oxigeno miocardico y sus efectos antagonistas en la arritmogénesis y
toxicidad bioquimica de catecolaminas.

b) Y su posible efecto directo en el umbral de fibrilacion ventricular. Aunque los maximos beneficios
de estos agentes son observados durante la primera semana, €l uso posterior del medicamento

disminuye la mortalidad por mas de S aiios (**).

Los beneficios electrofisiologicos de los betabloqueadores son consistentes con los mecanismos
de accion conocidos:
a) Awmento en el umbral para la fibrilacion ventricular y prolongacion del periodo refractario efectivo

ventricular.
b) Incremento protector del tono cardiaco parasimpatico.
¢) Atenuacion de la heterogenicidad electrofisiologica asociada con dreas regionales denervadas de
isquemia al miocardio y de supersensibilidad autonomica implicada como causa potencial de
oo ESTA TESIS NO DEBE
SALIR D LA BIBLIOFECA



d) Bloqueo aumentado en la sobrebaja de norepinefiina cardiaca encontrada en pacientes que tienen
una funcion ventricular izquierda reducida.

€) Prevencion de la reversion de los efectos electrofisiologicos de la clase I (incluyendo flecainide y
encainide) medicaimentos antiarritmicos para catecolaminas.

) Efecto supresor moderado sobre los latidos ectopicos ventriculares.

&) Efecto bradicardico inducido por la dispersion disminuida de la refractariedad y fraccionamiento

tasa dependiente de la conduccion.

Es dificil explicar los beneficios interactivos anti isquémico y antiamritmico asociados con el
tratamiento betabloqueador debido a que la isqt disminuye secundari el umbral de la
fibrilacion ventricular, contribuye para la iniciacion o pespetuacion de taquicardia ventricular rapida e
inestable en presencia de actividad simpitica elevada e interactua con agentes antiarritmicos para

CHUSAr asfitmia.

Los betabloqueadores pueden ejercer un efecto citoprotector al antagonizar los efectos de la
estimulacion de catecolaminas, aumentan la glucolisis, inhiben el metabolismo de los acidos grasos,
mejoran el pH intracelular, limitan la produccion de los radicales libres y estabilizacion de las
membranas('®). Este efecto citoprotector puede ser en parte la base de los efectos favorables de esta
clase de componente en la prevencion secundaria que sigue al infarto al miocardio.

Resultados experimentales en hipertrofia ventricular en gatos sugieren que la HVI1 contribuye a las
consecuencias electrofisiologicas adversas de isquemia y reperfusion.

Los BB tienen un efecto benéfico sobre factores que predisponen a la disminucion de la
estabilidad eléctrica del corazon, incluyendo isquemia miocardica, el tono simpatico cardiaco alto y la
disminucion del tono vagal inducido por estrés ('%17'%).
ico al disminuir la frec ia cardiaca, la

Los betabloqueadores producen un efecto anti isqué
presion sanguinea sistolica y la contractilidad miocardica, disminuyendo asi la demanda de oxigeno
miocardico. Aumentan ligeramente los niveles de triglicéridos, disminuyen las lipoproteinas de alta
densidad, tienen un efecto inhibitorio sobre el desarrollo de la ateroesclerosis, disminuyen la actividad
del inhibidor del plasminogeno tipo 1, disminuyen las concentraciones circulantes de acidos grasos
libres al contrarrestar los efectos lipoliticos de las catecolaminas que inducen la gluconeogalesns yvia

movilizacion de glucosa y tales episadios pueden prolongar un episodio de hipogh enp
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con diabetes, incluso pueden enmascarar la taquicardia caracteristica de la hipoglucemia.

De acuerdo a reportes previos se ha encontrado que un QTc > 44 ms predispone a la muerte
subita, encontrando para nuestros pacientes del grupo 1 un QTc¢ promedio de 0.40 y en el grupo 11 un
promedio de 0.38, teniendo que valorar muerte subita en un futuro estudio.

Las principales enfamedades concomitantes al infarto fueron para el grupo 3: HTAS en 14
pacientes, DM en 9 pacientes e hipercolesterolemia en 6, y para el grupo 11 : HTASen 15, DMen e
hipercolesterolemia en 4. Estos factores ya han sido puntualizados en el estudio Framingham
considerandolos como factores de riesgo mayor para la presentacion del infarto al miocardio,
ab do ademas que los pacientes con HVI presentaron mayor incidencia de DM, sin ser esto
estadisticamente significativo, ademas en el estudio se encontré un alto indice de tabaquismo, en el
grupo 1: 16 de 24 pacientes y en el grupo 11:15 de 31 pacientes con un resultado de Chi cuadrada de
2.92 y una P de 0.08, sin ser esto estadisticamente significativo.
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CONCLUSIONES

Nuestro estudio demostré que no existe una relacion entre los pacientes que utilizan
ion de un infarto o dentro de las primeras 24 hrs de

betablogueadores previ a la pr
instalacion del mismo con respecto a la presentacion de amritmias letales.
Los pacientes que ti HV1 t una FEV1 menor con respecto a los que no presentan

HVI, favoreciendo por diversos mecanismos la arritimogénesis y la isquemia .

Al momento del infarto del miocardio predominan los efectos alfa adrenérgicos de las
catecolaminas, manifestadas por un aumento en la fiecuencia cardiaca en el electrocardiograma al
momento del infarto ain cuando los pacientes se encuentren bajo tratamiento con betabloqueadores.

E] infarto al miocardio se presenta en relacion de 7 hombres con respecto a una mujer.

La localizacion mis frecuentes del infarto en pacientes sin HVI fue inferior .

La localizacion mas frecuente del infarto al miocardio en pacientes con HVI fue anteroseptal.

La presencia de arritmias letales no disminuye con betabloqueadores.

Las enfermedades asociadas con el infarto al miocardic son la HTAS, DM,

El tabaquismo es un fiactor de riesgo predisponente para la ateroesclerosis y como
consecuencia favorece la generacion de infarto al miocardio.
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