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INTRADUCCION,

En tos dltimos afios se ha reconocido ta importancia del ven
triculo derecho ctomo un factor contribuyente en La morbimortali-=-
dad del infartc agudo del ﬁiocardio (IAM}. Los estudios e inves
tigaciones efectuados hasta la fecha han permitido reconocer zl =
infarto agudo del m%ocardio con extensidn al veatriculo derecho -
como una entidad cl!nica_bien definida. Se ha podido demostrar =
que el infarto de esta localizacitén puede modificar La presenta--
cidn clinica, el\pronéstico 2 corto o largo plaze asf como La con

ducta terapéutica en Llos pacientes con IAM.

La importancia cl]nica de esta patologfa vino a ser aparen-
te para el Cardidloge después de que édsta fud defintda con La ayy
da de téenicas diagndsticas modernas, incluyendo los estudios ==
etectrocardioordficos con el circulo tordcico ¥y Las derivaciones
de Medrano €(1-10), la centelleografia (11), la ecocardiograffa -
!125, y LS# estudios hemodindmicos ¢13), Esfo trajo como conse--
cuencia que se prestord mayor interés ;1 papel clinico del ventri
culo derecho en La funcidp cardfaca global, en el contexto de la

tardiopatia isquémica.

EL infarto del mioeardiﬁ del ventricule derecho es, en (a -~
gran mayoria de los casos, uns extensidn casi siempre transmural
de un infarto del septum interventricular y de La pared 1nferi§r -
del ventriculo izquierdo (14). Por el contrario el infarto aisla

" do del ventriculo derecho es muy raro y sélo se ha encontrado en=



tontrado entre et 1.7 y el 3X de tos pacientes fatlectdos por in-

farto dei miocardie (15).

Una de Las grandes alreraciones fisiopatdgicas del IAM es -
la falla eléctrica, que condiclions ta aparicidn de los trastornos
del ritmo ylfo de la conduccidn. Estos trastoarnos canstituyen La
complicacidn miés frecuente on esLos pactentes., y a pesar de gque -
La mortalided debida a arritmias 9rimarias-pract{camente'ha dega-
parecido de las ynidades t;ronlrias {14), 3u reconocimiento y ma~
nejo es trascendente para evitar una mayor mortalidad en este gru

po de enfermos.

En el presente trabsjo se realizd un anblisis de las altarp
ciones del ritmo observadas en 110 pacientes con infarto aguds =
del miocardio postercinferior con extensidn al ventriculio derecho
CIAM~VD) ¥ se correlacionaron con igual nimerc de enfermos con in
'fnrto agudo del miocardio pn;teroinferiur pura o nol!xtendido .-
(IAM~PI), para determinar diferenciss on el comportamiento clini-
td &n Ambos grupos en relacidn a trecuencia, tipo y gravedad de -
emtos traltﬁrnol as{ camao su tnfluencia en el curso cifnico, ta -

terapéutica, el prondstico y La mortalidad,



INCIDENCIA.

B )

besde 1930 en que Sanders (17) deicr{bfd-cllnicamente el ca
so de un paciente con infarto del miocardio can bloquee aurfculo
ventricular completo en el que el estudfoc anatomopatoldgico mos-~-
tré unas zona de necrosis extenss en el ventriculo derecho, se <o
ménzaron & publicar en La Literatura casos similares diagnostica-

dos en materiasl de autopsia.

La frecuencia de esta ent dad varfa segun Las grandes se~-
ries de necropsias entre el 3X al 43X (18-22)., Esta gran Qariahi
Lidad podria deberse a Las deficiencias técnicas de investigar La
ne#crosis ventricular derecha en los estudios infcisles, bDe igual
maners la incidencia con que se reconocfa clinicamente el infarto
del ventriculo derecho era considerahlenont} nenor que La encon-~
trada por aytopsias (21,23-25). Esta diferencia podria ser consé-
.cuencia de La vartads presentacidén clinica del infarto del ventri
'culp derecho (IAM-VD), que va desde Ls minima repercusidn hemodi-

~ndmfica, hasta un importante choque cardiogénico (28).

En el mayor nimero de casos estudiados por autopsfas Wart-
man (19) encontrd en el 13.8X de la poblacidnicitqdiuda una necro
‘sts de la cara anterior y posterior de la pared Libre del ventri-
culio derecho, ssociada ;lnbi!n'coﬁ necrosis dt! vontricylo izquier
‘de. Este autor encontré solamente e el 2.9X de sus casos afectacién
aislads del ventricute derscho, Esta poblLacidn estudiada con;il-

- tid, sin.olbtrgb_di pacfentes no seleccionados, gque murieron por



diversas causas. En cambio la serie reportada por Erhadt en 1974
que arroja la mayor fncidencia de necrosis del ventriculo dereche
=43% consistid de pacientes que murferon de infarto agudoc del mip
cardio (20). Similares resultados revelan los estudios post-mor-
tem de Ldpez-Sendon (27), Bean (28) y Ratliff {(23), cuyoc material
de estudio estuvo constitufdo por pacientes que murieron de un in

farto agudo del micocardio.

En relacidn a ia tocalizacidn anatdmica, la mayoria de los
autores concuerdan como se menciond anteriormente, en que La necrosis
ventricutar derecha es, en Un gran porcentadje de Los casos una =
extensidn del infarto miocdrdico postercinferfaor con compromiso =
cas{ siempre del septum interventricular. As{ tenemos que Isner
y Roberts (21} encontraron en 33 pacientes ton Necrosis Ventricu-
tar derecha que en todos habfa una necrosis transmural y del sep-
tum interventricular, Ratliff y Hacket (23) de 35 caso: de IAM-
VD en 34 Lo encontraron asociado a IAM-Pl y en 31 de estos casos
hebfa compromiso del septum interventricular. ODe jgual maners en
los estudfos de Cérdenas se halld IAM=VD como un¥ extensidn del -
IAN-PI en el 962 de Los casos (15). Este comportamiento no es (5
traflc si considersmas gque ta arteria coronaria derocﬁn irriga é&
el 852 de los corszones humanos la pared posterior del ventriculo
izquierdo, el tercic posterior del septum interventricular y las.
paredes postericr y lateral del ventricula derecho, ¥y la totoii--
dad dellon pactentes en los casos de los autores antes :itaﬁol te

‘nian obstruccidn significltiﬁa de una arteris corcnaria derecha,-



responsable de La perfusidn de la pared posterior.

Un infarto extenso de Las paredes anterior y lateral del -~

ventriculo derecho asociado a un infarto del ventricule 1zquierdo

de cara anterfor no es frecuente cunsideraﬁdo que lLas ramas ven--

triculares derechas originadas de Ls arteria descendente anterior

son pocas y de pequefio calibre. Sin embargo si la descendente an

terior suple una gran porcidn de La pared libre del ventriculoc de

recho per colaterales debido a obstruccidn previa de La coronaria

derecha, entonces
puade resultar en

triculo derecho.

En (a-Tabla

dos en diferentes

la oclusidn aguda de La descendente anterior -

una extensa necrosis anterior y lateral del ven

No. 1 se detallan los casos de IAM=VD encontra=-

estudios anatomopatoldgicos.



- 1 INCIDENCIAS OE TAM-VD EN SERIES DE AUTOPS!AS'

AUTOR AROQ No. No. X 1AN-VD
tAS0S | IAM-VD PURDS .

BEAN (1) 1938 289 95 33 9
WARTMAN (2) 1948 160 22 14 2
AYERS (3) 1949 161 19 12 0
ERHARDT (%) 1974 a7 35 43 0
ISNER (5) 1978 23¢ 33 1% ]
RAFLIFF (8) 1980 | 102 35 3% 0
LOPEZ-SENDON (?) 19814 60 22 37 0
TOT AL

TABLA 1



- PATOGEMESIS:

Se considars que (e patogénesis del IAM=VD o3 un proceso ==~
aultifactorial en el cual estén involucrades La hipertrofia, el -
estado de La circulacién coronaris izquierda y ls diferencia in-- -
terindividual en el desarrollo de 1a circulacidn colateral (22).-
La irrigacidn de este ventriculo estd dada fundamentalmente por =
ramas de Lla arteris corcnaria derechs, Las cuales tienen fmportan
tes y numercsas anastomosis con Las ramas de la arteria coronsria
jzquierda. Aceads el flujo coronarioc s este ventriculo s# produ-
cc.do manera cont{nua durante todo ¢t ciclo cardfaco por diferen~
cis de presidn entre La aorta ¥ cavidades derechas, siendo nnyof
siempre ¢n La sorta. Asi mismo hay menor resistencis al flujo co
ronaric durante la sistéle en relacidn al ventrfculo izquierdo,~-
debido a ia menor tenstdn que desarroila en sistole el ventriculo

_dorl:ho. Finalmente los reguerimientos metabdlicos del VD scn me
QOP;I que los del ventriculo izquierdo por su menor mass y porque
in condiciﬁnol normales desarrolla menor trubnio que ¢l izguierdo
(29). Todos estos factores condicionan que ll génesis del IAR-VD
sos sultifactorial, aungue en Lla prictiﬁa no se ha po&ido,docuuog

. tl; una retacidn directa entre estos factores y a; dafic lidclrd{-

co en_este ventriculo.



CUADRO CLINICO:

Se atribuye a Sander (17) la primera descripcidn clinica de
esta entidad nosoldgica. EL describid en forms magistral el ca-
so de un paciente con una sintomatologia tfpica de insuficiencia
cardfaca con comproniso del ventricula derecho, en un enfermo con
infarto postercinferior evidenciado por el electrocardiograma de
superficie; y que en La sutopsia se demostrd extensidn al ventri-
culo derecha, Sin embargo no fue sino hasta Los afios setenta ==
cuando comenzd a estudiarse més detenidamente el cuadro clinfce =
de esta entidad, destaéindo los trabajos de Lorrebt (25), Chon ¥y
col. (24), Coma-Canela(27A), Lépex-Sendon{27), Lloyd (30}, Cin--
trén (31) y més reclentemente, Legrand {32) y Dell Dell'Italia ~~-

(33) entre otros.

EL estudio clinico de esta entidad ha permitido definir La
asociacidn de los siguientes signos tlinicos:
1. Hipotensidn arterial.
2, Presién venoia central elevada
3. Pulso paradéjico
4, Signo de Kussmaul
5. Regurgitacién tricuspidea
6. Ritmo de galope con tercer y cuarto ruidos dertchos.

‘T« Patrén anormal de presidn yuguler.

Pell*Italia y colsboradores (33) demostraron en un estudio

prospectivo con 53 pacientes con IAM-VD y dentro de Las primeras



36 horas del inicio de La sintomatologia que La existencia de PVC
elevada, hipotensidn arterial, signo de Kussaa{l y pulmones "tim-
pios'" hacen el diagndstico de IAM=VD hemodinamicamente impertante.
De #stos siqqos el de Kussmaul es el que ha mostrado mayor sensi=-
bitidad ¢(100X) y especificidad (100%) una vez descartada s co--

extstencis de taponamiento cardiace, pericardigis constrictiva, =~
embolia pulmonar, insuficiencia biventricular cgdnicn y enferme-=

dad pulmonar obstructiva crédnica con cor pulmonsle.
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METODOS DIAGNOSTICOS:

Con et advenimiento de nuevas técnicas diagndsticas se ha =
logrado hacer diagndsticos mds precisos y frecuentes de esta en-=
tidad. Entre los principales métodos diagndsticos con que se ~-
cuenta hoy dfa para el estudio de esta patologia estdn et electro
cardiagrama de superficie incluyenda La téenica del cfrcula tord-
cicoe y las derivaciones propuestas par Medrano, los radiondiclidos
y el Ecocardiograma. Comentaremos La aportacidn de cads uno de -

ellos en el estudio de estos pacientes.

RADIONUCLIDOS:

Se ha cbiervado una imagen denominada en 3 “acostado" (34)
en pacientes con IAM-VD en quienes se efectda una centelleografia
con fostato radloactivo. La imagen se observa en la punta de am-
bos ventriculos al acumularse el materfal radicactivo en el irea
necrosada. Por otro lado la centelleografia miocérdica con piro-
fosfato de tecnesio ha poltrado tener una elevads especificidad =
- para el diagndstico de esta entidad (22). Este sstudio tieﬁe na-
yor especificidad entre 48 a 72 horas de iniciado el infarto (35},
Sin embargo pueden existir falsas negativas que dcﬁendon fundamqi
‘talmente de La limitada resolucidn de Las iwdgenes, & la'prosenﬁj
cia de radiosctividad en tejidos vecinos y a que {a captlﬁidn det
- tadioférmaco depende del flujo residual en Ls zons del infarto -
(15)._ For Lo tanto aln cuando es bastante especi{fico pars confir

ilr et diagnéstico, la eentoileog}afin no puede excluirlo de mang
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ra absoiuta, La ventriculogratia con radiondclidos se ha venido

usando con mejores ventajas sobre ta cineventricutografia (346,372
ta evidencia angiogrifica por radionlctidos de disfuncidn ventri-
cular derecha sugiere infarto de esta cdmara cuando coexisten: di
latacidn, hipocinesia, acinesia, discinesia del ventriculo dere~-
che y una fraceidn de eyeceidn meror de 0.4 en presencia de posi-
tividad de ta prueba de tecnesio (38) o yn ecocardfoprama gue ==

muestra alteracidn de La contractiiidad.

ECOCARDIOGRAFLA:

tos datos ecocardiogréficos de infarto del ventriculo + ==
derecho incluyen: dilstacidn ventricular derecha (39) con didme-~
tro ventricular dereche por maodo M mayor de 18 mnlm2 de superfi=-
cfe corporat, en ausencia de otra patologis y asociada a altera--
tidn segmentaria de La contractilidad (22) & cuslquier nivet seg-
meniariu del ventrjculo derecho y movimientoe septal paraddjico ~
(402, este Gltimo dato condicionado por la sobrecarga ventricular
derecha secundarcia a ta insuficiencia tricuspidea o por la mala -
distensibiiid;d det ventriculo derecho., También pueden ser deteg

“tadas zonas de aginergia o de aneurisma ventricular.

patos ecocardiogréficos de fmportante disfuncidn ventricu~~
Lac derecha, en et infarto del ventriculo derecho, son la apertu-
?ra'prica: de ta vélvula putmonar, que so explica par ef aumento =
..dc Ls presidn t'tédlnstéticlldat ventrfculo darecho; v La ﬁi!lih&

cidn secundaria de La pendiente E~F de La vidlwula mitral secunda-

Frres
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ria a La cafds del gasto cardfaco (41,42).

ELECTROCARDIOGRAFIA:

EL electrocadiograma de superficie en combinacidn con las =
nuevas técnicas del circulo tordcico y las derfvaciones abdemina
Les de Medrano (1-10) constfituye unc de los métodos més Utfles -

para el diagndstico de IAM=VD.

Los signos electrocardiogrdfices de infarto del ventriculo
derecho fueron descritos por primera vez an 1940 (&3), en un ca-
50 operado en el que se tomd un registro epicdrdico diapndstico
en el ventriculo derecho., S1n embargo no fue ;1nc a principios
de la dédcada de los setenta cuando comenzd a investigarse mis al
respecto. En el 1974 Erhardt y colaboradores (20) reportaron el
hallazgo de elevacidn del segmento ST de mds de 1 mm en CR4R (de
rivacidn bipolar situada en el quinte espacio intercostal dere--—
cho y linea medioclavicular) en 17 pacientes cuyo estudio post=-
mortem reveld infarto del ventriculo derecho. Posterformente el
nismo autor (44> en una casufstica més grande encontrd los mis==
mos hallazgos, Sin embargo se ha seflalado que estos hallazgos -
" podrian ser secundarios a una pericarditis reactiva (45), que -
frecuentemente complica los infartos transmurales, Ademids dado
que en el 25% de Los infartos posteriores del ventriculo izquier
de estd fnvolucrada la masa posterfor del tabigue interventricu~-
tar, la cual también puede elevar el ST en esta derivacidn, se -

sconseja ser cauto en ls interpretacidn del desnivel positive -
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del 57 sin cambios en el GRS.

De Los trabajos sobre los hallazges electrocardiogrificos -

de esta entidad que mds han sobresalido destacan Los de Candell

Riera (48) quien 1981 encontrd una correlacidn significativa en—--

tre la elevacidén del segmentoc ST en V4R y los c¢riterios hemodind-

micos (p < 0.001), centelleogrifico (p < 0.001)

cos {p < 0.02) de infarto del ventriculo. {roft

y ecocardlogréfi=
(47), en 1982 es~-

tudid La sensibilidad y especifidad de La elevacidn del segmento

ST en precordiales derechas para el diagndstico de IAM-VD en 43

pacientes. Encontrd un 90X de seénsibilidad de elevacidn del seg-

mento ST de V4R y una especificidad del 91X con

valor predictivo

del B82X%. Ldpez-Sendon (4B) también encontrd una elevada sensibi-

tidad €C100X) y una especi}icidad del 68X en relacidn a Lla aleva~-

cidn de! segmento 5T e&n V4R; sin embargo cuando

la elevacidn del

segmento ST era mayor en V4R que on V1-V3 la especificidad aumen-

taba al 100X mientras que disminuia La sensibilidad al 78,.6%. Los

trava ve «aperrmentales de Nedrano y col (1~2 y

7) demostraron =~

qué La necrosis de la cara posterior del ventriculo derecho modi-

fica al caomplejo GRS, dando caomplejos Qs, GRS, o W con empasta~~—

miento y'duracién aumentada en presencia, o no de un bloqueo de -

la rama derecha del Has de Hiz, ademds de los hallazgos en Lesidn.

Estos hallazgos se observan en las derivaciones
los corazones horizontalizadas, en MD y ME. La
mento ST en las derivaciones tordcicas derechas

presencias, o durante, La evolucidn hacia signos

V3R 2 V6R y en --
elevacidn del seg
tienen vatar en -

de necrosis, dado



que el ST afslado es un datc transitorfo y las alteraciones del -

QRS permiten evidenciar el infarto derecho cicatrizade €10).

Los criterios electrocardiogrdficos establecidos por diver=-
305 autores pueden resumir asi:

1, Hecrosis: onda G mayor de 0.04

2. Lesidn subepicédrdica ¢ isquémica: elevacidn del segmento
ST de un milimetro o mds, con o sin negatividad de lLa onda 7.

3. Patrén electrocardiogréfico: Q@5 o QR cuando no hay blo-=-
queo de ramas o rar ' ', W, rS (con § mellada), en los casos con
blogquec de rama derecha del Haz de His.

4. Desaparicién de R y aparicidn de Qs o Qr: esto en deriva
cioneas desde VI hasta V5R, asi{ como en MD y/o ME.

5. Et oie de lesidnt entre +90 grados y +150 grados en el -

plano frontatl y en los cuadrantes 11 y III ep el ptano harijzontal.

Estas slteraciones deberdn encontrarse en Las derivaciones:
1) 01l., DIXII, y AVD; 2) de V1 a V5R y 3) en lLas derivaciones de
Medrano Mp, ME y MI. Para hacer el diagnéstico de IAM=VD estos -
hallazgos deberdn estar presente en las derfvaciones BII, blli ¥
AVF, 83§ como en dos ¢ miés de las derivaciones precordiales antes

mencionadas y las de Medrano.

Recientemente Virgos y cols. (49) estudiasron La depresidn -
del sténinto $=T en 0I ¥y AVL en 23 pacientes con IAM=VD confirma-
do por estudio nlcréﬁsico 9 encontrasron que Ls sensibilidad de la
depresién del segionto 5=T en DI pars el disgndstico de ITAM-VD -~

fud del !2.6*, la lsncc{fiﬁidld del 90,9%, el valor predictivo ﬁz_



i

gativo del 71.4X, el valor predictivo positivo del 95X v lLa efi-~
ciencia disgndstica del 85.2X, en AVL la sensibilidad de Lla depre
sién del segmento 5~T en los mismos pacientes fue de 91.3, la es~
pecificidad del 81.8%X, el valor predictive positive del 91.3%, el
valor predictivo negativo del 81.8X y Lla eficienctia diagndstica

dQl 88.2%. Con estos hallazgos consideran que sste dato electro-

cardiogréfico es util en el diapnéstico de IAM=VD,
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COMPLICACIONES

-Se han reportado atgunas complicaciones poco comunes en el
IAM-VD tales como La hipoxemia severa y desaturacidn arterfal re-
fractaria al incremento en la concentracidn de oxigeno (50-52), ¥y
que es secundaria al aumento de la presfdn telediastdlica del ven
trfculo derecho lo cual incrementa La presidn medis de La aurfcu-
la derecha ¥ produce La apertura de un foramen oval, que & su vez
favorece un cortocircuito de derecha a fzquierda a nivel auricu=-
lar. También se han reportado casos de ruptura del ventriculo de
recho aislada (53) o combinada con defecto septal ventricular --
{54) y asociada a muerte sibita. As! mismo hay alpunos casos do-
cumentados de trombosis ventricular derecha con embolismo pulmo~~-
nar (55). Olivares y col. (56) en un trabajo retrospectivo encon
traron predominic de complicaciones en #{ IAM~VD al compararlas -
con el IAM-PI en 110 grupps de pacientes en ambos rasos. gn su -
estudfo encontraron que los trastornos de conduccidn fueron mis -
‘fbéﬁuentes en los primeros, y de {gual maneras fueron més frecue-~
te en este Qrupo los .casos de pericarditis en proporcidn de 2:1,-
el tromboembolismo pulmonar 4,.5:1; la disfuncidn del misculo pa=-
Liar 7:1; ruptura cardiacas o CIV &6:1 y que.la mortalidsd fue ma-~

yor que en los infartados posteroinferiores en relacidn de 11,5:1.

Los trastornos del ritmo y/o de la conduccidn constituyen -
La complicacidn més frecuente del IAN, y han sido objeto de nume-
rosos estudios en este grupo de enfermos. Estudios hechos median

te monitorizacién continuas por dias en unidades de cuidados corc-
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narios han permitido observar arritmia en el 72 al 96% de los pa-
tientes con IAM. Muchos trastornos del ritmo ocurren antes de --
que el paciente se interne y se someta a control, por Lo que se--
gun algunos autores es probable que La incidencia de esta compli-

cacidn pueda alcanzar hasta el 100X de los casos.

Pantridge y colaboradores (57) en un estudioc prospectivo es
tudiaran 294 pacientes con 1AM que fueron monitorizados dentro -~
del Llapst de una hora después de iniciado este evento y analiza--
ron La incidencia de arritmias durante ests fase. Observaron una
alta incidencia de estos trastornos; las extrasistoles ventricula
res estuvieron presentes en &l 93X de los pacientes, mientras aue
Las bradiarritmias se observaron en el 34X de los casos durante =~
ia primera hora, Las taguiarritmias ventriculares y supraventri-

culares fueron comparativamente poco comunes en este perfiodo,

Monitorizando mds de dos dias a pacientes infartados, Ju-~-
Lidn (58,59), encontrd extrasfistoles ventriculares on el 67X se--
guida de taguicardia sinusal en et 43X, extras{stoles aurfculares
en el 25X y fibrilacidn auricular en el 16%. Los bloqueos A~V =
los encontrd en el 13X Los de primer grado, en el 10X los bloqueo
A-V de segundo grado y en el 8X de tercer grado. La taguicardia

ventricular sdlo la encontrd en el 6X de los casas.

For su parte Kimball y Killip €60) en 150 casos encontra--
ron que Las extrasfstoles ventriculares estuvieron presentes en -
el 764X seguidas de Lla taguicardia ventricular en =l 29% sientras

que st blogueo A=V de segundo grado se encontrd en el 7X y el de
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tercer grado en el 5%. Este orden de frecuencta se modificaba en

presencia de estado de choque.

Shapira y cols (41) también estudifarcon ta incidencia de -~
arritmjas durante ta fase aguda del infarto del miocardio, sinte-
tizando estos resultados con los informes de 70 unidades coropa=-=
rias con mds de 4 aflos de funcionamiento, y encontraron extrasis-
toles ventriculares en el B80X; bradicardia sinusat en el 25X; bla
queo A~V de segundo y tercer grado en el 10X, La fibrilacidn ven
tricular primaria se observd_en el 5X de los casos., Los resulta=-
dos obtenidos revelaron una frecuencia de arritmias ventriculares
del 90X, de bradiarritmias en el 25X y de arritmias supraventricu

Lares en el 20X.

En relacidn a los trastornos del ritmo y/o de La conduccidn
en el IAM-VD, se han reportado algunos estudios ¢15,32) que de--
muestran cierta diferencia al compararto con el infarto de locath
zacidn postercinferior exclusiva, especialmente en relacidn a los

trastornos de conduccidn,
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OBJETIVOS

e e it

f.- Conocer el comportamiento de los distintos trastarnos del -
ritmo y/o de ta conduccién observados en 110 pacientes con IAM-

vo.

2.~ Comparar estos resultadeos con los cobservados en un nimero -
tgual de pacientes con IAM-PIl y determinar las diferencias en su
comportamjento en relacidn a frecuencia, tipo y gravedad de es-=

tos trastornos.

3.~ Conocer Lla influencia de estas disritmias sobre e{ curso =~
clinfeco, Las medidas terapduticas y el prondstico de estos pa~--

cientes.

4+~ Conocer el Tndice de mortalidad del IAM-VD y determinar Lla
influencia que sobre é#&ste tienen lLas diversas alteraciones del -~

ritmo.

5.- Conmparar los'resuttadas encont rados en el presente estudio -

con tos obtenfdos por otros autores en La Literatura,
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MATERIAL Y METODOS

Se snalizaron los expedientes de los pacientes que ingresa-
ron a La unidad coronaria del In;tituto Nacional de Cardiclogia -
"Ignacio Chavez", de México, con el diagnéstico de infarto agudo
del miocardio, en el perfiodo comprendido entre el 1o. de enero de

1983 al 30 de junic de 1985,

El diagndstico de infarto agudo se hizo de acuerdo a los -~
crfterios clisicamente establecidos: clinicos, electrocardiogrdfi
cos y enzimdticos. Se clasificd el infarto segdin su localizacién
eh anteroseptat,'anterolaterat y posterocinferior, de acuerdo a’' -
los criterios electrocardiogréficos establecidas por Wilson y mo-

difticados por Spdi-Pallares,

Se utilizéd el uLectro:ardiograqa con {a técnica del circulo
tordcico y Las derivaciones propuestas por el br, Medrano como -
principal método diagndstico para La deteccién del infarto exten-
dido al ventriculo derecho, tomando los mismes criterios utiliza=
des experimentslmente por Medrano (&63), y_clfnicanent; por Carde-

nas ¥y col. ¢(15) Velazco y col. (é4).

Se analizaron todos los elecrocardiogramas, los c¢irculos tgo
rhctcos ¥ Las derivaciones MD, ME y MI, que en farma rutinaria se
tes toma a todos los pacientes gue ingresan a la Unidad Coronaria. -
can el diagndstico do.infarto agudo del miocardio., Los haliazgos
electrocardiogrdficos fueron correlacionados siempre con la clini

ca y en muchos de ellos ademdés con Los hallszgos hemoedindmicos, -
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radfoldgicos, centelleogrdfices en los pacientes que fallecieron
y que fue posible el estudio necrdpsico. En la figurs No. 1 ==~
" se observa un electrocardiograma tipico de un paciente con un in

farto posteroinferior con extensfdn al ventriculo derecho.

En relacidén a los criterios hemodindmicos y centelleagréfi
tos, que en la mayorfa de los casos sdlo corroboraron La sospe-=
¢tha diagndstica de IAM-VD fuercn los ya tomentados anteriormente,
asi mismo los criterios histopatoldpicos fueron Los ya descritos

por otros autores (15),

Todos los pacientes admitides a La UCC fueron monitoriza=--
dos electrocardfogrdficamente desde su.ingreso. Se registraron
en papel electrocardfogrdfico todos los trastornos del ritmo que
se detectaron durante su estancia en el Servicio, asf como a su
Llegada al Servicio de hespitalizacidn, en donde permaneci;ron -
monitorizados 24 horas més si no se detectd ningln trastorno del
ritmo, hipotensidén arterjal sostenida o datos de estado de cho--
que, ya gue de lo contrario permanecieron as{ todo el't{empo que
fuere necesario., Estos procedimientos se realizaron en forma ru
tinaria en todos los pacientes. También se tomaron trazog élec-
trocardfogréficos completos diariamente en forma rutinaria y --

cuantas veces fue necesario.

Se seleccionaron todos Llos casos en Lo que se comprobd Lla
extensidn del infarto al ventriculo derecho por los métodos an--
tes descritos, as{ coma Los casos de infarto de Llocalizacidn pos

teroinferior, forméndose as{ dos grupos: el primer grupo estuve
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F1G. 1. ELECTROCARDIOGRAMA TIPICO DE UN INFARTO PDSTEROINFERIOR CON EXTENSION AL
VENTRICULC DERECHO. { VER TEXTC ).
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constitufdo por todos los casos con infarto del ventriculo dere-
‘cho., El segunde grupo Lo formaron un ndamero de casos de infarto
de localizacidn posteroinferior, seleccionados al azar, para com

pararlos como grupo testigo.

be ambos grupos se eliminaron todos aquellos enfermos que
habfab tenide evidencias de un infarto previo, o de otras enfer-
medades cardiacas concemitantes gue pudieran influir en los re--
sultades, como valvulopatias, miocardiopatfas, cardioneumopatfas,

ete,

En cada uno de los grupos se procedid a analizar y compa--
rar lo(ltra:tornés del ritmo y/o de la conduccidn presente en ca
da enfermo, Se analizaron ios trazos electrocardiogrdficos de =
monitor as{ como los electrocardiogramas c¢ompletos tomados diar=

riamente y a veces en mds de una ocasidn.

.

EL andlisis de los trastornos del ritmo y/o de la condug=~
cidn en cada grupo incluyd los siguientes puntos: .
- 1.~ Numero de pacientes que presentaron arritmias en cada
grupo.

.= Tipo y frecuencia de estos trastornos

3.- Tipo y frecuencia de tos.trastornos de la conduccidn ay
rfcule ventricular,
. 4.- Ttpo y frecuencia de extrasistoles ventriculares en ca-
‘da grupo. '
o 5;- Morfologia de Las extrasistoles ventriculares.

6.~ Tipo y frecuencia de Llas taquicardia ventricular.
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T.= Nimero e 1ndicaq{dn de Los marcapasos implantados.

8.~ Mortalidad en cada grupo.

Las arritmias gque se presentaron en los instantes gue pre-
cedieron a La muerte de Los pacientes no fueron <omputarizades -

porque se consideraron eventos cadticos premorten,

También se tabularon todas las demds complicaciones gue se

presentaron durante su estancia en La Unidad Coronaria.

it
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RESULTAROS

Ingresaron a La Unidad de Cuidados Coronarios del Institu-
to Nacionai de Cardiologia "Ignacio Chivez'" (INC) desde el 1o0. -
de enero de 1983 al 30 de junio de 1985, 412 pacientes con infar
te agudo del miocardia. De estos se seleccionaron 127 pacientes
que tuvieron infarte del miocardio posteroinferior con extensidn
al ventricule dereche (20.75%). Asi wmismo de estos ﬁltimos.se -
eliminaron 17 casos que ademéds de La extensidn al ventriculo de-
recho, tamblén tenfan otras extensiones, infartos antiguos, o -~
que fngresaron despuéds de 72 horas al INC. Los restantes 110 ca
sos (18%) constituyeron ?l materijal de nuestro trabajo, mismos -
que fueron comparados con otros 110 c¢aseos de infartos posteroin-
feriores puros, seleccionados al azar y con los mismos criterios

diagndsticos.

Del total 612 casos, results un promedio anual de 244.8 in
gresos de IAM al afio. La mortalidad general fue de B6 casos (14X},
-con el mismo porcentaje de mortalidad por afio. La frecuencia de

" IAM=VD calculada por afio fue de 50.8 casos (20,75X),

El total de infartos en el presente trabajo fue de 22Q, ~

110 can 1nfqrto pesteroinferfor con extension al ventriculo dere

" cho y 110 con localizacidn posteroinferior puro (Fig. 23. La =

mortalidad global en este trabajo fue de 25 pacientes (11.36X).-
— De estos. 23 (20.9X) correspondieron a infartos de ventriculo de~

recho y sélo 2 (1.8%X) a La cara posteroinfariaor,

i : s
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DISRITMIAS EN EL INFARTG AGUDO DEL MIOCARDIO
CON ENTENSION AL VENTRICULO DERECHO

TOTAL
PACIENTES
1AM
IAN-VD IAN-VD
110 110
CON CON
DISRITMIA PISRITMIA
109 CA50S 106 CASOS
(99%) (96.3 X)
)
F1G. 2

INCICH, 1985.

v
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La edad promedio de Los pacientes fue de 62.7 afos (32-86
aflos) para los infartados del ventricule derecho y de 59.2, (290=-
90 lﬂos).para los de posteroinfariar puros, El sexc fuéd para el
IAM~YD de 72 hombres (65.4X) y 38 mujeres (34.6%), mientras que-
para el posteroiﬁferior fué¢ de 95 varones (B4.3%) vy 1§ del sexo

femenino (13.7%X).

Con relacién al promedio de horas desde ;l infcio del da==
lor-hast; su Llegada al hospital, encontramos que para el IAM-VD
fué de 14.1 horas §1.?2 horas), y para el pasteroinferiores fué
de.19.2 hor;s. {TablLa 1I1).

En relacidn al nimero de pacientes con diseitmias, 109 pa-

cientes (99.0%) del grupo de IAM=VD y 106 (946.3%) del grupo de -

IAM=PI tuvieron algin trastorno del ritmo. (Fig. 2).

Los trastornos del automatismo fueron simitar para ambosg -

grubos, ya que se presentaron en el 90X de Los pacientes con ILAM-

VD y en el 91X de Los pacientes con IAM-PI. $in embargo, hube -

una diferencia significativa en la frecuencia de los trastornos
de conduccidn en uno y otro grupoc. Mientras que en el IAﬁ-VD s5e
. observaron estos ditimos en 75 (68X) en el IAM-FI sélo se presen

"taran en 22 pa:icntts (20X) con F < 0.001 (fig. 3.

En laﬂ Tablas FIlay [IIb se hace un dosglose de Los tipos y
1fr|eu.nc1| de Las disritnils observadas en ambos grupos, duranto
. su estancis en la Unidad Coronaria. 50 observa que las extrasis

tolei vlhtricutarea'fueron Las arr(tnias mhs frecuentes en ambos

i

Sy
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" DATOS GENERALES I

L IAM-VD IAM=PI
EDAD 62.7 a. | 59.2 a.
SEXO 65.4% B6.3%

34.6% 13.7%
TIEMPO DE
INICIO DEL 14.11 hrs 19.2 hrs,
DOLOR AL INGRESO
ucc. ‘
ESTANCIA 4 DIAS .| 5.7 DIAS
PROMEDIO
ucc.
TABLA II. INCICH, 1985,

;ﬂfP
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I DETALLES DE LAS DISRITMIAS POR I.A.H.I

DISRITMIAS IAM=VD [(110 CAS0S) | IAM-PI]¢11D CAS0S)
No. X No. X
1. EXTRASISTOLES VENTRICULARES 92 83.6 88 80.0
2. TAQUICARDIA VENTRICULAR 63 57.2 53 48.0
3. BLOGUED A=V 11 GRADO 20 18.8 6 5.5
4. BLOGUED A~V I GRADO 6 5.4 1 0.9
5. BLOGUED A-V III GRADO 23 20,9 5 4.5
8. EXTRASISTOLES SUPRAVENT.® 27 24.5 25 23.0
7. BRADICARDIA SINUSAL 21 19.0 11 10.0
8. BuRiD.H.H. 20 18.2 ? 6.4
9. FIBRILACION AURICULAR 15 13.6 é 5.5
10. TAUICARDIA SUPRAVENT.w 15 13.6 10 9.1
11. TAGUICARDIA SINUSAL 14 12.7 1 10.0
TABLA Illa. INCICH, 1985.



| DETALLES DE LAS DISRITMIAS POR I.A.M. I

DISRITMIAS IAN=YD (110 CASOS)| IAM=PI €110 CASOS)
Ho. X No. 4
12. PAROS SINUSALES 13 1.8 9 8.2
13. MIGRACION DE Mp 6 . 5.5 a 7.3
14. FIBRILACION VENTRICULAR 6 5.5 1 0.9
15, RITMO NODAL 5 4.5 3 2.7
16. - FLUTTER AURICULAR 5 4.5 3 2.7
17. B.R.I.H.H. 5 4.5 's 4.5
18, FLUTTER VENTRICULAR 2 1.8 0 0
© 19, BLOGUEO SENOAURICULAR 1 0.9 0 0
20, B.S.ALRJI.HJH. 1 0,9 0 0
21. 8.5, A RLD.H.H. 1 0.9 0 0
22. DISOCIACION A-V 0 0 2 1.8

TABLA 111b,

INCICH, 1985,

TS
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grupos: 83.3% contra 80X en los derechos y los {zquierdos puros ~
}nsplctivlulnte. En segundo luqar se presentd la taquicardia ven
teicular con $7.2X y 48X respectivasents. Los trastornos de con-
duccidn aurfculo v;ntricullrcl tuvieron una marcada difereﬁcil de
pfilontlcidn con uns mayor incidencia en los pacientes con LAM-VD:
El bloqueo A~V de I1° en el 18X del grupo con IAM-VD contra 5.5%
de los IAM-PI (P<0.01); el bloqueo A=V de III® en el 29X contra
el 4.5%, ronp.ctiv.;cnte (P < 0.01). El total de bloqueo A-V fud
de 5B (S7%) contra 12 (10.9%) con P < 0.01. En relacidn al BROHA
U 1ﬁcidcncii-fUl dcl‘182 in Los dcrcéh&: contra un 6.4X en lLeos -
" fzquierdos purol."El resto de lLos trastornos del ritmo y de La -
conduccidn no mestrd un diferencia estadisticamente significativa
;n su cbiporta-icnto al comparar los dos grupos. S$in cnblfgo; hu
to uﬂi_tcndoncil a predominar en los derechos, en especial cier--
‘tos tipos de arritmia como lp tibrilacidén auricular (15X contra -
'S.SZ,Irosbictivo-.nto) y La fibrilacidn ventricular (5.5X contra -
© 0.9%).
En li lell: Iv_se observa el cq-portluiinto ya saﬁalado de
llOl‘tfjltoéHOI de cénguccidn.a—v. Por su parte La frecuencia de
~ laos trestornos de conduceidn:intrnvontriculnr fue de 24.5% y * -~
. 10.9% para los d.r.ﬂh?ll! itquiirdo; puros, respectivemente (Ta--

bles Illa, LI1IDD.

S EL cblpoftlni;nto de los di@erlos tipos &o extrasistoles --
‘ventriculares (la arritmis ilp frecuente) ‘se detalla en la Tabla

Ve
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I TRASTORNOS DE CONDUCCION AURICULO VENTRICULAR h

TOTAL BLOQUED A-V

1AM-VD 1AM~VD
110 cAsos 110 cAsOs
No. X No. X
m
BLOGUED A-V I 6 (5.4) 1 ¢0.9) M.S.
BLOGUEO A-V II 20 (18) 7 (55)P < 0.0
BLOQUED A~V III 2 29 S (4.5)P < 0.01
58 (52.7)

12 (10.9)

g

TABLA 1V,

INCICH, 1985,

3




| TIPOS DE EXTRASISTOLES VENTRICULARES I

IAM=-VD
No. X
——
- AISLADAS 82 (89) & 87.5)
| PAREADAS 25 2 23 (28)
BIGEMINADAS 18 (19.8) | 23  2e
i TRIGEMINADAS 1T (1,08 4 (4S)
Xy
MULTIFORMES 50 05.4 [ 6 8.6

TABLA V. INCICH, 1985 -
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La morfologfa de Los extras{istoles ventriculares se caracte
rizd por ser de polaridad positiva en cl 96.7X de los pacientes -
con IAM-VD y de polaridad negativa en el 98X de Los pacientes con
IAM-Pl (Fig. 4). Es importante sefialar, sin embargo, que éstas -
fueron registradas en su gran mayoria, en una desviacidn bipolar

en el monitor.

En La Tabla VI se muestra los diferentes tipos de taguicar-
dia ventricular que tuvieron ambos grupos, sin observarse diferen

cia estadfsticamente al compararlos.

La colocactédn de marcapasco ﬁostré una difefen:ia significa-
tiva al comparar ambos grupos (Fig. 5): 62 pacientes con IAM=-yD =~
requirieron La colocacidn de éste contra sélo 12 de Llos paciente;
con IAM=PI (p < 0.01). En la indicacidn de Lla implantacidn de es
tos marcapasos predominaron los trastornos de conduccidn {(Tabla =~

vIiI).

Finalmente ta mortalidad tanmbién fué diferente en ambos gru
pes: fallecieron 23 de Los pacientes con IAM-VD contra sélo 2 de
- los IAM=Pl (Fig. 6). Todos los pacientes fallecidos estuvieron -
en insuficiencia cardiacs de diversos grados, y 9 de los 23 pa-~-
_cientes fallecidos del grupo con IAM-VD estuvieron en chogue car-
diogénfco. Ninguna de Las muertes fue atribufda a tra:tﬁrnos del
ritmo y/o de la conduccidn. En (a Tabla VIII se desgloss el tipo -
"~ de trastorno del rftmo que tuvieron ambos grupos de pacientes fa~
'_llccidos; y en la }ibll IX se& hace un estﬁdio coppirativo de =~

" Las diferentes complitaciones cbservadas en ambos grupos.,



Fig. 4

MORFOLOGIA
DE LAS
EXTRASISTOLES
VENTRICULARES

CJAM-VD (96.7%) 1AM-P1 (98%)

' INCICH.1985
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l TAGUICARDIA VENTRICULAR I

IAM=-YOD IAN-Pl

No. X No, 4
RAPIDA 37 (58) |24  (45.3)
LENTA 18 (28.6)|28 (52.8)
MELIPCOIDAL 8 2.0 1 1.9
TOTAL 63 (57.2)|53 (48 )
TABLA VI, INCICH, 1985,

- I.E_;-._
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INDICACION DE MARCAPASO

1AM-VD No. (%) JAM-PI No. (%)
BLOQUED A-V COMPLETO 27 (43,5) a (25)
BLOQUEOD A-V 1A MOBITZ 1l 16 (25.8) 3 (26)
BLOQUEO A-V II& MOBITZ 1 10 (16.0) 1 (8.3)

1, - BIA"VOI' B.Rol-HnHa 'T.VQT.VcH. .F.V- 1.- B.A.-V.", B.R.D.H.H,

2.~ B.A-V.1,B.5.,5-A.U,F.V. (rep.) 2.~ 8.A-V.1, DISCC, A-V,
8.- RITMO EMPALME, P.S., B.S, 3.~ B.AV.], B.AV. Il

4,~ T.V. ¥ FLUTER VENTRICULAR 4.- B.S-P.S,, T.V.

6. T.V.,F.V,E.S.V.Y E.V. 6.~ TAQUICARDIA VENTRICULAR

HELIPCOIDAL.

8.~ T.V H. ¥ 8.R.D.H.H,
7.- F.V,,TV.H, ¥ B.,R.ILHH,

8,- CHOQUE CARDIOGNENICO Y C.1.V,
9.~ TAQUICARDIA VENTRICULA

: 'HELIPCOIDAL

TOTAL B2 - 12

TAmLA v : . . INCICH ‘@85
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PACIENTES FALLECIDOS

casos

-

140

IAM-VD

Pog. 40

p<0.01

1.8%

\

IAM-PI
110

' l-‘io.s_

IuonTA LIDA"DB

i

INCICH- 1988
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I ANALISIS DE LAS DISRITMIAS EN LOS FALLECIDOS |

TOTAL

. 23

TIPC DE DISRITMIA® IAN=VD | % 1AN-P1 X
. No. PAC. No.PAC.

1. TAQUICARDIA VENTRICULAR 11 47.8 1 50
2. DBLOGUEO A-V Grado 1II 7 30.4 0 -
3. FIBRILACION VENTRICULAR 3 13 18 50
4. BLOGUEO A-V Grado 11 2 8.7 0 -

100 | 2 100

TABLA VIII.

Tambidn tﬁvo asistolia,

INCICH 1985

=Ly=-




| TIPO Y FRECUENCIA DE LAS COMPLICACIONES EN ANBOS GRUFPOS I

COMPLICACIONES 1AM=VD IAM-PI
No. % No. X

TRASTORNOS DEL RITMO Y/0 DE LA | 109 99 106 96.3
CONDUCCION

 PERLCARDITIS 19 17.3 7 6.3
5. BEZOLD-HARISH 19 17.3 12 10.9
‘TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 4 3.6 1 0.9
BISFUNCION MUSCULO PAPILAR 7 6.3 1 0.9
TAPONANIENTO CARDIACO 5 4.5 - -
RUPTURA DE SEPTUM IV 3 2.7 - “
RUPTURA DE PARED LIBRE VI 3 2.7 1 0.9

TABLA IX.

INCICH, 1985,

-2y
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BISCUSION

En el presente trabajo se analizd el comportamiento de las
disritmisas en 110 pacientes con IAM-VD, los cuales se compararon

ton jgual nimero de pacientes que sufrieron un IAM-PL.

En ambos grupos encontramos que el sexo predominante fue -
el masculino y que La gran mayoria estaba entre La quinta y sex-
ta década de Lla vida, Estas cifras son similares a Las reporta~

das por otros autores (65-68).

En mds del 90X de los enfermos en ambos grupos se detecta-
ron una & mis diferentes clases de arritmlas, lo que también es
concordante . zon Lo encontrado por otros autores que han estudia

do sobre el particular (69,70),.

Al anatizar los hallazgos consignados en las Tablas 1Ila y
Ilib se puede observar que La localizacidn del infarto no fue un

factar determinante en la produccién de arritmias. Esto mismo =

ha sido referidoc por otros autores (67,71), S5e observa gue el -

comportamientc de las alteraciones del automatismo fue similar -

en ambos Qgrupos.

Pe los trastornos del automatismo encontramos que Lla fibri
.lacién aurfcular se presentd en et 15X del grupo de Llos derechos
contra un 6.4% de los i{zquierdos purds. La Incidencia de este -
‘trastﬁrno en ¥l infarto agudo del miocardio no extendido aL-uen;
tflculo derecho, segin Lo encontrado por otros autores es aprox.

del B.6% (72),

A
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Al analizar los trastornos de conduccidn se observa que es-
tos mostraron una diferencia sfignificativa en ambos grupos: la in
cidencia en el IAM-VD fue de 48X contea sdlo 205 en el JAH=PI (p
< 0.01). Este comportamiento diferente con significancia esta--
distica se observéd en los bloqueos auriculo~ventriculares, en don
de el 57% de los pacientes del grupo de los derechos los presenta
- ron contra solo un 10.9X de los fzquierdos puros (p < 0,01). La
incidencia de los trastornos de conduccidn auriculo=-ventriculares
en el IAM-VD ha sido estudiada por otros autores como Coma-Cane--
tla (?3) guién lo encantrd en el 44X, Legrand (32) en el 26.5% y
Virgds (49) en el S0X de los pacientes. Nuestro hatlazgo fué Li-
geramente superior a Lo encontrade por este Ultimo autor, Por =
otro lado la frecuencia de los blogueos aurfculo~ventriculares en
el infarto agudo del miocardic, independientemente de L2 localiza
cidn, pero sin extensién al ventriculo derecho ha sido estudiada
por diversos autores. Guadalajara (74) en una revisidn de 1396 -
casos de IAH,lldlo encantrd 72 pacientes con bloqueo A-VI(5.1Z).
Shlﬁiru y cal. ¢61) promediaron la casufstica de 10 centros de -
cuidados coronarfos y encontraron un 35X de bloqueés surfculao ven
triculares. Salazar y col. (?5) en 541 cascs estudiados en La =
Unidad Coronaria del Instituto Nacional de Cardiologfa, sélo Lo -
encontraron en un 195, HNosotros como sefialamos previamente sdlo
lo encontrames en el 10.9X de los pacientes con infarto posteroin
fer}nr puros, Lo que contrasta con el 57X encontrado en (us pa==

cientes con IAM-VD, Esto destaca la mayor freputncin de estos =
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trastornos en et IAM-VD con respecto al LAM-PI. Este comporta--
mientolpuede explicarse porque en los pacientes con IAM~-VD exis-
te, en 1a gran mayoria de lLos casos una obstruccidn completa o -
muy significativa de La arteria coronaria derecha en su porcidn
proximal, la cual dé origen a la arteria del nodo auricule-ven--

tricular en aproximadamente el 85% de 103 corazones humanos.

En relacidn a los blogueos de conduccién intraventricula=-
res, el BRDHW fue el que mostrd una mayor diferencia en ambos -
grupcs, sin ser esto estadisticamente significativo, En ios pa-
ciantes con IAM-VD se vid afectada ests rama en el 18% de los ca
s0s contra 38lec 6.4X de lLos IAN-P]. Esta mayor incidencia po-—.
drfa estar en funcidn de La afectacidn por isquemia o necrosis -

de La zona miocdrdica por donde pasa esta rama del haz de Hjs..

Por otro lido, Qn relacidn a la produccidn de arritmias Le
tales se observd una mayor tendencia de atgunos tipes de estass -
en los pacientes con IAH-UP, entre La; que se on;untraron ta fi~-
brilacidn ventricular (4 vs 1) v La taguicardia ventricular he-;
lipcoidal (8 vs 1). Este comportamiento aunaque no fue estadisti
camenté significqtivu‘podrfa sugerir que Llos intfartos con exten-
stén al ventricuto derecho favorecerian la produccidn de arrit—--

‘mias més graves gue los posteroinferiores puros.

Con respecto a Las extrasfistoles ventriculargs, adn cuando
sefialamos que La gran mayoria fué registrads en una derivacion -

bipoLnr, Llamamos La atencién at hecho de gque el comportamiento



‘observado en nuestro trabajo podria estar en relacidn al sitic de
produccién de Las mismas. AL respecto, desde Los trabajos de Bis
teni y cols. (76) a principios de La década de los sesenta se ha
demostrado una relacién entre La morfologia de Las extrasistoles
ventriculares y el sitio de localizacidn anatémica del foco ectd-
pica. Este Gltimo autor, en un trabajo experimental en 30 perros,
al egstimular eléctricamente La pared Llibre det ventriculo derecho
de estos encontrd que se producian extrasistoles ventriculares -
can morfotogia de BRIHH, mientras que al estimular en la misma ~
torma Lla pared libre del ventricule izquierdo, se producfan extra
sistoles ventriculares con morfologia de BRDHH (Fig. & ). Pensa-
mos que serfa conveniente realizar un estudio experimental para -
observar el comportamiento de Las extrasistoles ventriculares en
ambos grupos de pacientes mediante la creacidn de una zona de is~
quemia y/o de lesidn que promueve La formacidn de este tipo de ex
tras. Esto podria ser trascendental ya que ta morfologfa de Las
extras ventriculares podria orientarnos hacia el sitio detl miocer

dio afectado por la isquemia.

atro ﬁecho que merece destacarse e5 en relacidn al nimero -~
.de marcapasos implantados, que fue mayor en el grupo de IAM-VD, =
Este comportamiento era el esperado en base al mayor nimero de =
tfastorﬁos de la conduccidn en este prupo. Este hallazgo es sig-
'nificaﬁivo ¥y# que en agquektlos enfermos con un infarto eutend*do‘-
- at ﬁontriéulo derecho habria que estar atentol'ante la mayor posi

- "bilidad en estos pacientes de requerir La cotocacidn de un marca-

[~ N
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paso transitorio. En el presente estudio un total de &2 paciep--
tes det grupo de IAM=VD se Les colocd un marcapaso, es decir un -
56.4%, o que representa unc de cada dos en este grupo de enfer--
mos. En contrapasicidn a sdlo 12 del grupo de IAM-PI so les im--

plantd uno de estos aparatos (11X).

Finatimente, La diferencia significativa en Lla mortalidad -
(Fig. &) nos habla del mayor compromiso hemodindmico en el grupo
de Los derechos, EL hecho de que todos los pacientes fallecidos
en ambos grupos estuvieran en insuficiencia cardiaca, es una evi-

dencia de La importancia de la fatla de bamba como el factor pripn

cipal en La causa de muerte de estos enfermos en esta etapa aguda.

Lp disfuncidn ventricular fue de diversos'gradns en ambos grupos,
Llegande 3 su expresidn mdxima el choque cardicgénico- en 9 pa--
cientes del grupo de los derechos, Salaza:“y cols. (75) también
eﬁcontraron que el 48.7X de las muertes por 1AM durante la fase =
" nospitavaria se ﬁfbib a disfuncidn ventricular mientras que La =~
@ortatida;-itz?gaiaa a arritm*a primaria fué sdlo del 0.4% en es-

:tudios. Es indudable que la introduccién de Llas unidades corona~

rias (77-79) as{ como el tratamiento precoz y efectivo de lLas --

arritmi.s.potencinluente Letales (16) ha contribuido a reducir La

..mortlli&ld en este grupo de pacientes.

" En relacidn s Los trastornos de conduccidn A-V o intraven=--
:.tricullras en los pacientes fallecidos, esto se observa en 12 de
Los 23 pacientes del grupo de IAM-VD (52,2%X), Esta es sinmilar &

"lo encontrado por otros adtores (81-83), que han demostrado upa =
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mortalidad elevada cuando estos enfermos se complican con tras-~

tornos de la conduccidn,

En los pacientes fallecidos del grupo de IAM=PI - 2 -~ no -~
observéd ningln tipo de ‘trastorno de la conduccidn. Uno de eltos
presentd fibrilacidn ventricular y asistdlia que respondid a ma-
niobras de resucitacidn y otro presentd taguicardia ventricular
Lenta y parces sinusales. Ambos estaban en insuficiencia cardfa-

ca, que los condufo finalmente a la muerte.
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. CONCLUSIONES

1.~ Los trastornos del ritmo y/o de la coduccidn constituyen la -

complicacidn més frecuente en el IAN-VD.

"2.= En relacidn a los trastornos del automatismo, La localizacidn

del infarto no es un factor determinante en lLa produccidn de este

tipo de arritmias.

3.~ Los pacientes con IAM-VD se complican mds frecuentemente con
trastornos de la tonduccidn que tos pacientes con IAM-PI.

4.-lEs mlg frecuente La implantacidn de marcapasos tfansitorios -
en el grupo con IAM-YD.

5.« En el grupo de pacientes con infarte extendido al Ventricula

derecho se observa una tigera tendencia a la produccidn de disrit

mias mis graves, sin ser estadisticamente significativo.

6.~ La mortalidad es mayor en los pacientes con IAM=-VD, y su cau-

- sa fundamental es Lla Insuficiencia card{aca por falla mecdnica de

bomba, siendo nula La mortalidag debida a arritmia primaria.
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