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R O L

La cardiopatía coronaría es una de las principales -

causas de morbilidad y mortalidad, siendo el infarto miocá"£

dico la variedad anatómica más grave y de mayor importancia.

y, porque la frecuencia en personas jóvenes va en aumento.-

La loe al i ¡ración de la zona de infarto inicialmente se pensó

que era sólo en el ventrículo izquierdo, por ser éste un - -

sistema de alta presión. En los últimos años, los estudios

realizados han demostrado la existencia de infartes en el -

ventrículo derecho, en su forma rara de ser exclusivamente -

localizada en dicha masa, y la más frecuente, como exten - -

si6n de la zona de necrosis del ventrículo izquierdo.

Hemodinámicamente en. el infarto del ventrículo dere-

cho, los trastornos son severos y, cuando están asociados a

un infarto del ventrículo izquierdo, la mortalidad es al ta ,

haciendo que la complejidad del mismo haga difícil en su nía

nejo, por lo que el pronóstico muchas veces sea incierto y-

sombrío.

Es en base a estos antecedentes que se elaboró el

presente trabajo de investigación y tesis , con la finalidad

de encontrar la incidencia de infartos del miocardio que se

complican con extensión a ventrículo derecho. 5e investiga

ron los infartos que ingresaron durante el año 1983 al ser-

vicio de la Unidad de Cuidados Intensivos en la sección Co-

ronarios, del Hospital Lie. Adolfo López Mateos, temándose-

en cuenta los infartos del miocardio que afectaron a zara -

•iiafragmática, por ser éstos los que más se extienda" al - -

ventrículo derecho.



En este estudio se trató de recolectar el mayor nüme

ro de datos, tanto clínicos, enzimáticos, electrocardiogrS-

ficos, factores de riesgo, origen y complicaciones, que pu-

diera coincidir con la bibliografía consultada y publicada-

hasta la fecha, o agregar nuevos datos que se pudieran en -

centrar durante la investigación.

Los beneficios que se hallaron en el curso del estu-

dio, serán para los pacientes y, posteriormente, para la su

peración de médicos generales y especialistas, de tal mane-

ra que la eficiencia de la Institución sea mejor y mayor.

DR. JOSÉ RAMIRO CASTELLÓN CABALLERO



E R A L 1 D A D E S

EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

Es sabido que se t r a t a de un síndrome c l í n i c o r e s u l -

t a n t e de un r iego de f i c i en t e para una zona del miocardio .

Se ca l cu la que l a mor ta l idad en los Estados Unidos -

de Norteamérica es de cerca de un mill<5n de personas al

año. Por o t ro lado, se ca l cu l a que el 40% de los que su -

fren un IAM f a l l e c e n , y que de é s t a s las 3/5 pa r t e s antes de

l l e g a r al h o s p i t a l (5 , S, 19}.

La mor ta l idad h o s p i t a l a r i a es de 15.5%, siendo e l

10.11 de los pac ien tes ingresados a la Unidad de Cuidados - .

Coronarios I n t e n s i v o s , y e l 5.25$ en e l área de recupera_ -

cián p o s t e r i o r o en la de i ng re so (19 ) . Las causas de muer-

te son falla mecánica del corazón (Insuficiencia ventricu--

lar izquierda, extensión del infarto a ventrículo derecho,-

shock), ruptura del corazón (tabique, pared libre y músculo

papilar) , arritmias, muerte súbita, embolia sistémica, insu

ficiencia renal, otros) (5,8,9,15,19).

De acuerdo a la localización del infarto del miocar-

dio, el 18,2% corresponde a cara anterior; el 9.1^ a cara-

diafragmática, y el 26% a los localizados en cara anterior-

y diafragmática (19).

Los pacientes que presentan destrucciones mayores

del 40% de la masa contráct i l , sufren graves distuneiones -

fshock cardiogenico). sin embargo, cuando se afecta el



Z5-30°a del ventrículo izquierdo con un compromiso de IAM --

del ventrículo derecho, las consecuencias pueden ser idénti_

cas a lo señalado (1,7,8,9,19,28).

£1 IAM produce sobre la circulación sistémica, efec-

tos determinados como reacción vagal y adrenérgica, caracte_

rifados, la primera por secreción exagerada de acetilcolina

a través del reflejo de Bezold Jarish, que produce sial£ -

rrea, náuseas, broncoespasmo, bradicardia sinusal, bajo gas_

to cardiaco, vasodilatacidn periférica, que determina disrr.i_

nución de las resistencias periféricas e hipotensión arte_ -

rial. Este tipo de reacción no es frecuente en los IAM, p£

ro sí en los diafragmáticos.

La reacción adrenérgica es la más frecuente en los -

infartos como respuesta a una situación de alarma, manifes-

tada por secreción de catecolamainas, caracterizada por ta-

quicardia sinusal, vasoconstricción periférica, gasto bajo,

normal, aumentado, palidez, diaforesis, piloerección, aumen

to transitorio de la tensión arterial.

Clínicamente el dolor es el síntoma más característi_

c;} siendo opresivo, que aparece durante el reposo o el es •

fuerzo, irradiado a ambos hombros, brazo izquierdo, maxilar

inferior, de gran intensidad, con duración de 30 minutos, -

que no cede con el reposo, ni con vasodilatadores corona

rios, acompañado de reacciones adrenérgicas o vagales.

El electrocardiograma confirma usualmente el IAM, --

así como la topografía, el momento de la evolución; sin em

cargo, se debe señalar que sólo <sl 80% puede diagnosticar -

el EKG, ya que otros padecimientos pueden similar IAM como-

por ejemplo: síndrome de Wolff-Parkinson-White, enfisema -

pulmonar avanzado, severo crecimiento ventricular izquierdo.



miocardiopatlas y pericarditis aguda.

Los exámenes de laboratorio muestran leucocitosis, -

hiperglicemia y glucosuria (incluso en no diabéticos por in

tolerancia a la glucosa), elevación de enzimas como la CPK-

(Creatinfosfokinasa), con su fracción MB, de la TGO (Transa

minasa glutámica oxalacética), la DHL (Deshidrogenase láct¿

ca), y de la DGHB (Deshidrogenasa hidroxibutírica).

También puede ayudar al diagnóstico de IAM el estu-

dio de gamagrafía cardiaca, radiografías de tórax, gasome^ -

tría arterial, fonocardiografía y ecocardiografía.



INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO DEL VENTRÍCULO

El infarto agudo del miocardio del ventrículo dere-

cho, en forma aislada es muy raro y,, no es muy común recono_

cerlo en pacientes que han sufrido un infarto. Se ha obser-

vado que la necrosis aislada es del 1.7 al 35 en necropsias

de pacientes fallecidos por infarto. Lo más frecuentemente -

es la extensión del infarto al ventrículo derecho, constitu

yendo el 11.8 al 14$ del total áe las necropsias realizadas

(1,7,8,9,15,17,19,23).

Existen varias razones que explican este hecho, razo

nes anatomofuncionales que hacen que el ventrículo derecho-

sea menos susceptible a padecer isquemia y necrosis con re-

lación al ventrículo izquierdo y, ésto se debe a los siguien

tes factores:

El ventrículo derecho está irrigado por arterias pro_

venientes de la coronaria derecha, que tiene múltiples ana^

tomosis con ramas de la coronariu izquierda, por lo tanto,-

dicho ventrículo cuenta con un aporte sanguíneo suficiente-

para abastecerlo en todo momento. Desde el punto de vista-

funcional se ha demostrado que el flujo coronario derecho -

está en proporción de 2 a 1 en relación con el izquierdo, -

debido a un mayor flujo sistólico. Este flujo coronario --

al ventrículo derecho no es fásico y no se hace exclusivas-

mente durante la diástole como en el ventrículo izquierdo,-

sino que se produce de una manera continua, debido a que la

presión aórtica es siempre mayor que la presión intracavita_

ria derecha, y la resistencia al flujo sist&lico es mucho -



menor que en el lado izquierdo, dada la menor tensión que-

desarrolla en sístole el ventrículo derecho, con la conse--

cuente menor compresión de los vasos perforantes intramura-

les. Por último, debe tomarse en cuenta que los requeri_

mientos metabólicos del ventrículo derecho son mucho meno_ -

res que el ventrículo izquierdo, por su menor masa y porque

en condiciones normales desarrolla tres veces menor trabajo

que el izquierdo (5,7,8,19,26,28).

La frecuencia de infartos que se extienden a ventrí-

culo derecho se presentan más en los infartos de cara poste_

roinferior que los anteriores y, se debe a que se ha demos-

trado que la irrigación es mayor en la cara anterior (8,26).

ANATOMÍA PATOLÓGICA

El infarto de ventrículo derecho por extensión de in_

fartos posteroinferiores del ventrículo izquierdo constitu-

yen el 40 al 90% de los casos de necropsia (7); siendo la-

oclusiSn (70% o más) de la coronaria derecha la más constan

te y, más aún, si el patrón es predominantemente derecho

(6,7,8,11,19 520,22); la oclusión coronaria en la mayoría -

de los casos es por trombosis, en vasos por reducción de

cuando menos el 251, de su luz por ateroesclerosis (6,7,8);-

es posible que dada la facilidad con la que se establece la

circulación colateral hacia las coronarias que irrigan al -

ventrículo derecho, para que éste sufra un infarto, proba. -

blemente sea necesaria una obstrucción brusca de la circulj.

ción, ya sea primaria o secundaria al infarto del ventrícu-

lo izquierdo (6,7,3,11,19).

La extensión del infarto es muy importante, en el

pronóstico del enfermo, ya que cuando es muy extensa, puede-

producir choque cardiogénico, aún cuando la masa del ventrí



culo izquierdo sea menor del 301. Cárdenas y su grupo (7).

en el estudio que reala z'aron, modifican una clasificación -

anatomopatológica propuesta anteriormente por Isner y Ro

berts (7); en esta clasificación, toman en cuenta el por -

centaje de masa ventricular dañada y quedó de la siguiente-

manera:

Grado I.- Cuando la necrosis era menor que el tama-

ño de un segmento.

GRADO II,- Cuando se involucra un segmento completo.

GRADO III.- Cuando alcanza dos segmentos.

GRADO IV.- Cuando se encontró en tres segmentos.

GRADO I GRADO II GRADO III GRADO IV

Un 11% de los pacientes con infarto del ventrículo

derecho, presentan infartos de la aurícula derecha, hecho

que es importante en la génesis de arritmias auriculares •

(fibrilacifin auricular), valor alto en relación a los in

fartos de ventrículo izquierdo [5,7,8,13,19,26,30).



CUADRO CLÍNICO

Los hallazgos clínicos son consecuencia de la altera

ción hemodinámica y los signos clínicos constituyen hechos-

valiosos para sospechar la extensión y el diagnóstico.

El cuadro doloroso y el cortejo sintomático que lo -

acompaña es similar a todo infarto. La cuidadosa explora--

ció"n física ofrece datos que pueden orientar firmemente al-

diagntSstico: a) La presencia de un latido paraesternalin-

ferior o epigástrico, indicativo de dilatación aguda del --

ventrículo derechos sin que exista complejo de la pulmonar-

de Chavez, junto con b) La presencia de ruido de galope de_

recho, sin reforzamiento del componente pulmonar del segun-

do ruido, y c) La aparición de un soplo de insuficiencia -

tricuspídea, que puede ser atribuida a la dilatación de la-

cavidad derecha o s un daño de los músculos papilares, o --

ambas; d) La presencia de plétora yugular venosa con onda -

"a" prominente o ventriculización en el pulso yugular que -

contrasta con unos pulmones limpios,, sin alteraciones, y ló_

gicamente, e) La presión venosa central (PVC) estará eleva_

da (estos dos últimos signos de aparición brusca). Radioló_

gicamente se puede comprobar que el tórax no muestra los

signos de hipertensión venocapilar más o menos importantes-

habituales en el infarto de ventrículo izquierdo. Otro si¿

no importante es f) El signo de Kussmal, que consiste en -

el aumento de la presión media de la aurícula derecha duran

te la inspiración y; g) Un pulso paradójico durante la ins_

piraciñn (disminución mayor de 10 rom. hg. en la presión ar-

terial sistólica durante la inspiración) (1,5,7,8,13,15,17,

23,25,27,29,32).

En las fases tardías en la evolución del infarto ex-

tendido al ventrículo derecho puede existir signos de insu-



o

ficiencia cardiaca derecha crónica: hepatoraegalia, derra -

mes serosos, edema de miembros inferiores, etc. , estos ha- -

llasgos poco frecuentes en la fase aguda, porque en e1 ia do

minan ei cuadro de las manifestaciones de falla anterogruja

del ventrículo izquierdo, o el infarto no alcanza la magni-

tud suficiente para producir una insuficiencia cardiaca si£.

ni fi cativa y detectable clínicamente (5,7,8,19).

Se debe realizar un diagnóstico diferencial con un -

taponamiento cardiaco y con una pericarditis constrictiva -

(5,7,8,19).

ELECTROCARDIOGRAMA

Hasta hace poco, el diagnóstico electrocardiográfico

de infarto del ventrículo derecho era considerado como impo_

sible, sin embargo, estudios realizados en los últimos años

por Erhardts y cois., Sugiyama y cois-, Darkalov y. otros, -

(4,7,8,10,11,12,13,15,16,19,21,27,28,29,30,31,52,3$), así -

como Medrano y De Micheli en México, han logrado demostrar-

el diagnóstico electrocardiográfico, basados en la comproba.

ci6n experimental en animales y humanos, de las tres zonas-

características de infarto del miocardio agudo: la muerta,

la lesionada y la isquémica.

Estas zonas se observan en las derivaciones que mî  -

ran el ventrículo derecho, colocándose los electrodos en

las torácicas anteriores derechas; V3R, V4Rf V5R y V6R; y-

las derivadas abdominales descritas por Medrano, localiza. -

das en la línea media clavicular y su unión con la subcos--

tal derecha e izquierda (MR o MD y ML o MI), y la xifoidea

o epigástrica y a nivel de las anteriores (M2 o ME).

Lógicamente se tomarán previamente las derivadas D2,
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D3 y AVF* siendo más sugestiva la extensión o el infarto --

cuando se presenta las alteraciones sólo en D3 y AVF.

También la presencia en VI de datos de desnivel posi^

tivo del segmento S-T, de igual o más de 1 mm de altura,

así como la disminución, del primer vector, con onda T posi-

tiva o negativa, deben hacer sospechar la extensión del in-

farto a ventrículo derecho.

Las imágenes observadas en los infartos con exten

sión a ventrículo derecho pueden tener diferentes morfolo_ -

gías, ésto debido a que suelen complicarse con bloqueos de-

rama derecha ya sea distal o proximal. 0 sea, que otro si_g_

no indirecto de invasión a ventrículo derecho lo constituye

la presencia de signos de bloqueo áistal derecho (BSPD), o-

de la combinación de PSPI + PSPD.

En base a lo último* las imágenes en los infartos -

con extensión a ventrículo derecho sin datos de bloqueo de-

rama presentan la morfología rS, QS o Qr.

En cambio, los que tienen bloqueo de rama derecha se

caracterizan por complejos QR, rS, xs_r'S o en W

( con ondas Q de . 3S a 60 oí. seg.)-

Otra característica encontrada en estos infartos es-

que el eje eléctrico en el plano frontal se sitúa entre

+ 90 grados y + ISO grados. Los datos de lesión e isquemia

deberán de estar presentes para poder hablar de infarto.

Finalmente se ha visto que las derivadas V7R a V9R -

no tienen valides para el diagnóstico de necrosis de ventrí

culo derecho, puesto que la misma morfología se ha observa-

do an personas sanas (50).
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ALTERACIONES HEMODINAMICAS

En pacientes con infarto del ventrículo derecho se -

ha observado un patrón hemodínámico caracterizado por aumen

to de la presión diastólica final de dicho ventrículo, con-

disminución de la presión sistólica y media ventricuiar de-

recha, como consecuencia hay un aumento importante de la

presión en la aurícula derecha y por lo tanto de la presión

venosa central (PVC), .con una disminución de las presionss-

sistólicass media, y diastólica de la arteria pulmonar, ca-

si siempre con caída de la presión de llenado del ventrícu-

lo izquierdo, con disminución del gasto cardiaco (más aún -

si hay insuficiencia cardiaca izquierda). De este modo to_

da la circulaci6n derecha, venosa y arterial s se hace a tra_

vés de cavidades y vasos que tienden a ser isobáricos. Es-

tos hechos se explican fácilmente por la calda del gasto

cardiaco con la consecuencia plétora retrograda que provoca

el infarto derecho.

La disminución de la presión en la arteria pulmonar-

se encuentra pese a que prácticamente siempre hay un aumen-

to importante de las resistencias arteriales pulmonares.

El trabajo del ventrículo derecho•disminuye de mane-

ra más o menos- importante según el tamaño del infarto y en-

cases muy graves puede llegar a ser prácticamente de cero,-

porque las presiones de la aurícula derecha y la media pul-

monar se igualan.



FIGURA No. i. - Representación esquemática de las alteracio_

nes hemodinámicas.

PVC = Presidn venosa central

PSVD, PMVD y PDVD = Presiones sistSlica, media y diastólica

ventricular derecha

PSAP, PMAP, PDAP = Presiones sitSlica, media, diastólica -

de arteria pulmonar.

RPT = Resistencia pulmonar total

PCP = Presión pulmonar en cuña.
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En esta situación extrema las cavidades derechas no-

contribuyen a la circulación hacia el pulmón, sino como vía

de paso y el movimiento de la sangre se hace sólo como en -

la circulación venosa por los efectos de los movimientos

del tórax y por la compresión del tabique intraventricular-

que se abomba hacia el lado derecho. La curva de presión -

intraventricular tiene una característica similar a la peri_

carditis constrictiva, por la presencia de una presión dias_

tólica final muy elevada y con una importante caída al priii

cipio de la diastole, es decir, el signo del símbolo de la-

raíz cuadrada.

Siíi embargo, existe una diferencia fundamental: en-

la pericarditis constrictiva la presión sistdlica es normal

o alta; en el infarto del ventrículo derecho es baja, como

consecuencia de la disminución de la capacidad contráctil,-

que provoca el infarto.

El ventrículo izquierdo sufre las consecuencias de -

la falla ventricular derecha, la caída del gasto cardiaco -

y de la presión de llenado del ventrículo lo ponen en una -

situación hemodinámica que es semejante a la que existe —

cuando hay una hipovolemia, gasto bajo con presión de llena_

do baja, la consecuencia arterograda es la hipotensión arte_
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rial sistémica y el choque. Además, en pacientes con infar

to del ventrículo derecho se puede observar el signo de

Kussmal, el pulso paradójico ya señalados anteriormente

(1,2,4,5,7,8,13,16,19,25,26,32,33,34).

CENTELLOGRAFIA

La utilización de fosfatos radiactivos ha permitido-

una especificidad de 6(U y su sensibilidad de 83%; por lo-

que hace la localización del infarto en un 85% de los p a -

cientes, siendo los infartos posteroinferiores los que me_ -

jor se observan (1,2,4,7,10,13,19,21,23,32).

Cuando el infarto no se extiende, la imagen.observa-

da es redondeada, separada más o menos del esternón en una-

toma anteroposterior. En cambio en una vista lateral y

oblicua izquierda, la imagen es de una cuña, ligeramente as_

cendente, de vértice externo.

Cuando hay extensión al ventrículo derecho, la morfo

logia en la proyección oblicua izquierda es de un número --

tres acostado, o llamada también imagen omega.

Puede concluirse que el procedimiento es útil para -

confirmar el diagnóstico o establecerlo con certeza, pero -

no es definitivo para excluirlo de una manera absoluta.

Se ha encontrado positivo aproximadamente en un 40fc-

a 81?, en IM posteroinferiores, cifra menor con relación a -

estudios electrocardiográficos (4,7,10,19,21,23,32).

ECOCARDIOGRAMA

Los estudios realizados con ecocardiograma bidimer^ -



sional y ecocaráiograma Modo M, han encontrado datos de acji

nesia, hipocinesia ventricular derecha en la zona afectada-

por el infarto. La consecuencia, lógicamente} es la dismi-

nución de la presión sistólica. Se pudo encontrar en los -

pacientes con infarto del ventrículo derecho un compromiso-

septal interventricular con importantes consecuencias para-

el ventrículo derecho. Otras variables ecocardiográfieas -

descubiertas son el agrandamiento del ventrículo derecho, -

insuficiencia tricúspidea y derrame perícárdico [1,13,14, -

21,24,25,26,32).

COMPLICACIONES'

La complicación más frecuente es sin duda, la hipo_ -

contracción ventricular, con datos de gasto cardiaco bajo,-

que aunado al infarto del ventrículo izquierdo puede produ-

cir choque cardiogSnico y muerte.

El bloqueo aurículoventricular de segundo y tercer -

grado se encuentra en un 301 de los infartos extendidos a -

ventrículo derecho comparado con el 12% de los infartos de-

ventrículo izquierdo no extendidos(7,8,18,23,19). También-

suele observarse con mayor frecuencia el fluter y la fibri-

lación auricular (1,5,7,8,13,32).

Otras complicaciones son las alteraciones del ritmo-

y la conducción -como los bloqueos de rama derecha y fibrila^

ción ventricular (4,5,7,9,13,14,17,18,21,22,23,24,25,28,30)

Otra complicación observada con relativa frecuencia-

es el compromiso de septum interventricular con perforación

de la misma. El derrame pericárdico es poco frecuente y se

hace difícil a veces el diagnóstico diferencial con una pe-

ricarditis constrictiva.
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TRATAMIENTO

La alta mortalidad que produce el infarto del ventrí^

culo derecho puede disminuirse con un tratamiento adecuado.

También se debe tomar en cuenta que el tratamiento es dife-

rente en algunos puntos con relación al infarto del ventrí-

culo izquierdo (5,7,8,17,18,19,26,31,32,34). El tratamiento

es entonces el siguiente:

El manejo del infarto de ventrículo derecho requiere

cateterismo cardiaco derecho, con determinación seriadade-

presión venosa central, presiones intracavitarias derechas,

presión pulmonar y presión capilar pulmonar, así como deter_

minacion de presifin arterial sistémica y gasto cardiaco. --

Estas mediciones permitirSn manejar los diversos parámetros

de función ventrícular, de acuerdo con las condiciones henw

dinámicas del enfermo y sus cambios con las medidas terapéu

ticas en el transcurso del tiempo.

El ventrículo derecho tiene una falla mecánica carac

terizada por un aumento de la presión de llenado con dismi-

nución de la presión sistólica y del gasto cardiaco; en --

estas circunstancias es necesario aumentar la contractibili.

dad del ventrículo derecho por medio de fármacos inotrópi_ -

eos positivos como la digital y la dopamina. La disininu

ción de ia presión de llenado del ventrículo derecho, ya

sea por medio de diuréticos o de vasodilatadores, está en -

general contraindicada, ya que si bien son capaces de dismi_

nuir la carga diastólica del ventrículo derecho, su efecto-

neto al disminuir la presión de llenado en un circuito que-

es prácticamente isobárico, es una disminución del gasto

cardiaco en estos enfermos. Tampoco es prudente aumentar -

bruscamente líquidos al ventrículo derecho desfalleciente,-

puesto que tiene efectos indeseables, con marcada depresión
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en la curva de función ventricular derecha, además al dila-

tarse el ventrículo por sobrecarga aumentan los requerimien

tos de oxígeno con el consiguiente agravamiento del infarto.

El ventrículo izquierdo sufre las consecuencias de la falla

ventricular derecha, tiene una presión de llenado bajOj con

caída de la presión sistólica y del gasto cardiaco.

En las condiciones anteriores el tratamiento es adnú

nistrar cargas de líquido en el tronco de la arteria pulmo-

nar (a través del catéter de flotación - catéter de Swan- -

GanzJ, que sin aumentar la carga al ventrículo derecho,' in-

crementará el volumen y presión del llenado del ventrículo-

izquierdo y con ello, el gasto cardiaco y la presión arte_ -

rial sistémica. La administración de líquidos en la arte_ -

ria pulmonar, se deberá hacer en forma cuidadosa, vigilando

"constantemente la presión capilar pulmonar, porque hay que-

recordar que el ventrículo izquierdo también ha sufrido ne-

crosis y que una carga diastólica excesiva, puede fácilmen-

te hacerlo claudicar y conducir a una insuficiencia cardia-

ca izquierda y lógicamentei a choque cardiogénico.



MATERIAL Y MÉTODOS

En el lapso de un año ingresaron 96 pacientes a la -

Unidad de Cuidados Intensivos, sección Coronarios, de nues-

tro Hospital con los diagnósticos de Infarto Miocár&ico Agu

do, Angor Inestable y otros diagnósticos. De éstos se s£ -

leccionaron 39 pacientes de ambos sexos, de diferentes eda-

des y con los diagnósticos de Infarto Miocárdico Agudo de -

cara diafragmática, con posible extensión o sin extensión -

hacia ventrículo derecho.

Se tomaron datos relacionados con historia de patolo_

glas anteriores a su cuadro actual, factores de riesgo, q_ue

pudieran incidir en la aparición de su cuadro isquémico.

Durante su estancia (desde su ingreso hasta su egre-

so) se tomaron en forma rutinaria estudios electrocardiogra.

fieos, tres veces por día, las doce derivaciones habituales,

más las torácicas anteriores derechas (V3R, V4R, V5R y V6R),

y las abdominales que recomienda Medrano (MI, M2 y M3) ",

cuando se presentaba alteraciones en el transcurso de las -

24 horas del día, se tomaban electrocardiogramas cuantas ve_

ees fuera necesario. Lógicamente se mantuvieron con monito^

res electrocardiográficos (cardioscopios) las 24 horas del-

dla.

El control de signos vitales en las 24 horas fue por

horario, y cuando el paciente presentaba alteraciones clin .i

cas.

Clínicamente se estimaron datos de Infarto Miocárdi-
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co con falla de ventrículo derecho, como la aparición de in_

gurgitación yugular, elevación brusca de la PVC con campos-

pulmonares limpios, galope ventricular derecho, hepatomega-

lia dolorosa.

Los estudios enzimáticos y otros tipos de informa. -

elfin de laboratorio se hicieron diariamente, así como tomas

en momentos en que fuera necesario; estos exSmenes corapren_

dieron la CPK (Creatinfosfoquinasa) y su isoenzima MB, la -

DHL (deshidroginasaláctica), la TGO (tTansaminasa glutámica

oxalacética), la hemoglobina, hematocrito, plaquetas y —

otros.

En los pacientes que fallecieron se rea.lî fi la au

topsia para delimitar las zonas de necrosis.



R E S U L T A D O S

Los resultados obtenidos de los 96 pacientes que in-

gresaron a la UCI fueron los siguientes: el 78.2$ fueron -

infartos miocárdicos agudos; siendo la localiz-ación anat6-

mica más frecuente la

cara anterior con un

anterolateral. Todos

'cara diafragmática con

36.0

de

% y finalmente el

ventrículo izqui.e

12
rdo

un
.0%

» r

52.
a

el

01, la -

la cara-

1001 de

infartos.

La patología coronaria que siguió a los infartos fue

el angor inestable con 18.7%. El 3.1% restante correspon -

dio a patologías no coronarias que simularon un infarto mio_

cárdico agudo. (Tabla 1 y gráfica 1)

De este total de ingresos, el 68.1%. fueron del sexo-

masculino y el 31.3% del sexo femenino. (Gráficas 2 y 3)

De los 39 pacientes seleccionados con infarto miocár_

dico agudo de la cara diafragmática, el 53.81 correspondie-

ron a los\ que se extendieron a ventrículo derecho (IAMDEVÜ)

y el 46.2.% restantes a los que se localizaron exclusivamen-

te en ventrículo izquierdo (sin extensión) flAMDP). En

cuanto al sexo, el 66.71 fueron del sexo masculino y el

33.3| del sexo femenino.

En el grupo de IAMDEVTJ la incidencia por sexos fue -

de 57.1% para los masculinos y el 42.91 para las mujeres. -

En cambio, en el grupo de IAMDP fue el 11.1% para los mascu

linos y el 22.3$ para las mujeres. (Tabla -2 y gráficas 4,5,-

y 6).
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La edad de los IAM diafragmáticos fue de 63 años

(M - 62.61 y F de 65 años). La distribución por edades en-

ios IAMDEVD fue de 61.3 años, estando los masculinos de --

63,4 años y las mujeres de 62.6 años. En los IAMDP la edad

fue de 66 años, siendo los masculinos de 60 años y las muje_

res de 80.3 años. (Tabla 3).

Los factores de riesgo encontrados en el grupo de --

IAMDEVD fue en el siguiente orden: tabaquismo con 61.91, -

hipertensifín arterial sistémica 52.41, familiares con caj_ -

diopatía o que hubieran fallecido por cardiopatía (padres, -

hermanos), 47.6%, infartos anteriores 38.11, trabajos rela-

cionados con demasiado stress 33.3%, diabetes mellitus 23.81,

y otros con un porcentaje menor siguen en la incidencia.

En los IAMDP los factores de riesgo encontrados fue-

ron: tabaquismo 62.21, hipertensión arterial sistémica 501,

diabetes mellitus 501, trabajos relacionados con el stress-

38.81, familiares con cardiopatía o que hubieran fallecido-

por la misma 33.31, infartos anteriores 33.31, personalidad

tipo A 16.61, y los que siguen con una incidencia más baja.

(Tablas 4 y 5, gráficas 7, 8 y 9).

También se encontró" que los pacientes presentaban 1,

2,3, o más factores de riesgo, siendo los resultados encon-

trados los siguientes: en el grupo de IAMDEVD, con un fac-

tor cero por ciento, con dos factores 19.11 y con tres fac-

tores el 80.91. En el grupo de IAMDP con un factor el

11.11, con dos factores 38.9% y con tres factores el 501.

(Tabla 6 y gráficas 10, 11", 12 y 13).

Los hallazgos por riesgo y sexo fueron en el grupo -

IAMDEVD: los masculinos con 2 factores de riesgo constitu-

yeron el 16.71, con 3 factores el 83.31; en cambio en las-

mujeres fue con 2 factores con 22.21 y con 3 factores fue -

el 77.81, totalizando en este grupo el 30.81 para los hom--



bres y el 23% para las mujeres, con relación a los 39 p<i -

cíentes.

El grupo de IAMDP mostró que los hombres con un fac-

tor de riesgo tenía un 14,3$;, con 2 factores el 35.7%, y -

con 3 factores el 50%; en las mujeres la relación fue de -

pacientes con 2 factores el 501, y con 3 factores el 50% --

restante; totalizando en este grupo que el 35 .,9% para Ios-

hombres y el 10.3% para las mujeres, con relación a los 39-

pacientes. (Tabla 7 y gráfica 14).

Por el sitio de origen en el grupo de IAMDEVD, el

61-9% son foráneos .y el. 38,1";, restante del Distrito Fede_ -

ral (D,F.). En cambio en el grupo de ÍAMDP el &ó.7°s son fo_

ráneos y el 33.3?, son del D.F. El sexo en los pacientes fo_

rálleos o del D.F., la distribución en el grupo de IAMDEVD -

fue el siguiente; los foráneos masculinos constituyeron el

61.5% y las mujeres el 38.4°s. En los originarios del D.F.-

los hombres conformaron el 50% y las mujeres el SOI. En el

gi-upo de IAMDP el sexo tuvo la siguiente distribución:

los foráneos conformaron el 58.31 los hombres, y el 41.7$ -

las mujeres.. Los originarios del D-F., los masculinos fue-

ron el 83.31 y las mujeres el 16.71. (Tablas 8" 7 9, gráfi -

cas 15, 16, 17, 1.3, 19 y 20).

Los signos vitales en el grupo de IAMDEVD, la ten -

sión arterial fue de 123/79 (17/12), bajando en los días --

posteriores a 110/ la sistólica y la diastdlica subió a

80 (7). En el grupo de IAMDP la TA inicialmente fue de --

115/73 (13/13), aumentando progresivamente a 124/81 (4.3/ -

3.3).

La PVC en los pacientes de IAMDEVD fue de 8.7 (2.9),

con aumento de la misma hasta 11.2 (4.9) el segundo día y,-

posteriormente disminuyó a 4.7 (5.3) al egresar. La PVC --

se elevó bruscamente con campos pulmonares limpios entre el
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primer, octavo día en 11 pacientes, hasta llegar a 20 cni, *

de agua. De estos pacientes, 4 presentaron inmediatamente-

datos de choque cardiogénico, falleciendo 3.

En el grupo de IAMDP la PVC fue de 8.7 (4.5) inicial,

mente con estabilidad durante su permanencia, egresando con

8.8 Í2). No hubo alteraciones bruscas de la PVC con campos

limpios. Hubo elevación brusca de la PVC pero con datos de

congestifin pulmonar en 5 pacientes, 2 de los cuales entríi -

ron en choque cardiogénico y que fallecieron posteriormente.

Se debe aclarar que en el grupo de IAMDEVD en las

dos horas siguientes a la elevación brusca de la PVC, se ob_

servó una disminución de la diuresis y la TA descendió en -

un 10 a 20%, con un aumento de la frecuencia cardiaca en 10

a 20%, y que se fueron normalizando paulatinamente.

Los demás signos vitales se mantuvieron dentro de lo

normal en los dos grupos.

En cuanto a los exámenes de laboratorio, se vi6 que-

los IAMDEVD tuvieron inicialmente un sodio bajo y posterior^

mente se normalizaron, en cuanto al potasio, se encontraron

elevados para posteriormente normalizarse.

En los pacientes con IAMDP los exámenes de laborato-

rio se encontraron dentro de lo normal desde su ingreso has_

ta su egreso.

Los azoados se mostraron elevados al ingresar, para-

posteriormente normalizarse en ambos grupos. Los leucocitos

tuvieron las mismas características.

En el grupo IAMDEVD la hemoglobina y el hematocrito -
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estuvieron dentro de lo normal. En cambio en el grupo de -

IAMDP inicialmente estuvieron bajos para normalizarse en

los días posteriores.

Las plaquetas estuvieron dentro de lo normal en Ios-

dos grupos.. En cuanto a las enzimas la DHL, la CPK y la ••

TGO se elevó" más en el grupo de IAMDEVD con relación al gru

po de IAMDP. Así mismo, la fracción MB de la CPK tuvo una-

elevación mayor, casi' el doble en el grupo de IAMDEVD compa_

rativamente con el grupo de IAMDP.

Electrocardiográficamente dos pacientes que inicial-

mente ingresaron por angor inestable, desarrollaron al pri-

mer y tercer día de sus estancia infarto agudo del miocar_ -

dio con extensión a ventrículo derecho; otro paciente que-

también ingresó por angor inestable desarrolló al primer --

día infarto del miocardio agudo sin extensión. De acuerdo -

a lo anterior, estos pacientes quedaron catalogados para el

estudio por el diagnóstico de egreso. Electrocardiográfica^

mente mostraron la evolución de hiperaguda hasta subaguda.

En 6 pacientes con IAMDP al ingresar, desarrollaron-

durante su estancia (segundo y tercer dial, extensión al --

ventrículo derecho.

El resto de pacientes con IAMDEVD (13 en total"1, mos_

traron desde su ingreso, datos de extensión al ventrículo -

dereeiio; electrocardiográficamente se encontró datos de le_

sion, isauemia y necrosis en derivadas de cara diafragmáti-

ca y a] 90» en las derivadas torácicas anteriores derechas-

v ML, y el 10% en las derivadas derechas y Mü, ME v MI. El

30* de estos pacientes ingresaron en fase hiperaguda y el -

2 0'i restante en tase aguda;
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En cambio, en el grupo de IAMDP ingresaron en fase -

hiperaguda el 751, el 151 en fase aguda y el 10% restante -

en fase subaguda. El eje eléctrico en el plano frontal del

complejo QRS en el grupo de IAMDEVD se sitxó entre +60 a

+ 120 grados, llamó la atención que al ingresar los pacien-

tes en los que no habían aún desarrollado la extensión a

ventrículo derecho, el eje eléctrico se mantenga dentro dé-

lo normal, para luego desviarse a la derecha al producirse-

la extensión del infarto.

El eje eléctrico en el grupo de IAMDP, siempre en el

plano frontal del QRS, se situó" entre +60 a -40 grados; es_

tos pacientes cuando ingresaron en fase hiperaguda presenta,

ban el eje eléctrico dentro de lo normal, para luego des_

viarse a la izquierda- (Ver electrocardiogramas)

Las complicaciones más frecuentes fueron: los tras-

tornos de conducción que en el grupo de IAMDEVD el bloqueo-

A-V completo constituyó el 7.6%, y el bloqueo de segundo

grado tipo Wenkeback con un 7.6%. Las arritmias más fre_ -

cuentes fueron las extrasistoles ventriculares con un 12.8o*.

Pero del total de pacientes, los bloqueos A-V constituyeron

el 14.3%, en cambio, las extrasistoles constituyeron el 24%.

En el grupo de IAMDP las complicaciones más frecuen-

tes fueron las extrasistoles ventriculares con un 10.3%. -•

El trastorno de conducción más frecuente fue el de bloqueo-

A-V completo con 7.6%. O sea, que del total de pacientes -

las extrasistoles fueron el 22% y los bloqueos A-V el 16.7%.

Otra de las complicaciones de ambos grupos fue los -

fallecimientos, siendo la distribución de la siguiente iane

ra: en el grupo de IAMDEVD murieron 5 pacientes, habiéndo-

se realizado la autopsia en 2 y comprobándose la extensión-
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del infarto a ventrículo derecho, a los otros 3 no se pudie

ron hacer autopsia por negativa de los familiares.

En el grupo de IAMDP fallecieron dos y que electrp_ -

cardiográficamente previo a la muerte de ambos, se observó-

infarto agudo del miocardio de cara anterior en uno y en el

otro de cara anterolatcral; no se hizo autopsia en ninguno

de los dos por oposición de los familiares, (Tabla 10).
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GRÁFICA i- PORCENTAJE DE 1N
CIDENCIA PÜR SU LOCAL1ZACION-

ANATÓMICA

GRÁFICA 2. PORCENTAJE DE 1N
CIDENCIA.
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GRÁFICA 4. PORCENTAJE POR SU
LOCALIZACION EN I.A.M. DIAFRAG

MATICO

GRÁFICA 5. INCIDENCIA PORCENTUAL POR
SEXOS EN I.A.M. DIAFRAGMVTICOS

LA M.D. CON EXTENSIÓN A VENTRÍCULO DERECHO
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GRÁFICA 6 . NUMERO Y PORCENTAJE DE PACIENTES POR SEXO
EN AMBOS GRUPOS DE I . A . M . D .
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GRÁFICA 9, DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES POR SEXO EN LOS FACTORES
DE RIESGO" EN LOS I . A . M . D . CON EXTENSIÓN A VENTRICU
-LO DERECHO 35

TABAQUISMO H.A. FAMILIARES INFARTOS TRABAJO PERSONALIDAD
CARDIÓPATAS ANTERIORES C/ESTRESS TIPO A

GRÁFICA 8 . DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES POR SEXO EN LOS FACTORES DE
RIESGO EN LOS I . D . M . D . SIN EXTENSIÓN A VENTRÍCULO DE-
RECHO.

TABAQUISMO H.A. DIABETES TRABAJO FAMILIARES .INFARTOS
MELLITUS CON ESTRESS CON CARDIO ANTERIORES

PATIA

SESO EN LOS I.A.M. DIAFRAGMATICOS Y
FACTOR DE RIESGO
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GRÁFICA 10. INCIDENCIA PORCENTUAL DE
PACIENTES POR NO. DE FACTORES DE RÍES
GO SIN TOMAR EN CUENTA SI HUBO O NO -
EXTENSIÓN ̂  r - ^ DE IM.

37

GRÁFICA U . INCIDENCIA PORCENTUAL
DE FACTORES DE RIESGO EN IAMD CON-
EXTENSIÓN Alí.D.

3 O MAS FACTORES*
2 FACTORES
1 FACTOR

DOS FACTORES DE RIESGO

TRES O M\S FACTORES DE RIESGO

GRÁFICA 12. INCIDENCIA PORCENTUAL DE FAC
TORES DE RIESGO EN IAMD SIN EXTENSIÓN

[1 FACTOR

I — n FACTORES

[3 O MAS FACTORES
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GRÁFICA 14. DISTRIBUCIÓN POR SEXOS Y FACTORES DE RIESGO
EN AMBOS GRUPOS

14

13

12

11

10"

9

CON EXTENSIÓN A
VENTRÍCULO DERECHO SIN EXTENSIÓN

TIPO DE INFARTO DIAFRAQttTICO

UN FACTOR

DOS FACTORES DE RIESGO

TRES O MAS FACTORES DE. RIESGO
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GRÁFICA .15. INCIDENCIA PORCEN
TUAL POR EL LUGAR DE ORIGEN EN -
I.A.M.D. CON EXTENSIÓN

GRÁFICA 16. PORCENTAJE POR SEXOS
EN PACIENTES NACIDOS EN EL D.F. -
EN I.A.M.D. CON EXTENSIÓN A VEN -
TRICULO DERECHO

DISTRITO FEDERAL

,AREA FORÁNEA

FEMENINOS

MASCULINOS

GRÁFICA 17. PORCENTAJE POR SEXOS EN PACIENTES
NACIDOS EN EL ÁREA FORÁNEA EN I.A.M.D. CON EX-

TENSIÓN A VENTRÍCULO DERECHO

rr~i FEMENINOS

(MASCULINOS



GRÁFICA 18. PORCENTAJE POR EL
SITIO DE ORIGEN EN LOS I.A.M.D.
SIN EXTENSIÓN

GRÁFICA 19. PORCENTAJE POR SEXOS
EN PACIENTES NACIDOS EN EL D.F, -
EN I.A.M-D. SIN EXTENSIÓN

D.F.
ÁREA FORÁNEA

FEMENINOS

MASCULINOS

GRÁFICA 20. PORCENTAJE POR SEXOS EN PACIENTES
NACIDOS EN EL ÁREA FORÁNEA EN I.A.M.D. SIN "EX-

TENSIÓN

I 1 FEMENINOS

MASCULINOS
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PACIENTE MASCULINO DE 52 AftQS CON ANTECEDENTE' DE INFARTO ANTIGUO EN CARA
ANTERIOR. •

EN A, SE OBSERVA EL INFARTO EN FASE HIPERAGUDA EN CARA DIAFRAGMVTICA CON
IMAGEN EN ESPEJO EN CARA. ANTERIOR (^ a Vfi Y EN D. y AVL) .

EN B, EL INFARTO ESTA EN FASE AGUDA Y EN DERIVADOS DERECHOS T DE MEDRANO
SE OBSERVA MTOS DE EXTENSIÓN DEL INFARTO.



EN C, SE OBSERVA UN BLOQUEO A-V de 2o GRABO TIPO I DE MDBITZ CON FENÓMENO DE
WANCKEBACH ATIPICO.

EN D, SE OBSERVA EN D- y AVF EL SEGMENTO S-T ESTA CASI ISOELÉCTRICO Y EN V2

a V5 EL S-T NEGATIVO ESTA CASI ISOELÉCTRICO Y EN DERECHOS SIGUE IGUAL, EN -.

CAMBIO EN MEDRAM3 DERECHO HUBO DISMINUCIÓN DEL S-T.
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h _j

PACIENTE FEMENINO DE 49 AÑOS, CON ANTECEDENTE DE TABAQUISMO INTENSO, DIABE-
TES MBLLITUS Y FAMILIARES CARDIÓPATAS. EN A (lUGRESü Á LAS 3 HORAS DE INI-
CIADO EL DOLOR) , . SE OBSERVA DESNIVEL NEGATIVO DEL'SEGMENTO S-T EN —
D-, a V, vvv EN V 1 LA ONDA T ES NEGATIVA. EN D? y AVI
DESNIVEL DEL SEGMENTO S-T ES POSITIVO (FASE HIPERAGUDA).

B FUE TOMADO A LAS 6 HORAS DE INICIADO EL DOLOR Y SE OBSERVA EN D, y AVC.-~
SE MANTIENE EL DESNIVEL NEGATIVO DEL S-T, NO ASI EN V p V3, en VA ES MINIMD.
EN CAt'ÍSIO EN Vx SE OBSERVA UN DESNIVEL POSITIVO IMPORTANTE DEL S-T ASI COMO
EN DERIVADOS DERECHOS. EN MEDRANO DERECHO Y MEDIO EXISTE DESNIVEL POSITIVO
DEL S-T CON ONDA R POSITIVA. FINALMENTE SEÑALAR LA AUSENCIA DE ONDAS P, -
CONSTATADO POR LA DERIVACIÓN DE LIAN. AL ESTAR INSTALÁNDOSE EL MARCAPASO -
LA PACIENTE FALLECE. LA AUTOPSIA M3STR0 UN DAÑO SEVERO DE LA CARA POSTE -
RIOR INFERIOR, CON MAYOR EXTENSIÓN A VENTRÍCULO DERECHO.

Fifi

&3 y
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PACIENTE MASCULINO DE 56 AÑOS CON ANTECEDENTES DE HAS Y TAEAOUISM).

EN A , SE OBSERVA EL INFARTO EN CARA DIAFRAQ4ATICA EN FASE AGUDA CON DERI-

VADOS DERECHOS NORMALES.

EN E , LA ZONA DE NECROSIS YA SE ESTABLECIÓ Y SE ENCUENTRA EN FASE SUBAGU-

DA CON IERIVADOS-DERECHOS Y DE MEDRANO NORMALES.



D I S C U S I Ó N

De acuerdo a los resultados se pudo observar que el-

infarto del miocardio de cara diafragmática tuvo la incideii

cia más alta con relación a otras localizaciones (1,7,8,9,-

19,25). El sexo masculino fue el más afectado.

Del grupo de infarto agudo del miocardio

co con extensión a V.D. la frecuencia encontrada está por -

encima de la literatura publicada (7,19). La edad estuvo -

dentro de lo más frecuente, teniéndose sólo dos casos (5.11)

que tuvieron menos de 45 años de edad.

Los factores de riesgo más importantes en los dos --

grupos fueron el tabaquismo y la hipertensión arterial. Sin

embargo, lo más importante fue el caso de que los pacientes

que complicaron con extensión del infarto, tenían 3 o más -

factores y que constituyó el 80.91 a diferencia de los que-

no se complicaron con extensión que fue de 50%; ésto nos -

habla que cuánto más factores de riesgo tenga un paciénten-

los peligros de que se complique con aumento de la zona de-

necrosis hacia el ventrículo derecho, son mayores, así como

su mortalidad.

Otro factor que podría ser considerado come de ries-

go, es el sitio de origen o de nacimiento, ya que se pudo -

observar que el stress probablemente sea mayor en el DaF. -

para las personas que vienen de zonas foráneas, y que ésta-

sería la explicación para que fuera el grupo más afectado.
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La PVC en el grupo de infartos complicados con exten_

si6n a ventrículo derecho, se pudo observar que se elev5 la

misma a valores altos, y que coincidieron con datos cllni_ -

eos de bajo gasto cardiaco, campos pulmonares limpios, in -

gurgitación yugular, ritmo de galope, y que electrocardi£ -

gráficamente se vio que hubo cambios en las derivadas pre_ -

cordiales derechas y las de Medrano, y no asi en los que --

ven cara anterior y lateral de ventrículo izqui.erdo.

.A las 6 horas se tomaron muestras sanguíneas para de_

terminar enzimas, con especial interés la CPK y su isoenzi-

ma MB, habiéndose reportado muy elevadas para el cuadro.

Todo ésto confirma lo encontrado por otros autores -

(4,7,8,10,11,12,13,15,16,19,21,28,29,30,31,32,35), y que el

tratamiento en estas circunstancias debe ser el más adecua-

do, puesto que el peligro de muerte es alto, como lo fue en

este grupo (5 pacientes fallecidos).

Merece especial atención los pacientes que ingresa-

ron con angor inestable, puesto que desarrollaron en mayor-

porcentaje, infarto del miocardio de cara diafragmática con

extensión a ventrículo derecho.

En cuanto a los estudios electrocardiográficos» se -

comprobó la utilidad de las derivadas torácicas derechas aii

teriores en un 100% de los casos, en cambio las de Medrano.

si bien también fueron el 100%, cabe señalar que el 90Í, se-

presentaron en MD y el 10% en las tres de Medrano. La alta

positividad demostrada fue mayor que la encontrada por —

otros investigadores (5,7,11,16,19,35).

Se observó, que la mayoría de los pacientes ingre-



51

saron electrocardiográficamente en fase hiperaguda o sea, -

con menos de 24 horas de evolución.

En cuanto al eje eléctrico, llamó la atención el he-

cho de que los complicados con extensión al ventrículo derti

cho, tenían desviado a la derecha, en cambio los otros se -

desviaron a la izquierda, éstos dos hechos podrían explicar^

se porque los vectores de despolarización cambian por las -

zonas de necrosis que Tetardan la onda de despolarización -

y la direcci6n, y que coincide con los hallazgos de otros -

autores (7,27,28,29,30).

Las complicaciones más frecuentes, es la presencia -

de bloqueos aurículoventriculares y las extrasistoles ven -

triculares y que en determinado momento fueron causa del fa.

llecimiento de dos pacientes, lo que nos indica el peligro-

que tienen las mismas, y que pese no estar tan extenso, se

produjo tal problema.

En la incidencia de fallecimientos fue mayor con re-

lación a la bibliografía, ya que el 17°s del total fue signi_

ficativo, así como el de los que se comprometieron con ex -

tensión al ventrículo derecho que fue también mayor a lo pu

blicado hasta hoy (13%).

Lastimosamente no se pudo comprobar todos los casos-

desde el punto de vista anatomopatológico, sin embargo, los

antecedentes clínicos, enzimáticos, electrocardiográficos,-

hablan por sí solos del compromiso de ventrículo derecho.



RESUMEN Y CONCLUSIONES

Este estudio trata de demostrar la incidencia de in-

fartos agudos del miocardio con extensión al ventrículo de-

recho, y se demostró que los IAM diafragmáticos tienen una-

alta incidencia en nuestro hospital, con relación a otras -

localizaciones del infarto., y que el grupo más afectado es-

el masculino y de los 47 a los 70 años; siendo muy pocos -

los afectados menores de 45 años de edad.

Para tal fin, se realisS la investigación prospecti-

va en el lapso de un año, en la que ingresaron con el diag-

nostico de infarto agudo del miocardio de cara diafragmáti-

ca en un número de 39, siendo 2.1 los que se extendieron a--

ventriculo derecho.

Se tomaron los estudios electrocardiogrSficos habi_ -

tuales más las derivadas torácicas derechas anteriores (V3R

a V6R) y las de Medrano (MD, ME y MI), comprobándose la al-

ta efectividad en la demostración del infarto en el ventrí-

culo derecho, y que concuerdan con las elevaciones enzimát^L

cas notorias y que clínicamente, también se pudo comprobar-

el ritmo de galope derecho, elevación brusca de la PVC con-

campos pulmonares limpios, con datos de bajo gasto cardiaco.

Los factores de riesgo encontrados como el tabaquis-

mo y la hipertensión arterial se encuentran en relación a -

lo publicado, sin embargo, se encontró un hecho notorio, re_

lacionado con los pacientes que tuvieron extensión a ventrí_

culo derecho y los que fallecieron en ambos grupos, y era -

que cGtcc pacií es tuvieron más de 3 factores de riesgo; -



siendo el porcentaje casi el doble en el grupo con exteii

sión con relación a los que no se extendieron.

La mortalidad fue alta con relación a los hallazgos-

de otros autores, a pesar de que sólo se pudo comprobar por

anatomía patológica en el 5%, sin embargo, en estos falleci_

mientos y en los que no se hizo autopsia y algunos de los -

que no fallecieron, se vieron complicaciones como las extra

sístoles ventriculares y bloqueos aurículoventriculares que

en determinado momento condujeron a datos de bajo gasto ca_r

diaco.

Por lo anterior, consideramos que el estudio fue po-

sitivo y que se lograron los objetivos que se habían traza-

do al iniciarse el mismo y, que el beneficio' definitivamen-

te lo obtiene el paciente y posteriormente el servicio y ia

institución; estos últimos al saber la incidencia descono-

cida hasta la fecha del inicio del estudio. Lógicamente ~-

que otra persona que obtiene beneficios sin duda alguna, es

el médico: motor y forjador del adelanto en la ciencia me-

dica y consciente en demostrar su preocupación por el dolor

v padecimiento.
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