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ANTECEDENTES CIENTlFICOS 

Desde 1984 se conoce la relación entre la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) con 

la presencia de aniunias venui~es sraves. La HVI constituye Wl fiwtor de mal pronóstico 

para el eniermo y la mayoría de las muenes ocurren en forma súbita y se presume que pueden 

aer debidas a arrihnias (2.3.•.o.o.7.a.."). 

La HVI per se produce isquemia miocárdica relativa y es más pronunaada en el tejido 

~ ( 4
'
6

). La enfennal.d de p«¡ueños VllllOS prod&M:e áreas eléctricas silentes 

(fibróticas) además de que alteran el tlujo intracelular y la propagación de los impulsos puede 

flivora:er los rDeQMIÚsrnas de reentrada. La HVI aurneuta el conswno de oxigeno mientras 

que red&M:e la reserva del tlujo llOronario, es&a altenM:ión en el aporte de la demanda puede 

predisponer al paciente a presentar angina de pecho, infarto al miocardio (MI) y muerte 

súbita.(MS). 

La susceptibilidad a las arritmias bajo ¡;ondiciones de garp aumentada es evidente en los 

¡;or~nes hi~ofiados. De aaierdo a la ley de Laplace Wl rnayor elJ8l'Osarniento de la pared 

en el corazón hipertrofiado disminuye el estrés relativo producido por los mismos Clllllbios en 

la presión. además de poder ~ar diferencias que se pueden presentar en la pared 

sometida a estrés. 

La función ventricular iz.quierda deprinúda se ha correlacionado ¡;on umbrales de 

desfibm.ción altos ( 10
). La cantidad de dispersión en los intervalos de la FV en el miocardio 

no infartado alejado de la z.ona i.ntartada. expresa el coeficiente de variación. La diferencia 

entre los intervalos más cortos y los más tarsos de la FV en el mismo corazón. o la diferencia 

más larga entre los sitios adyacentes se ha asociado con el índice de arritmias. El miocardio 

no inflirtado es importante debido a que se puede hipertrofiar y puede producir alteraciones 

electrofisioló~ no homogéneas. El sisnificado de la no unifonnidad en los periodos 

refractarios. es la disminución del wnbral de desfibrilación. sugjriendo que la disparidad de la 

refractariedad fiM:ilita la FV, presumiblemente por favorecer la reentrada de un impulso en una 

rqpón con un periodo refractario corto dentro de W1ll región con Wl periodo refractario larSo 

<">· 
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La insuficiencia ca.-düK:a congesúva '10n pronunciadas alteraciones en la fim<;:ión del 

sistema nervioso adrenérgi'10 o la disminución en los ruveles de noradrenalina miocardica 

l:Uei"on repol1ados por prünera vez 1963, siendo asociado con Wl incremento en la activación 

del sistema nervioso simpáli'10 en los elevados liÍ5'enlaS de catecolaminas en la circulación 

plasmática en combinación con anonnalidades en la reentrada de noradrenalina en el 

miocardio. En estadios finales de insuficiencia cardiaca dila1ada se encontró wi decremento en 

el númel"o y activación honnonal por la adenilato ciclasa en el miocardio. La desensibilización 

de los receptores beta adrenérgicos del miocardio especificamente los miocardio selectivos ha 

sido asociad• con el delll"emento selectivo en los niveles del RNA mensajero de los beta 

receptores. Estudios realiz.ados in vitro sugieren que la desensibiliz.ación puede resultar en 

parte por irK:l"ernento en la llClivaciórl de la fosforilau. ("°.24
) 

En relación a la Cardiopatía isquémica existe una wan variedad de ~smos 

protectores como la señal de alerta del dolor anginoso provocando que el paciente cese su 

llClividad, se utiliza nitrosliQerina en su tratamiento y se filvorece la apertura de vasos 

SillJ8UÚ1COS colaterales o su desarrollo con el tiempo. Estos mecanismos protectares pueden 

operar para pertnitir que los sintomas de ansina es&able pennanezcan estáti'10s al paso de 

muchos ai\os; sin embargo las alteraciones en la homeostasia vascular local pueden aCectar a 

estas asas de retroalimentación protectora tan delicadas provocando una trombosis y/o 

espasmo iniciando el deterioro de síndromes coronarios inestables. ('·') 

El bloqueo betadrenérgico por vía venosa no debe administrase en pacientes '10n 

antecedentes de 

asma bronquial, y se interrumpirá si se presentan o se desarrollan los siguientes sucesos: 

l. Bloqueo AV de segwxlo o tercer grado o alargamiento del intervalo PR superior a 0.24". 

2. Estertores que se extienden en más de un tercio de los campos pulmonares o sibilinacias a 

la auscultación 

3. Frecuencia cardiaca menor de 50x"' 

4. Presión arterial sistólica menor de 90 o 95 Torr 
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5. Presión c;:apilar pulmonar menor de 20 ó 24 Torr. (5) 

Las propiedades antúuritmicas de los betabloqueadores consis&en en dismÍIWil" el 

consumo mi<M:árdico de oxígeno por minuto y por latido. Los ef~os favorables del bloqueo 

beta adrenéi"sico sobre el cociente entre el aporte y demanda miocárdica de oxígeno se 

obsenran como una menor producción miocárdM:a de lactato por una disminución de las 

anitmiu venlriwlares. posiblemente ~ la presencia de anibnias severas en alguno» 

pacientes con depleción electrolítica inducida por diuréticos y llU uso coix:omitante puede 

prevenir una pérdida de potasio adicional intraA:elular mediada por adrenalina durante la 

isquemia cardúM:a. 

El riesso excesivo para muerte cardíaca súbita durante el tratamiento con 

betabloqueadon:s en pacientes relativamente viejos con hipertensión (media de 74 años) 

pueden explicarse parcialmente por el hecho de que estas drogas pueden ser menos efica¡;es 

en prevenir la enfern-1aa coronaria en pacientes viejos que en personas de menor edad. Se 

piensa que el betabloqueador mejora el riesgo de muene súbita y se relaciona con el uso de 

diuréticos no ahorradores de potasio. ( 21
) 

En recientes estudios efectuados acerca del efecto de los betabloqueadores sobre el 

tamaño del intano, se observó que en pacientes tratados en las primeras 24 horas de 

comienzo de los sintomas de Wl infarto rniocárdico no complicado, babia un valor máximo de 

CPK en el suero significativamente menor y una liberación acunwlaliva menor de CPK en el 

plalilna en comparación con lo observado en pacientes que no fiiel"on sometidos a tratamiento 

especifico. A5i también pacientes tratados con practolol en las primeras 4 horas del inicio de 

los síntomas presentaban posteriormente una frecuencia signifu:ativamente menor de infartos. 

Lo <:ual llUpone que una amenaza de infarto pudiera en efecto prevenirse mediante la 

administración precoz de betabloqueadores. Se ha demostrado que el alprenolol y el 

metoprolol administrados rápidamente en la evolución del infiuto y luego con un tratamiento 

continuo disminuyen el &amaño del infarto calculado por métodos enzimáticos. 

Se ha demostrado que los BB aumentan el wnbral para la presentación de las arritnüas 

(timolol. pindolol. propranolol. metoprolol y labetalol). La atenuación del estrés inducido por 
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supresión vaga! tiene un incremento en su beneficio en el tono cardiaco vaga! y es mediado 

pnibabl~te en el sistema nervioso central ( 1
•
19

). 

Después del inf"arto al miocardio, el problema que origina muerte súbita es la presencia 

de arritmias comúnmente la fibrilación ventricular. El tratamiemo con betabloqueador 

disminuye la muerte súbita entre los padentes de un 32 a un 50"/o. El timolol, el propranolol y 

el metoprolol disminuyen la rnonalidad de un 26o/o a un 36o/o. En el estudio BHAT el 

propranolol disminuyó la incidencia de muerte súbita cardüK:a de 4.6% (en pademes que 

reabían plllcebo). 3.3o/e. una reducción de al menos 30"/e (2'). 

La terapia a largo plazo con rnetoprolol usándolo posterior al infarto al miocardio 

sugiere que la reducción en la mortalidad total se debe prirnariameme a una reducción del 

40"/o en la incidencia de muerte cardiaca súbita tanto para hombres como para nwjeres. 

En el estudio l\nAMI se demostró que el metoprolol disminuyó la monalidad 

apro>ámadamente un 15~o en la primera semana. Se piensa que la disminución en la nwerte 

súbita es por lo menos en parte, esta mediada por actividad en el sistema nervioso cemral, 

esto se debe a que algunos asentes ¡;:orno el propranolol, el rnetoprolol y el timolol son 

lipofilicos y actúan en el SNC, no así otros betabloqueadores como el atenolol y el sotalol. El 

tratamiento con betabloqueadores iniciado 72 horas deSPUés del inf"arto al miocardio, ha 

demostrado que disminuye todas las causas de mortalidad y morbilidad. 

Los be&abloqueadores constituyen el 2° agente más importante utili7.ado en el inf"arto y 

otros sindrome5 isquémicos, gracias a sus eiectos antagonistas en la arritrnogénesis y a la 

disminución del consumo de OXÍljelKJ miocárdico. 

En este estudio intentamos buscar la relación en la presemación de arritmias 

ventriculares en pacientes con infarto al miocardio con o sin tüpertrofia ventricular tratados 

con betabloqueadores 
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OBJETIVOS 

.Denloslral" la relación entre la hipertrofia ventricular izquierda y la presencia de arritmias 

venttK:ulares en pacientes con inf"arto agudo al miocardio tratados con betabloqueadores. 

a 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El 90"/o de las muertes causadas por 1AM se deben a TV y VF; Ja incidencia de fibrilación es 

más alta en la primera hora después del inicio del dolor tonu;ico y disminuye en fonna progresiva. 

El objetivo principal en el rnarMlio de estos pacientes es el alivio del dolor por isquemia, ~o 

y ~ón del estado hemodinámico y Ja utiliz.ación de terapia de reperfusión en coajunto con 

otros 118entes trombolíticos; reduciendo de esta fonna la mortalidad del üúano al miocardio y sus 

complicaciones. 

Loa betabloqueadores constituyen el segundo agente más importante utiliz.ado en el infllrto y 

otros síndromes isquémicos, gracias a sus efectos antagonistas en la anitmogénesis y a la disminución 

del consumo de oxígeno rniocárdico. 

Se desconoce si existe relación en la presentación de arritmias ventriculares en pacientes con 

lME tratados con betabloqueadores,. por lo que nos planteamos la siguiente pregunta: 

¿Será mayor la frecuencia de arritmias en pacientes con hipertrofia ventricular izquierda 

comparada con pacientes sin lüpertrofia ventricular iz.quierda posterior a un üúano agudo al miocardio, 

tratando a ambos gn¡pos con betabloqueadores? 
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DIPOTESIS 

Hl Ea menor la frecuencia de presentación de arritmias ventriQl!ares en pacientes con lüpertrofia 

ventrü:ular izquiecda tratados con betabloqueadores que prelieDtan infarto agudo al miocardio. 

HO Es mayor la frecuencia de pl'elielWM:ión de arritmias ventriculares en pacientes con hipertrofia 

ventrK:ular iz.quierda u-alados con betabloqueadores que prelieDtan infarto agudo al miocardio. 
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METODO ESTADISTICO 

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

tuvieron Wl número menor de 5 pacientes se les realizó prueba exacta de Fisher. Se calculó promedio, 

moda. mediana. máximo, núnimo y curtosis. Se realizó análisis multivariado con análisis de rewesión 

logística. 

J. J. 



DISPO DEL ESTUDIO 

.E.audio retro~tivo, lof18iwdinal, ~mparativo, observacional, simple, de casos y ~ntroles. 
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DO.JA DE VARIABLES 

Variables dependientes: 

- Jnfllrto ll81Jdo al miocardio de cualquier localización. 

- Hipertrofia venuicular W¡uierda. 

- Trlllamiento ~n betabloqueadores. 

Variable independiente: 

- Arritmias ventriculares. 

Variables de ~nfusión: 

- Edad 

- Sexo. 

13 



MATERIAL Y METODOS 

Se realizó Wl estudio retrospectivo. comparativo, lon!Ptudinal en el Depanarnento de 

Extensión Hospitalaria del Hospital de Especialidades del Centro Médico la ~. 

Se revi511ron en el departunento del SIMO todos los expedientes de los pacientes con diagnóstico de 

infarto ll8'ido al miocardio desde el 1 o de enero de 1995 al 3 l de diciembre de 1995 

Se formaron dos 8JUPOs: 

GRUPO 1: Pacientes con infllrto agudo al miocardio con hipertrofia ventricular i.zquierda 

tratados con betabloqueadores. 

GRUPO ll: Pacientes con irüarto agudo al miocardio sin hipertrofia ventricular i.zquierda 

tratados con betabloqueadores. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

1. Pacientes de ambos sexos 

2. P~ientes mayores de 16 años hasta 99 años 

3. Pacientes en quienes se haya diagnosticado üüarto agudo al miocardio por criterios clirüco, 

electrocmdiognifico. enzimático y/o garnmagnifico. con una clasifigación de .Killip y Kimball l y ll. ( 11
) 

4. Pacientes a los que se les realizó ecocardiograma en modo M con repone del grosor de la 

pared ventricular posterior >12 nun y/o grosor de la pared septal >13nun) (12), o que tengan reporte 

escrito de hipertrofia ventricular izquierda. Grapo A con HVI. Grapo B grosor nonnal. 

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

14 



6. Pacienies que tuvieron repone de electrolitos séricos. biometria hemática 

7. Pacienies que tuvieran criterio electrocardiográfico por indice de Sokoloff o por índice de 

White Book de HVl. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

1. Pacientes en los que fue dudoso el dia8ix>SlM:o de infllrto al nüocardio. 

2. Pacientes que no tlwieron electrocardiograma y/o repone escrito del nüsmo. 

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

S. P8'licnte& con patolosia que ~ndicionaba hipoxia. (EPOC. neumonías. edema agudo de 

pulmón cardiogéa\Kx> y no ~diogéni~). 

6. PIKlientes ~n erüennalad degenerativa del sistema de ~nducción 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

l. Pacientes con hipcx:alemia. 

2. Pacientes con hipoxemia. 

3. Pacientes con un ventrK:ulo izquierdo dilalado con diámetro diastólico <32 nun/m2 en 

homhl'es ó 31 nun/m2 en nujcres). ( 12
). 

l.5 



Do.JA DE TRABA.JO 

Sexo: (1) Masculino (2) Femenino Edad: años 
Infarto: ( 1) Sí (2) No Fecha 1ME KK: l() U () 111 ()IV() 
Locali7A1Ción: (1) lnf(2) Ant (3) Ant sep (4) AE (5) LA (6) LB (7) Post (8) VD 
Dx: (1) Clin (2) EKG (3) Enzimático (4) Gam 
TBL (1) Si (2) No Hrs Contraindicación. _______ _ 
Ent: Pulm (1) Si (2) No UTAS (1) Leve (2) Moderada (3) Severa 
UVI: (1) Sí (2) No FEVI: __ (1) Cubos (2) Longitud (3) Teichkoft" 
LABORATORIO: K __ CPK __ MB __ Hb ___ Ca __ Mg __ 
ECG: FC QT QTc 
Tx: (1) IECA (2) BB (3) antiarriunicos ¿Cuál?~~-----------
Lidocaína (1) Sí (2) No ECG Soko WB. ___ _ 
Muerte Súbita (1) Sí (2) No Causa de MS --------------
Arrilmias (1) Sí (2) No Desfibrilación (l)Sí (2)No Cuántas. ___ _ 
(1) ESSV (2) ESNA (3) ESNM (4)ESNB (5) ESV 
(6)Ll (7)LU (8)LW (9)LIV (lO)LV (ll)LVI 
(12) TS (13) TA (14)TSVP (15) TNA (16)TNM (17) TNB (18)TNP 
(19)RIVL (20) RIVA (21)TV (22)TVP (23)FVF (24)FVB 
(25)BAV1o (26) BAVUMI (27) BAVUMU (28) A (29)8 (30)C (31)0 
(28) BAVWNA (29) BAVUINM (30) BAVUINB (3 l)DAVUIR V 
DM ()Sí ()No Años (1)0-5 (2) 6-10 (3) 11-15 (4)16-20 (5)>20 
UTAS ()Sí ()No Años (1)0-5 (2) 6-10 (3) 11-15 (4)16-20 (5)>20 
Tabaquismo ()Sí ()No Años (1)0-5 (2) 6-10 (3) 11-15 (4)16-20 (5)>20 
Colesterol ()Sí ()No Años (1)0-5 (2) 6-10 (3) 11-15 (4)16-20 (5)>20 
Angina ()Sí ()No Años (1)0-5 (2) 6-10 (3) 11-15 (4)16-20 (5)>20 
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RESULTADOS 

Se realizó un estudio restrospectivo, observacional, longitudinal, de casos y controles,. de 

causa ef'ecto, durante el periodo comprendido entre el 1 o de enero de 1995 al 31 de diciembre de 

1995. Se revisaron 290 expedientes, de los cuales se excluyeron 113 en los que no se encontró el 

expediente o se tuvo duda diagnóstica. Se excluyeron 67 pacientes no trombolizados y 62 

pacientes trombolizildos a los que se no les babia administrado betabloqueadores; 4 pacientes por 

anenüa y 2 pacientes por hipocalemia. 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR SEXO 

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

f"emenino. (Gráfica 1, Tabla 1) 

DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO A GRUPOS: 

Se asigrnu-on 2 grupos de pacientes; el grupo 1 sin hipertrofia ventricular (HVI) y el grupo 

U con HVI, 24 pacientes pertenecían al grupo l y 3 1 pertenecían a1 grupo 11. (Tabla 12) 

PROMEDIO DE EDAD: 

En el grupo l, 21 eran hombres y 3 mujeres. en el srupo 11 había 27 hombres y 3 mujeres. 

El promedio de edad en el primer grupo fue de 58. 75 +/- 9.40. El promedio de edad en el 

segundo grupo fue de 60 +/- 12. 71 años. (Tabla 12) 

CLASIFICACION DE KILLIP Y KIMBALL 

De acuerdo con la clasificación de Killip y Kimball (KK) el srupo 1, 23 (95.83%) tenían 

KKJ, l (4.16%) tenían KKU. 

En el grupo U 30 tenían KK l (96,77%) y l (3.22%) con KK U. (Tabla 12). 
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LOCALIZACION DEL INFARTO 

La lo<:alización del irúarto en el 8JUpo l, fue de 8 (33.3%) para el irüerior; 4 (16.66%) 

para el anterior; J (4.16%) para el anterior extenso; 1 (4.16%) para el posterior; 4 (J6.66%) para 

el poateroirüerior; 2 (8.33%) para el int'erior más ventriculo derecho; 1 (4.16%) para el lateral 

bajo más ventriculo derecho; 1 (4.16%) para el posteroirüerior mas lateral alto; 1 (4. J6%) para el 

lateral alto y bajo; 1 (4. 16%) para el lateral bajo y posterior (Gráfica 2, tabla 2). 

La localización en el grupo ll: fue de 5 (16.12%) para el iníerior; 2 (6.45%) para el anterior; 12 

(38. 7"/e) para el anteroseptal; 2 (6.45%) para el posterior; 5 ( 16. 12%) para el posteroirüerior más 

ventriculo derecho: 2 (6.45%) posteroiruerior, 1 (3.22%) anterior y ventriculo derecho; l (3.22%) 

anterior extenso; 1 (3.22o/o) irúerior y anteroseptal (Gráfica 3, tabla 3) 

CRITERIO DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de irüarto al miocardio en el primer grupo fue clinico en 24 (1000/u), 

electrocardiográfico en 24 (1000/u), enzimático en 6 (25%) y HlUJU'.Ollsráfico 14 (58.33%). 

(Gráfica4, tabla 4) 

En el segundo grupo el <fiaHnóstico de irüarto al miocardio fue clínico en 3 1 ( 100%). 

electrocardiográfico en 31 (JOO"/o), enzimático en 22 (70.96%) y 81UJUIUi8f"iÜiCO en 7 (22.58%). 

(Gráfica 5, tabla 5) 

TROMBO LISIS 

Del grupo l se trombolizaron 12pacientes,11 hombres y 1 mujer. 

Del 8f"Upo ll se trombolizaron 15 hombres. (Tabla 12) 

CONTRAINDICACIONES PARA LA TROMBOLISIS 

En el gtUpo l: 4 tuvieron contraindicación por retraso y 1 por trombolisis previa. 

En el gtUpo ll: 3 tuvieron contraindicación por retraso y 1 por reacción a la trombolisis. 
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CRITERIOS DE REPERFUSION 

.En el srupo J: 3 hombres tuvieron criterios de reperfusión, 14 hombres y 2 mujeres no 

presentvon y de 4 hombres y I mujer no se obtuvo registro. Del grupo JJ: 2 hombres y I mujer 

tuvieron criterios de reperfusión. 2S hombres y una mujer no tuvieron criterios de repertUsión y 1 

hombre y 1 mujer no tuvieron registro. 

METODO DE DETERMINACIÓN DE LA FRACCION DE EVECCIÓN DEL 
VENTIÚCULO IZQUIERDO (FEVI) 

.En el grupo 1: l O pacientes no tuvieron registro, S se detenninó por cubos y 8 por 

longitud (Tabla 6). En el srupo JJ: 16 pacientes no tuvieron registro; 4 se determinaron por cubos 

y 1 I por loDiJitud (Tabla 7)°. 

FEVI 
.En el grupo J. la F.EVJ tuvo un promedio (x)de S9.21, una desviación estándar (DS) de 

12.13, un máxilno de 7S, un minimo de 40, moda de 44 y cunosis de 1.31. 

En el grupo U, la F.EVI tuvo un promedio (x)de SO, una desviación estándar (DS) de 

1 1.23, un máximo de 70, un mínimo de 29, moda de SO y curtosis de 0.33. 

POTASIO 
.En el srupo l. el potasio tuvo un promedio (x) de 4. 18, una desviación estándar (DS) de 

0.62, un máximo de S.4, un núnimo de 3. 1, moda de 4. 1 y curtosis de 0.23 . 

.En el grupo ll, el potasio tuvo un promedio (x )de 4. 16, una desviación estándar (DS) de 

O.SS, un máximo de S.4, un minimo de 3.1. moda de 3.8 y cunosis de 0.26. (Tabla 8) 

CPK 
En el grupo J, Ja CP.K tuvo un promedio (x)de S24, una desviación estándar (DS) de 
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411, un máximo de 1802, un núrúmo de 22, moda de 389 y curtosis de 3.15. 

CPK 
En el HJUpo U, la CPK tuvo un promedio (x) de 807, una desviación estándar (OS) de 

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

La MB en el srupo 1 tuvo un promedio (x) de 55.76, una desviación estándar (OS) de 

68.77, un máximo de 281, un núrúmo de 6. 7, moda de 35 y curtosis de 5.35. 

La MB en el srupo U tuvo un promedio (x )de 96. 76, una desviación estándar (OS) de 

162.85, un miximo de 616, un mírúmo de 10.3, moda de 12 y curtosis de 5.58. (Tabla 9) 

HEMOGLOBINA (Db) 

La Hb en el srupo 1 tuvo un promedio (x) de 13.82, una desviación estándar (OS) de 1.90, 

un máximo de 18, un núrúmo de 10, moda de 10 y curtosis de 0.63. 

La Hb en el grupo ll tuvo un promedio (x) de 13.83, una desviación estándar (OS) de 

2.36, un máximo de 18.3, un núrúmo de 13.5, moda 13.5 y curtosis de 1.59 (Tabla 9) 

FRJ:CVENCIA CARDIACA POR ELECTROCARDIOGRAMA (Fe) 

La Fe en el srupo 1 tuvo un promedio (x )de 77.4, una desviación estándar (OS) de 18.49, 

un máximo de 11 O, un núnimo de 60, moda de 68 y curtosis de 1 .21. 

La Fe en el grupo ll tuvo un promedio (x: )de 79.8, una desviación estándar (OS) de 18. 7, 

un máximo de 140, un núrúmo de 60, moda 80 y curtosis de 3.42. (Tabla 9) 

SEGMENTOQT 

El se¡pnento QT en el gnapo 1 tuvo un promedio (x:) de 0.31, una desviación estándar 
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(DS) de 0.04. un máximo de 0.40, un mínimo de 0~24. moda de 0.32 y cunosis de 0.42. 

El segmento QT en el grupo ll tuvo un promedio (x) de 0.32, una desviación estándar 

(DS) de 0.04. un máximo de 0.44. un mínimo de 0.28. moda de 0.32 y cunosis de J .56. (Tabla 9) 

QT CORREGIDO (QTc:) 

El QTc en el grupo 1 tuvo un promedio (x) de 0.40, una desviación estándar (DS) de 0.04, 

un máximo de o.s2. un mínimo de 0.34, moda de 0.40 y cunosis de 0.82. 

El QTc en el gn¡po ll tuvo un promedio (x) de 0.38, una desviación estándar (OS) de 0.06, un 

máximo de 0.52, un núnimo de 0.32, moda 0.34 y cunosis de 0.34. (Tabla 9) 

ARRITMIAS VENTRICULARES 

La presentación de arritmias en el grupo l. fue en 3 pacientes (12,5%) y en el srupo ll en 

4 (13%). 1..as arritmias ventriculares fueron del tipo Lown 1 en los 7 casos. En dos pacientes. uno 

de cada srupo. se presentó FV requiriendo desfibrilación a 300 J respondiendo adecuadamente. 

(Tabla9) 

LIDOCAINA 
En ambos srupos: 1 paciente requirió que se le adnünistrara lidocaína para las arritmias 

ventriculares. 

DESFIBIULACION 

En ambos srupos se desfibriló un paciente por presencia de fibrilación ventricular. 

TRAT~NTO 

Co010 tratamiento adjunto todos los pacientes tomaban betabloqueadores ya fuera de 
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inicio previo o se Jes había iniciado en las primeras 24 horas de establecido el infarto al miocardio. 

ENFERMEDADES AGREGADAS: 
(Gráficas 6 y 7) 

DIABETES MELLITUS 
En eJ 8"Jpo J: 15 pacientes no presentaban diabetes. 6 tenían una evolución de O a 5 años, 

J de 6 a JO años,. J de J J a J 5 ados y l tenia más de 20 años de evolución. 

En eJ grupo ll: 16 pacientes no presentaban diabetes, 9 tenían una evolución de O a 5 años, 

2 de 6 a JO años. J de 11 a 15 años, J de 16 a 20 años; l tenía más de 20 años de evolución y uno 

se encontró sin re¡Jistro (Tabla 13, 16). 

DIPERTENSION ARTERIAL 

En el grupo l: JO pacientes no presentaban HTAS, 8 tenían una evolución de O a 5 años, 2 

de J6 a 20 años, 4 tenían niás de 20 años de evolución. 

En el grupo U: 16 pacientes no presentaban HT AS, 6 terúan una evolución de O a 5 años, 

J del Ja 15 años, l de 16 a 20 años y 7 tenían más de 20 años de evolución (Tabla 13, 15). 

TABAQUISMO 

En el grupo 1: 8 pacientes no terúan antecedentes de tabaquismo, 4 tenían una evolución 

de O a 5 años, 2 de 11 a J 5 años, J de J 6 a 20 años y 9 terúan más de 20 años de evolución. 

En el grupo U: J 6 pacientes no tenían antecedentes de tabaquismo, 3 tenían una 

evolución de O a 5 años, 3 de JO a 15 años. 2 de 16 a 20 años y 7 tenían más de 20 años de 

evolución (Tabla 13 y l 7). 

DIPERCOLESTEROLEMIA 

En eJ grupo 1: 18 pacientes no presentaban hipercolesterolenüa, 4 tenían evolución de O a 

S años y 2 de 6 a 1 O años de evolución. 
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En el grupo U: 27 pacientes no presentaban hipercolesterolemia, 1 presentaban 

hipercolesterolenüa de O a S años de evolución y 1 de 16 a 20 años y 2 terúan más de 20 años de 

evolución (Tabla 13 y 18). 

ANGINA 

En el grupo J: 23 p¡u;ientes no presentaban angina, 1 terúa una evolución de O a S años. 

En el srupo U: 29 pacientes no presentaban angina, 2 terúan una evolución de O a S años. 

(Tabla J3 y 20). 

TRIGLICERIDOS 

En eJ wupo 1: 2Jpacientes no presentaban hipertrigliceridemia,, J paciente terúa evolución 

de O a. S aftos,. 1 evolución de 6 a 1 O años,. 1 evolución de más de 20 años. 

En eJ 8fUpo U: 3 1 pÍlcientes no presentaban hipertrigliceridemia. (Tabla 13 y 19) 
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Hoja1 

DISTIUllUCION DE PACIENTES POR SEXO 
T-.1 

SEXO No.de-les 
Momllres 49 
Mu- 6 

Total !'!!'! 

LOCALIZ.ACION DEL INFARTO GRUPO 1 
TMla2 

Locali7.-:ión # .,.... 
Inferior 11 :n.~ 

Anterior 4 16.6 
Posterior 1 4.16 

Antcriorcxacnso 1 4.16 
Postcroinrcrior 4 16.6 

Inferior + V. dr;:nx;ho 2 8.33 
Pl+LA 1 4.16 
LA+LB 1 4.16 

J..D+Pouerior 1 4.16 

JL.a- ALIZACION DEL INFARTO EN EL GRUPO ll 
TaMa3 

Loc:ali7.ación #~entes % 
lnfl:rior !'! 16.12 
Anterior 2 6.4~ 

Anlcroscpllll 12 :lll.7 
Pos&crior 2 6.4.S 

~or + V.Dcrccbo s 16.12 
.Po51croinfcrior 2 6.45 

ADlerior + v. deRICbo 1 3.22 
AlllCriurexlCll80 1 3.22 

llderior+ 1 3.22 

CRITERIO DIAGNOSTICO GRIJl'O 1 -.·-·· M~ #•- % 
Cltnico 24 100 
ECO 24 100 

En,,.im¡itico ti 2!'1 
0-.unma..r-Jfico 14 !18.33 
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Hoja1 

CaJTEaJO DIAGNOSTICO G&lJPO 11 
T .... S .,..,......, •n--teti ~ 

Cllnico :H 100 
'ECO 31 100 

En/.imátko 22 70.96 
Oatllitmlf.r'.tfi&:::. 7 22.-'8 

ME.TODO DE DETE--INACION uE ·~VI 
T-6 

GWUPOI 
Sin--.i•to 1 10 

Cut>os 1 ' Loni:itud 1 8 

METODO DE DETEllMINACION DE li"EVI 
T .... 7 

GWUPOD 
Sift _..tm 1 16 

°"""' 1 4 
Loni:itud 1 11 

VAIUA9LES DIVERSAS GRlJPO 1 
TA8LA8 

.. OMW:PIO DS MAXJMO MINIMO MOPA CUJlTOSI.~ 

FEVI !19.:!I 12.n 7!1 40 44 131 
POl:nio 4.18 0.62 ,_4 3.1 4.1 0.::?3 

CPK -'24 411 1802 2~ J89 J.1, 
Fi--MXiúu ~m ,,_76 68.77 281 6.7 3-' S.35 
Hemol!lobioa 13.82 1.9 18 10 10 0.63 

f-'C :<.ECG 74 JK.-1~ JIU óO blS 1.:ll 
' . 0.31 0.04 0.4 0.24 0.32 0.42 
••• "°""ªu.... º·" º·°" 0.52 0.3 .. º·" 0.82 

VAIUAllLES DIVERSAS GRlJPO U 
TAaLA!lll 

-OMW:DIO - MAXIMO MINIMO MODA CIJllTOSl!i 
FEVI '° 11.2'..' 70 29 !'(> 0.'..'3 

Potasio 4.16 º-'' ~.4 3.1 3.8 0.26 
CPK 807 1::?43 ,880 ::?1 436 l::?.46 

Fracción :MB 96.76 162.8!1 616 10.3 12 !l.!18 
HeU10l!lobi11a 13.83 2.36 18.3 13.!I 13.!§ l.!19 

Fc:xECG 79.8 llS. 7 140 60 "º 3.42 
Sc.........-QT 0.32 0.04 º·"" 0.2lS 0.32 l.!16 
.. J. "°"e~ 0.38 0.06 0.52 0.32 0.3-6 0.3-6 



Hoja1 

.iuuu·a·MIAS 
TA8LAIU 

GRUPO 1 #_.._.tes 1 '% 
r-~1 1 3 1 J2.!'I 
Grunon 1 4 1 12.9 

&Nli'&llM&DAUESAG.U:GADASGRUl'OI 
TA8LAIJ 

Elllf"ermedad Slenf~ Oa!I 6a JO 11 a J!'I J6a 20 
DM l!I 6 J J o 

HTAS JO 8 o o 2 
TPl--•ismo 8 4 o 2 J 

llinercolesterolem.ia J8 4 2 o o 
,A.n"

0

Jla 23 1 o o o 
T c;~ic:éridos 2J 1 l o o 

.li:NF.li:llM.li:OAD.i:S AG.U:GAOAS GRtJl'O JI 
TA.al.A l:Z 

EnA:lliiOitMI ..,. ...... ~ ºª !I 6a JO 11 a J!'I J6a20 
1 

DM 16 9 2 J J 
HTAS J6 6 o 1 1 

T:an=vn.1iSRIO 16 3 o 3 2 
Hi11ercolesteroJentia 27 J o o 1 

An1•in!I 2~ 2 o o o 
Tril>.lieéridos 3J o o o o 

.RESULTADOS 
TABLAJ2 

V- Sin HVI Con HVJ 

Pacientes 24 :.H 
Edad !'18.7!'1+/- 9.4 6o+/-J2.7 
KKI 23 (96'Y..} 30 (97'{.) 

KKlJ 01 f4,~) 01 <3'?/u) 
FEVl .S!H-/ .. 12.J S0+/-11.2 

AniUnias 3 4 
TBL 12 15 
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ENfiERMSDADES AGREGADAS 
TABLAJ3 

Ea&nnedlld SinffVI ConHVJ 
DM !I 14 

HTAS 14 l.!I 
Hl~leste 6 4 
m-nrhdi<:e 3 o 
Tannouisno 16 l!I 

TAJILAS DE DOS .POR DOS 

TABt.A J4 
t::/At::/HVJ t::/As/HVJ TOTAL 

.!I .!I JO 
27 21 48 

s/AclHVJ s/As/HVI TOTAL 
32 26 .!111 

Ch~.13 p-0.71 
Pbll. ~de Fisb<lr 2 coJAs-0. 74 

tABJ...A J.!I 
t::/HTAt::IHVJ t::/HTAslHVI TOTAL. 

J.!I l.!I 30 
&IHI'A e/In" A !l/HVI slHVI TOTAL 

17 11 28 
32 26 .!111 

Chi~7 p-0.412 

TABL.A Jb 
clDll4 s/HVI t::/DMs/HVI TOTAL. 

16 10 26 
slDMe/HVJ slDMslHVI TOTAL 

16 16 32 
32 26 .!111 

p-0.379 

TABJ...A J7 
clTABt::/HVI t::ITAB s/HVI TOTAL 

J.!I 18 33 
9/TABe/HVJ 5'I' AB slHVI TOTAL 

17 8 2.!I 
32 26 .!111 

Chi i-=~.92 1-0.011 
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TA81..AlB 
c/HClllHVl c/HClllHVl Total 

' 7 12 
s/HC!l/HVJ !llHC slHVI Total 

27 19 46 
'.l2 26 "' :Z. 

Chi -1.12 p-0.290 

TABLA 1!11 
c/HTc/HVI c/HTlllHVI TOTAL 

o 2 2 
s/Kl"c/HVI !llHTslHVI TOTAL 

32 24 '° :12 26 !111 

:Z. 
cm -2.ss p-0.11 
PbQ. Exac&a de Fisbcr 2 cola5 0.19 

TAB1..A20 
C/AC/HVJ C/ASIHVl TOTAL 

2 2 4 
S/ACIHVI SIASIHVI TOTAL 

30 24 ,4 
'.'2 26 !111 

cm"'-o.os p-0.82 

1 RESU1..TAIX>S CHl CUADRADA 
TAB1..A21 

Eufeamed&d Cbi~ .. 1 PEF2c 
1 

.Arritmia 0.13 0.71 NS 1 0.74 
DM 0.77 0.379 NS 

JITAS 0.67 0.412 NS 
T:thAnniSDJO 2.92 0.08 NS 

_n,.;~, o.os 0.112 NS 
1.12 0.29 NS 

Hi 2.SS 0.ll NS 1 0.19 
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Hojlt Gr6lico 

Localizacion del IME Grupo 1 

LB+Posterior ~ ....., 
- :nfi 

11·. 

LA+LB loo 1 -

Pl+LA b , p;11 

i Inferior+ V. derecho llif? .. ' ---.... ""' .. • 

e 
:2 Posteroinferior ""k--------""" g -~rn 
N Anteriorextenso 11M1o-•1.'!'!I •. ,, ·-CI 
() 

~ 
Anterior i-.--------

., 
1 1 

Inferior ,1,1 .1 ¡ ¡ ¡ ¡ ¡ e 1 e 
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No. de pacientes 
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Haja1 Gr6fico 

Localización de IME Grupo 11 

lnreriof + Antelosepti 

Anterior extenso 
w -lt 
1 Anterior+ V. derecho 

i ,, 
e 
:2 Posterior + V.Derecho 
Q --~~~~~--

= ·-¡ 
! 

Inferior ls=======::!:..-:-....::=:::=:======'=1 
o 4 e e 10 12 

No. de pacientes 
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DISCUSION 

El presente es un estudio retrospectivo, observacional. longitudinal. de causa efecto, donde se 

valoró la presencia de anitrnias ventriculares. en pacientes con irüano al nü~dio en evolución con 

HVl y sin HVI. con uso de betabloqueadores del tipo del propanolol y metoprolol. 

Los pacientes se awuparon en el grupo 1 si no terúan HVl y en el grupo 11 si tenían HVI. esta 

nmición se efecwó con criterio ECG, ya que no se contó con reporte de ECO o cateterismo del 

grosor de la PL VI o septal. 

Los grupos eran comparables en ténninos clínicos y en parámetros funcionales. Se integraron 

al estudio un total de 55 pacientes: 49 hombres y 6 mujeres. se fonnaron 2 grupos de pacientes,. grupo 

1 pacientes sin HVJ fonnado por 21 hombres y 3 mujeres y el grupo 11 con HVl con 27 hombres y 3 

mujeres. con una relación hombre mujer de 7: l. 

La edad promalio delsiupo 1fuede58.75 +/-9.4y la del grupo 11 60+/-12.71. La clasificación 

de KK en el grupo J fue 1en23 pacientes (95.83) y 1 (4.16) con KK 11. En el grupo 11 30 tenían KK 1 

y 1 KKll. 

En nuestro estudio 5e valoró la presentación de arritmias en pacientes que se encontraban 

bajo tratamiento con BB (rnetoprolol o propanolol a dosis de 200 y 120 mw'24 hrs respectivamente). 

ya fuera previo o que se ins&alará dentro de las primeras 24 hrs después de la presentación del JME. 

Las arritmias ventriculares se encontraron solamente en 3 pacientes (12.5%) del grupo 1 y en 4 

pacientes (13%) del grupo ll, el tipo de arriunias presentadas. fueron del tipo de las extrasístoles 

ventriculares tipo Lown l, 2 pacientes requirieron manejo con lidocaína y desfibrilación ventricular por 

presentar FV, los cuales respondieron adecuadamente.(2) 

Entre los filctores que determinan la presencia de la actividad ventricular ectópica en la HVJ se 

encuentran: 

a) La irritabilidad de las células miocárdicas lüpertróficas, los discos intercalares múltiples y la 

elo1J811Ción de las células, que facilitan la corriente intracelular y por consiguiente la velocidad de 

conducción favoreciendo los mecanismos de reentrada. 

b) El estiramiento de las células rniocárdicas aisladas disnünuye su umbral de amplitud, la sobrecarsa 

hemodinámica del ventriculo iu¡uierdo produce un incremento de la presión sistólica, aumentando 

directamente la actividad ectópica. 

c) El estiramiento de las células miocárdicas en el grupo con HVl puede indicar isquemia 

subendocárdica, sin embargo la perfusión no se incrementa en fonna paralela al crecimiento de la masa 
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ventricular iz.quierda, la reserva coronaria se allera en fünna progresiva desencadenándose isquemia 

relativa. ('·6
). 

El 90"/o de Jas muertes causadas por infiuto agudo del miocardio (lAM) se deben a taquicardia 

ventricular y fibrilación ventricular presentándose esta última entre el 2 y el 8% de Jos pacientes. La 
incidencia de fibrilación es alta en la primera hora después del inicio del dolor torM:ico y disminuye en 

f"onna prosresiva.(•"'">. 
Se compacó la FEVI en ambos grupos encontrando para el 80Jpo l un promedio de 59.21 con 

f11n80S de 75 a 40 y pua el 80Jpo ll un promedio de 50 con un rango de 50 a 29, no encontrándose 

dif"erencia estadístigunente significativa entre ambas FEVI. sin embargo estos resultados son bajos con 

respecto a Jos limites nomlllles (60 A 100). &voreciendo la presentación de insuficiencia cardiaca 

~a venosa,. esperando que fuera mayor para el SJUpo ll con ~to al grupo I. 

deaafonunadamente es este estudio no se valoró la presentación de la ICCV. 

Los dalos de estudios previos apoyan que los pacientes que toman betabloqueadores posaerior 

a un infilno al miocardio tienen un menor número de episodios de insuficiencia <:ardiaca O::Of18estiva o si 

se presen&a tiene una menor gravedad en los pacientes que tienen una FEVI < de 40"/u o con un 

aru-lente de insuficiencia <:ar~ COIJ8estiva. Se 8JJOYª también que los betabloqueadores en 

p!ICienles que tienen una fracción de eyección <40% mejora la sobrevida en pacientes o::on alto riesgo 

en pacientes po&tinf"arto al miocardio. y es un f"actor independiente para disminuir la muerte por 

arritmias o por paro "8rdiM:o y disminuyen la presencia de nuevos cuadros de insuficiencia cardiaca 

c:olJ8CStÍVa (""). 

Desde 1984 se conoce la relación entre la hipertrofia ventricular iz.quierda (HVI) con la presencia de 

arritmias ventriculares graves. La HVI constituye un Jllctor de mal pronóstico para el enfermo y la 

mayoria de las muenes ocurren en forma súbita y se presume que pueden ser debidas a arritmias 
(2.3,4,5,6, 7,8.Q). 

La HVI per se produce isquemia miocárdK:a relativa y es más pronunciada en el tejido 

subendocárdico ( 4
'
6
). La enfcnnalad de .-¡ueños VllllOS produ- áreas eléctricas silentes (fibróticas) 

además de que alteran el flujo intracelular y la pro~n de los impulsos puede favorecer los 

mecanismos de reentrada. La HVI aumenta el consumo de oxígeno mientras que reduce la reserva del 

flujo coronario, esta alteración en el apone de la demanda puede predisponer al paciente a presentar 

ant!ina de pecho. intilrto al miocardio (MI) y muerte súbita.(MS). 

La susceptibilidad a las arritmias bajo QOndiciones de carga aumentada es evidente en los 

37 



coraz.ones lüpertrofiados. De acuerdo a la ley de Laplace un mayor engrosamiento de la pared en eJ 

corazón lüpertrofiado disminuye eJ estrés relativo producido por Jos núsmos cambios en Ja presión. 

además de poder enmascarar diferencias que se pueden presentar en la pared sometida a estrés. 

La función ventricular izquierda deprimida se ha correJacionado con wnbrales de desfibrilación 

altos ( 10
). La Qll1tÍdlld de ddpcnión en los intavalos de la FV en el miocardio no infartado alejado de la 

;i'DJlll infilnada,. eq>reaa el coeficieme de variación. La diferencia entre Jos intervalos más cortos y Jos 

máa laq¡os de la FV en el mismo corazón. o la diferencia más larga entre Jos sitios adyacentes se ha 

aMJCiado con el indi<:e de arritmias. EJ miocardio no infartado es imponante debido a que se puede 

lüpertrofiar y puede produQr alteraciones electrofisioló~ no homoséneas. El significado de la no 

wliConnidad en Jos ~s refractarios,. es la disminución del wnbral de desfibrilación, sugiriendo que 

la disparidad de la refractariedad filcilita la FV. presumiblemente por filvorecer la reentrada de un 

impubo en una rqpón con un periodo refractario corto dentro de una región con un periodo refractario 

bugo ("). 

Con respecto al uso ·de betabloqueadores los pacientes que se integraron al estudio ya tenían 

traaamiento previo con dichos medicamentos o bien se habían iniciado dentro de las ~as 24 hrs de 

la preaentación del infilrto, como rqpstro sráfico del tratamiento consideramos utilizar la frecuencia 

QI"~ y eJ ECG para valorar eCecto beta (FC < SS a 4S latidos/ min.). Encontrando en eJ SJUJ>O J un 

pr~ de 77.4, un IDIÍXÍmO de l JO y un mínimo de 60 y en el srupo ll un pro~o de 79.8, un 

miixinx> de 140 y un núnimo de 80, por lo que consideramos que los ef"ectos de las catecolaminas 

filvorecieron la isquemia y como consecuencia la producción de inüuto y probablemente estos 

pacienies se encontraron manejados con dosis subóptimas,. o bien no llevaban un tratamiento adecuado 

o habían suspendido &úbi~e el n-1icarnento ya que de &Qlerdo a los reportes de máximos y 

mínimos de la frecuencia car~ no se encuentra el eCecto beta en ambos srupos.(3). 

Desde hace mucik> tiempo se Silbe que el sistema nervioso autónomo puede n-'íar la aparición de 

extrasistoles ventriculares y de taquicardia ventricular. Es probable que las catecolaminas liberadas 

actúen ~ la frecuencia de despolariz.ación de las fibras con automatismo espontáneo, lo que 

tiene importancia en anitmias producidas por un ~srno automático. También producen cambios 

no wliCormes en los periodos refractarios causando zonas con una actividad elécuica heterosénea e 

lüperpolariz.ación de las fibras parcialmente despolariz.adas, un eCecto que podria causar una 

heterogeneidad de co~ón que es importante para las arritmias por mecanismo de reentrada. 
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Se ha demostrado que la actividad del sistema nervioso autónomo modifica la W"avalad de la 
isquemia Jo que puede influir direc:lamellte en la aparición de anitmias. todo parece indicar que el 

sistema nervioso autónomo es por propia naturaleza anitmogénico, Jo cual se apoya en la 
demostración experur-itaJ de que la denervac.ión <;:ardiaca disminuye la incidencia de fibrilación 

ven&rK:ular durante periodos de Uiquemia aguda. sin embargo el papel más importante del sistema 

nervioso autónomo es d de modular la produoción de anitmias ( 1
). 

El objetivo en el manejo de estos pacientes <:onstituye el alivio del dolor por isquemia. manejo y 

est.abilización del estado hemodinámico y la administración de terapia de repetfusión en ~unto <:on 

otros 118entes trombolilicos o cuando se dispone de angioplastia urgente de la arteria ocluida. En 

adición a estas estratesjas de reperfi.lsión la terapia fiumacológic.a aqjunta tiene un importante papel en 

Ja red&M:ción de Ja monalidad y morbilidad en el infilno 118U'k>· 
Los becabloqueadoces <:onstituyen el segundo 118ente más importante utilizlldo en el infiuto y otros 
l!IÍI~ illquérnieos.( •• ) 

Corno investigación a futuro se tendrán que valorar las curvas de morbünortalidad para estos 

tpUpos ya que se ha reportado (4). 

Los BB disminuyen la monalidad nwdiante Jos sisuientes mecanismos: 

a) ~ en el consumo de oxigeno miocárdi<:o y sus efectos antasonis&as en la anitmogénesis y 

toxicidad bioquímica de catecolaminas. 

b) Y su posible efecto directo en el wnbral de fibrilación ventricular. Aunque Jos máximos beneficios 

de estos ll8eDles son observados durante la primera semana. el uso posterior del medicamento 

dimninuye la mon.lidad por más de 5 años ( 1
•). 

Los beneficios electrofisiológicos de Jos beiabloqueadores son <:onsistentes con los mecanismos 

de acción <:onocidos: 

a) Awnento en el wnbral para la fibrilación ventricular y proloJ18aciÓn del periodo refractario efectivo 

ventricular. 

b) lm:remento protector del tono cardíaco parasimpático. 

\ó') Atenuación de la he&erogenicidad electrofisiológica asociada con áreas regionales denervadas de 

isquemia al miocardio y de supersensibilidad autonómica implicada como cawia potencial de 

proarritmias. 
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d) Bloqueo aumentado en Ja sobrebaja de norepinefüna cardíaca encontrada en pacientes que tienen 

una función ventricular izquierda reducida. 

e) Prevención de Ja reversión de los efeaos electrofisioló!Pcos de la clase l (incluyendo tlecainide y 

encainide) medicamentos antiarritmicos para catecolaminas. 

f) Erecto supresor moderado sobre los latidos e1:tópicos ventriculares. 

8) E.f"octo bradicárdico inducido por la dispersión disminuida de Ja refriK:lariedad y &accionamiento 

rasa dependiente de Ja conducción. 

.Es dificil explicar los beneficios interactivos anti isquémico y antiarritm.ico asociados con el 

tratamiento betabloqueador debido a que la isquemia disminuye secundariamente el umbral de Ja 
fibrilaQón venaricular, contribuye para Ja iniciación o perpetuación de &aquicardia ventricular rápida e 

inelltable en presencia de actividad 5impática elevada e interactúa con 118entes antianitm.icos para 

CllUSlll" arritmia. 

Los betabloqueadores pueden tjercer un efecto citoprolector al anla80niz.ar los erectos de Ja 
~n de catecoJamüÜas, aumaitan la glucolisis, inhiben el metabolismo de los ácidos SJ"&SOS. 

mejoran el pH illtrM:elular, limitan la produ<:eión de los radicales libres y estabilización de las 
membrmlu(1

') • .Este efocto citoproteclor puede ser en panela base de los efectos fitvorables de esta 

clase de componente en Ja prevención secundaria que sigue al irúarto al miocardio. 

Raullados experimentales en hipertrofia ventricular en gatos SU8ieren que la HVl contribuye a las 
consecuencias electrofisiológicas adversas de isquemia y reperfusión. 

Los BB tienen un ef"ecto benéfico sobre f"actores que predisponen a la disminución de la 

estabilidad ~ del corazón, incluyendo isquemia mi<X:árdica, el tono simpálico cardiaco alto y la 

diaminución del tono vasaJ inducido por estrés e•-1
7.

11
). 

Los betabloqueadores producen un ef"e1:to anti isquémico al disminuir Ja frecuencia cardiaca, la 

preaión ~ sistólica y la contractilidad mKx:árdica, disminuyendo así la demanda de oxíseno 

~dico. Aumentan Ji8er"amente los niveles de tri8Jicéridos, disminuyen las lipoproteinas de alta 

densidad, tienen un eCecto inhibitorio sobre el de.siurollo de la ateroescJerosis, disminuyen la actividad 

del inhibidor del plasminóseno tipo l, disminuyen las concentraciones circulantes de ácidos SJ"asDS 

libres al contrarrestar los ef"ectos lipoliticos ~ las catecolaminas que inducen la gluconeosénesis y la 

movili7.M:ión de glucosa y tales episodios pueden prolo1J811r un episodio de hipoglucemia en pacientes 
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con dillbetes, incluso pueden enmascarar la taquicardia característica de la hipoglucemia. 

De 8':U«do a repones previos se ha encontrado que Wl QTc > 44 ms predispone a la nwene 

súbita, encontrando para nuestros pacientes del SJUpo J un QTc pron-1io de 0.40 y en el SJUpo JI Wl 

promedio de 0.38, teniendo que valorar muerte súbita en un futuro estudio. 

Las principales erüennalades concomitantes al infllrto filei"on para el srupo J: HT AS en J 4 

~ DM en 9 pacientes e hipa-colestuolemia en 6, y para el grupo JI : HTAS en 15, DM en e 

hipscoleslerolemia en 4. Estos flM:tores ya han sido pwJhaaliudo'i en el estudio FraminMham 

considaniPdolos como Jilctores de riesso mayor para la presentación del infllrto al miocardio, 

obllCl'Vando además que los pacienaes con HVJ presentaron mayor incidencia de DM. sin ser eslO 

~ sisnificativo~ además en el estudio se encontró un alto indice de tabaquismo. en el 

SJUpo J: 16 de 24 pacientes y en el srupo JI: 1 s de 31 pacientes con un resultado de Chi cuadrada de 

2.92 y una p de 0.08, sin ser esto estadísticamente si¡püficativo. 
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CONCLUSIONES 

Nuestro estudio demostró que no existe una relación entre Jos pacientes que utilizan 

betabloqueadores previamente a la presenración de un infiuto o dentro de las primeras 24 hrs de 

iruulliM:ión del DJÜimo con respecio a la presentación de arritmias letales. 

Los pacientes que tienen HVJ tienen una FEVJ ~r con respecto a Jos que no pre&entan 

HVJ, tavonx:iendo por diversos meQUÜsmos la arritmogénesis y la isquemia . 

AJ momento del intarto del miocardio predonünan los efectos alta adrenér!Pcos de las 

~Jaminu. maniCes&adas por un ....-no en la frecuencia cardíaca en el electrocardiosrama al 

momento del intarto aún l:Ulllldo los p¡K:ientes se encuentren bajo tralamiento con betabloqueadores. 

EJ influ1o al miocardio se pr-esenta en relaaón de 7 hombres con respecto a una nwjer. 

La localización más frecuentes del infilno en pacientes sin HVJ fue inf"erior . 

La localizecióg más frecuente del intarto al miocardio en pacientes con HVJ fue anteroseptal. 

La presencia de arrilmias letalea no disminuye con betabloqueadores. 

J.- enfemMXlades asociadas mn el int"arto al miocardio son la HT AS, DM. 

Hipercoleste.-olemia. 

El tabaquismo es un .táctor de riesso predisponente para la ateroesclerosis y como 

consecuencia tavorece la 8ener&ción de infiuto al miocardio. 
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