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!NTROOUCCION. -

Estudios experimentales han demostrado 

qut la oclusión de una arteria coronaria principal, 

inicia una secuenc1a de alteraciones que resultan en 

un i~cremento de la vulnerabilidad para arritmias ventri-

cula1·es por reentrada (incluyendo fibrilación ventri-

cul sr) ¡ ésta comienza inmediata meo te después de la 

oclusión arterial y se mantiene entre 30 a 60 minutos, 

sigue un período de estabilidad eléctrica que se contin~a 

co11 una fase tardía de arritmias ventriculares. Esta 

fane tArdía principia de 6 a 10 hrs. 1 después de la 

aclus!On coronaria y persiste por varios días. En 

los par.lentes con Infarto agudo de miocardio la 

fibr;lación ventricular (FV) ocurre can más frecuencia, 

en lea primeras 6 hrs., después del ataque de los síntomas 

y s~ asncia con una menor mortalidad que cuando se 
l 

prp,;er:ta en forma tardía. Oe hecho durante las primeras 

4 h~s. el riesgo de FV es 15 veces mayor que durante 
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2 
lau subsecuentes 8 hrs. 

Aproximadamente 400,000 a 500,000 

per~onas mueren súbitamente cada año en los Estados 

Unidos de Norteamérica. 
3 

Los estudios de monitoreo 

de Holter en r.l momento de la muerte han confirmado 

que éstas son debidas, en su mayoría, a FV precedida 
4 

en el 50% de ios casos por taquicardia ventricular, 

muchos de estos pacientes tienen una extensa enfermedad 

de arterias coronarias. Este evento (FV) es ocasionado 

por Isquemia aguda con o sin Infarto agudo del miocardio, 

loH pacientes que egresan después de sufrir un Infarto 

agudo del miocardio (IAM), tienen una incidencia de 

muerte cardiaca súbita en el ler. año del 3 al 8% y 

po~teriormente disminuye entre el 2 
3 

subs'2cuen tes. 

4% en los años 

Por este motivo se han realizado 

estudlos para determinar que pacientes tendrán muerte 

cardiaca súbita después del IAM, el monitoreo de llolter 

ha trRtado de encontrar algunos parámetros. En los 

par.lentes en que se presenta una taquicardia ve:ltricular 

tiene una FC de 180 latidos por minuto, polimórfica 

Y quo se mantiene por 100 latidos o más, son datos 
4 

que predicen una degeneración a FV. 



También la Prueba de esfuerzo logra 

idctntificar un subgrupo de pacientes de alto riesgo 

co~o son los que durante la misma presentan Isquemia 

cardiaca angina, o bien extrasistolia ventricular 

frecuente y compleja y que también tienen mala función 

ventricular. En estos pacientes se han realizado estudios 
5 

electrofisiológicos para predecir a aquellos que tendrán 

muerte cardiaca súbita después del IAM, pero en el 

seguimiento se encontró que tanto los pacientes en 

quier.es se logró inducir la taquicardia ventricular 

como en los que no se indujo, presentaron episodios 

espontáneos de taquicardia ventricular, así como muerte 

súbita. Por lo que se determinó que no tiene validez 

realizarle estudio electrofislológlco 
5 

pac.ient.es post-infarto del miocardio. 

todos los 

Asimismo se 

est 11dio el tiempo en que debe realizarse el estudio 

el~ctrofisiológico después del IAM, y los resultados 

fueron que la taquicardia ventricular se puede inducir 

con facilidad, en los pacientes que la han tenido en 

forme espontánea, tanto en la primera semana como en 
6 

la octava semana, en un porcentaje similar. 

La FV es le mayor causa de muerte 

cardiaca en ias primeras horas del IAM y se han estudiado 

en relación a ella el pronóstico, la recurrencia, etc.¡ 



en e~te estudio los autores proponen 2 patrones electro-

cardlog1·áficos diferentes de FV primaria que correlacionan 

con los estadios electrocardiográficos del IAM, probable-

ment~ por diferentes mecanismos subyacentes. El tipo 

I se r.aracteriza por una actividad ventricular desorga-

niZtlda, do pequeño voltaje y no se logran identificar 

com~lejos QRS, el tipo 11 se define como complejos 

QRS pol1mórficos o multiformes con una frecuencia mayor 

a 300 x•, con marcados cambios en la amplitud¡ en conclu-

siéin el. tipo se presenta en la fase hiperaguda del 

lAM prQbablemente asociado a la oclusión del vaso y 

el t1po II se presenta cuando ya apareció la onda Q 
7 

del lAM. 

6 
En el trabajo de Gomes combinaron 

la Promediaci6n de señales electrocardiográficas, la 

vent~iculograt·ra por radiontlclidos y el monitoreo de 

Holl.(!r y t!ncontr6 que con estos métodos no invasivos, 

idontific6 a un grupo de alto riesgo para taquicardia 

vent.~icular, FV o muerte súbita cardiaca en el primer 

año pose-infarto. Los resultados que obtuvo fueron 

que ia promediación de señales electrocardiográficas 

tiPt\e una sensibilidad del 87% y una especificacidad 

del 63% comparándola con los otros métodos. Además 

es un independiente predictor de arritmias ventriculares 
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en el primer año post-infarto. Si las 3 pruebas son 

ano~meies la sensibilidad y especifidad aumentan eón 

máf. y se asocian hasta con un 50% de eventos cardíacos, 

y e~ en estos pacientes a los que se le debe de realizar 

estur\ic electroflsiológico, darles tratamiento 

antiarrítmico o bien marcapaso antitaquicardia. 

La F'V se clasifica en primaria 
1-7-9-lCl-I 1-12 

y SF!cundaria por muchos autores, se define como primaria 

cuando ocurre en presencia de un JAM no complicado 

por insuficiencia e ard i a ca o hl pote ns ión ar ter i al 

sls~é~ica, y la secundaria se define cuando el IAM 

se '?socia a insuficiencia cardiaca o bien a hipotensión 

arter1al sistémica. Fibrilación ventricular temprana 

la c.ue se presenta dentro de las primeras 72 hrs. de 

la admisión hospitalaria 
9-12 

tardía la que ocurre después 

de ef.te tiempo. 

Estudios enzimáticos y angiográficos 

han s~gerido que la reperfusión espontánea en la fase 

temprana rlel IAM es relativamente común y esto hace 

pen~ar que la fV temprana puede ser el resultado de 
13 

esl:i reperfus16n. En el estudio de Campbell se encontró 

que los pacientes que presentan fV temprana no tienen 
14 

reparfusión espontánea en un alto porcentaje. 
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En el estudio ael grupo de l1iami 

se t!ncontr6 que los pacientes de alto riesgo que tuvieron 

FV so henP.ficiaron con la administración de Metoprolol 

comp!.lrados con el grupo placebo, pero esto puede ser 

el resultado de la protección miocárdlca a la isquemia 

ejP.rcida por el efecto betabloqueador y no directa-

mente por el efecto electrofisiológlco antifibrilatorio, 

puP.s lo recurrencia de la FV disminuyó en el grupo 
15 

trntado con Metropolol. 

La incidencia de la FV durante 

el IAM para algunos autores es del al 18% para 

otros entre 5 a 20%, el pronóstico de los sobrevivientes 
9-16 

sigue siendo con~roversial. 

El objetivo de es te trabajo es 

COOQC'(-:f identificar algunos parámetros para predecir 

la incidencia y la mortalidad a corto y/o a largo plazo 

en loa panie~tes que tuvieron Fibrilaci6n ventricular 

en ln etapa aguda del Infarto de miocardio, 
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MATERIAL Y METODOS.-

Pacientes estudiados: Se real i z6 

un estudio retrospectivo entre el 111 de Enero de 1984 

al 31 de Diciembre de 1988, donde se revisaron los 

ex¡::.edientes de 1165 pacientes que ingresaron a la unidad 

coronaria con el Diagnóstico de Infarto agudo del 

miocardio. 

Los pacientes fueron elegidos si 

pre~entaban dolor anlgnoso prolongado, acompañado de 

alte1·aciones electrocardiogré.ficas como elevación del 

segmPnto ST de por lo menos mm en las derivaciones 

standard y de 2 mm en las derivaciones ,recordiales, 

o l~. presencia de una nueva onda O, asociado con aumento 

enzimático y que presentaron FV durante la hospitalizaci6n 

de 1 !A:•I. No hubo límite en la edad de los pacientes. 

La FV primaria fué definida como 



aquella que se presente en un JAM no complicado por 

Insuficiencia cardiaca. La FV secundaria es aquella 

que se asocia a Insuficiencia cardiaca o a hipotensión 

a~terial sistémica. La FV . de tipo temprano es cuando 

ocurre entre las primeras 72 hrs. del IAM y la de tipo 

tardío es la que se presenta después de ese tiempo. 

El estudio consistió de 96 pacientes 

con Infarto agudo del miocardio que se complicaron 

por Fjbrilac16n ventricular. Estos enfermos se dividieron 

en 2 Rubgrupos de acuerdo con la mortalidad. E 1 grupo 

fué de 30 pacientes que sobrevivieron al IAM, y el 

grupo JI de 66 pacientes que fallecieron en la etapa 

aguda del IAM. 

En todos los pacientes se analizó 

la er:lad 1 el sexo, factores de riesgo coronario, la 

loc~lizac16n del IAM, el número de infartos previos, 

el inJcio de los síntomas hasta la admisión hospitalaria 

(en horas), desde la admisión hospitalaria hasta la 

FV {en horas), el número de episodJos de la FV, el 

greda de cardiomegalia, la asociación de InsuficJencia 

cardiaca o hipotensión arterial sistémica, presencia 

de trastornos de la conducción AV y colocación de 

marcapaso transitorio. 
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Seguimiento: Es te se llev6 entre 

l a 5 aíloa en el grupo I de los pacientes, para determinar 

la morbi-mortalidad a largo plazo. 

Ambos grupos fueron comparados 

para determinar si hay diferencia en el análisis estadís

tica. 

Método estadístico: La signlflcancla 

estadística fué analizada por los métodos de Cálculo 

de merlia y desviación standard, X2, T de estudent y 

límites de confianza para la distribución binomial. 
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RESULTADOS.-

Se estudió un grupo de 96 pacientes 

en le. fase hospitalaria del infarto agudo del miocardio 

que cursaron con FV. De estos enfermos 30 pacientes 

sobrevivieron (31%) y 66 pacientes fallecieron (69%). 

La.:: edades medias entre los dos 

grupos no tuvo significancia estadística, pero resultó 

ser un poco mayor en el grupo II. (tabla I). El sexo 

compr~ndió 70 hombres y 26. mujeres; en el grupo el 

sexc prectominante fué el masculino, muy similar en 

el prupo II. (figura 1). 

Los factores de riesgo estudiados 

en lar. pacientes presentaron un porcentaje similar 

en ambos grupos, y solo el antecedente de Diabetes 

Mellitus tuvo una p~ o.os 

en el r.rupo Il (Tabla 

estadísticamente 

I), Asimismo 

significativa 

el grado de 
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Corrliomegalia fué estadísticamente significativo 

(p= '0.005) entre ambos grupos, teniendo el grupo 11 

mayor grado de Cardlomegalla (figura 2). 

La localizaci6n del IAM se dlstrlbuy6 

en 4 grupos, a saber: Pastero-inferior, pastero-inferior 

más extensiones, antcroseptal, y anterior extenso. 

Se encontró que el infarto pos te ro-inferior más 

extensiones era un poco mayor en frecuencia en el grupo 

1 y el infarto anteroseptal en el grupo II, sin signi-

ficancia estadística; pero si dividimos al infarto 

en localizaci6n anterior y posterior, como está referido 

en le literatura, vemos que el 60% de los pacientes 

del ¡¡1·upo tuvieron infarto posterior el 60% de 

los pacientes del grupo 11 tuvieron infarto anterior. 

(figura 3). A su vez en el grupo I 1 en las extensiones 

del Jnfarto postero-inferior la más frecuente fué al 

Ventrículo derecho con pacientes (53%), (Figura 4), 

En 23 pacientes del grupo (77%) 

y en '15 pacientes (68%) en el grupo JI¡ era su primer 

infarto¡ y en el 30% de todo el grupo de pacientes 

tenían el antecedente de uno o dos infartos. (Tabla 

11 J. 

Era relación al inicio de los síntomas 



80% 

60% 

40% 

20% 

0% 

FIBRILACION VENTRICULAR EN EL l.A.M 
CARDIOMEGALIA 

[% l 

50% 

23% 

SIN 1 11 111 

GRADO de la CAROIOMEGALIA 

~VIVOS CJ FALLECIDOS 

FIGURA 2 



ANT·SEPT. 
g 30' 

FIBRILACION VENTRICULAR EN EL l.A.M. 
LOCALIZACION. DEL INFARTO 

POST·INF. 

'ª 
VIVOS 

POST-JNF·EXT. 
l7 67t. 

FIGURA 

FALLECIDOS 



FIBRILACION VENTRICULAR EN EL l.A.M. 
EXTENSIONES DE LOS INF. POST-INF. 

VENT. DER. 
g 53% 

V.O. Y DORSAL 
1 6% 

V.O. Y LAT BAJO 
2 12% 

DORSAL 
2 12% 

LAT BAJO 
3 18% 

SOBREVIVIENTES 

FIGURA 4 



I.OCAi.iZ. 
DEL iMi 

Atii'f.H iOR 

fü5TEHIUR 

Pü.~T-!Nf. 

i\tffEHO
SE:PTi1L 

1\NTEli1üH 
EATEN5ü 

JH l·ift.YiO 

PiHliEílü 

SEGUNfiü 

I'F.ítl.t.Rü 

' liif>LA l i 

Fiílfdi.11C!ON VENTíl!CULAfi f.N EL INFARTO i1GUDO úEL Hl0Ci1Rlliü 

Sobrevjv!entet1 
No.Pac. ~ 

12 ~ú 

16 tlU 

17 5ó 

Jü 

JO 

7i 

17 

Fal lec:ldos 
No.Pac:. 

J9 

27 

18 

óO 

•0 

14 

27 

23 35 

i6 2• 

,; óB 

19 2;; 

¿ .; 

TAliLi1 f!E L1X;i1Líl.i1CiüN Dü !NFtiRN Y NUHERú i>E !NrARiüS 



19 

hasta. el momento de la adm~si6n hospitalaria, el tiempo 

fué Rimilar en ambos grupos, el 73% de los pacientes 

del grupo ingresan en las primeras 6 hrs. y el 62% 

de los pacientes del grupo II, ingresan en ese mismo 

tiAm¡:n, pero de este último grupo un 15% ingresan después 

de lns primeras 24 hrs.¡ con una media en el grupa 

de 6.6 + 4,4 hrs. y en el grupo II de 10.6 ! 20.3 

(fir,ura 5). 

El tiempo de aparición de la FV 

deflpués de la admisión hospitalaria 
1 

en el grupo fué 

del 70% en las primeras 6 hrs. y del 51.5 % en el grupo 

11 en PBe mismo tiempo, con una media para el grupo 

I d,, 7.8 + 14.6 hra. y de 18 ! 40. l para el grupo II, 

con tendencia en este grupo de presentarse (la FV) 

después de las 24 hrs. en un porcentaje mayor que en 

el grupo I (figura 6). 

Se observaron 161 episodios de 

FV en los 96 pac1entes 1 con una media de 1.6 episodios 

por pacientP¡ el 81% de ellos tuvieron un episodio 

de FV, y le recurrencia se presentó en el 19% del total 

de par.lentes, con un mayor predominio en el grupo II, 

14 pacientes (21%), que en el grupo 

Íl3%). (Tabla III), 

pac lentes 
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En r-elaci6n a los trastornos de 

la conducción AV y la colocación de Marcapaso transi-

torio no 

significativa 

(Tabla IV). 

se E"ncontró diferencia estadísticamente 

entre los dos grupos de enfermos. 

La FV primaria se presenta en 23 

pac!Ant•s (77%) del grupo y en 19 pacientes (29%) 

del grupo II, sin diferencia estadística. En cambio 

la FV sec11ndaria a Insuficiencia cardiaca solo se presenta 

en 7 pacientes (23%) del grupo 

(71%) del grupo !!, con una P~ 0.001 

y en 47 pacientes 

estadísticamente 

significativa, teniendo así una mortalidad por FV 

secundarla del 87% Asimismo la FV temprana se presenta 

en el 94% Ge los pacient~s del grupo y en el 71% 

de los pacientes del grupo II, sin diferencia estadística, 

mientras que la FV tardia está presente en el 6% del 

grupo y en el 29% de los pacientes del grupo II, 

con una Pf Q.05 estadísticamente significativa, y la 

mortalidad de la FV tardía se eleva hasta el 90% de 

los caso•. (Tabla V}. 

La causa de la muerte en los 66 

paci~ntcs del grupo 11, se presentó de la siguiente 

manern: Por Fibrilación . ventricular refractaria 26 

pacientes (40%). por choque cardiogénico en 16 pacientes 
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(24%). de P.stos uno cursó con una CIV¡ ruptura ventricular 

10 paciPntes {15%)¡ por taquicardia ventricular que 

degflner6 FV en pacientes (6%) ¡ solo un paciente 

tuvo asistolia irreversible y en pacientes ( 13%) 

la causa no fué cardiovascular en forma primaria. 

La causa de muerte dividida en FV primaria y FV secundaria 

se presP.nta en la tabla VJ. 

En la estancia hospl tal arla de 

los pacientes del grupo I, solo se siguió a 29 pacientes. 

De e,toc, 21 pacie~tes tuvieron una evolución cardio

vascular favorable, 8 pacientes tuvieron complicaciones 

cardicvasculares de la forma siguiente: Tres pacientes 

tuvieron Alteraciones del ritmo {un paciente extrasístoles 

ventriculares más extrasístoles supraventriculares, 

un paciP.nte flutter auricular, y el otro un segundo 

episonio de FV); en dos pacientes se presentó 

pericarditis, dos pacientes can angina post infarto 

y un paciente con una probable Trombo-embolia pulmonar 

que evolucionó favorablemente. 

De estos pacientes solo a 12 se 

les realiz6 prueba de est·uerzo antes de su egreso. 

En parientes fué positiva para isquemia miocardia 

a distancia. La positividad en la pr"ueba de esfuerzo 



Fí6Rfi./1CION Vf:rffíliCUL1iR oN EL ltiF1\HTü AGUDO üE!. MIOCi1RDm 

FV PR!H. FV SEC. 
No.rae. No.Pac. % 

CllüQllF. CARDili\;. 16 24 

FV íli:FfMCT. 11 l9 29 

ASISTüLll\ . J.5 

fíUPlOfiA VEWí. 7.5 5 7.5 

TV degeneró n J.5 

CAUSA i~U C/\iiü. 7. 5 6 

TllTAi. p) 26. 7 47 71.J 

6 
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en 5 pacientes fué por desnivel negativo del segmento 

ST mayor a 1. 5 mm y con duración mayor o igual a 80m 

seg. en una región diferente la del infarto agudo 

y con d1sminución de la Presión arterial sistólica, 

en lR última etapa del ejercicio. En los otros 

pacientes, tuvieron caída de la presi6n arterial de 

20 mrriHg en el 3er. minuto de la I etapa del Protocolo 

de Brvce 1 sin cambiOs electrocardiográficos en un paciente 

y con supradesnivel de la zona infartada en el otro 

paciente. 

De es tos pacientes con prueba 

de esfuerzo positiva a seis se les realizó estudio 

Angtográflco con coronariografía selectiva y 

ver.tri~ulografía izquierda, encontrándose en todos 

los ~nfcrmos lesiones significativas en la coronaria 

derecha que oscilaron entre el 90 y 100% de obstruccii5n 

(reglón del infarto); en pacientes con lesiones en 

la dPscP.nd~nte anterior (DA) que variaron entre el 

50 y 100%; (:0 un paciente con obstrucción de la circun

flej~ (Cx} en un 65% y en un paciente adelgazamiento 

de l:.i rama pos tero lateral de la coronaria derecha (CD), 

sin ohstrucciones significativas. 

En 2 pacientes, la CD era la única 



28 

lesión obstructiva; dos pacientes tuvieron dos lesiones 

ob~t.ruc:tivas (CD más DA o PL) ¡ un paciente con lesiones 

trivc1sculares (CO,DA,Cx}¡ y un paciente con 5 lesiones 

ob!ltructivas (CD, DA, 11 diagonal, OM y tronco de la 

carena.ria izquierda). La función ventricular fué mayor 

del 40% en 2 pacientes, con acinesia e hipocinesia 

pos te robas al en pacientes; y un paciente con una 

fr~cc16n de expulsión del 35% Solo un paciente 

se le real izó revascularización coronariu con colocación 

de 3 hemoduc tos. 

Se realizó coronariografía selectiva 

en rsciAntes con prueba de esfuerzo negativa. Uno 

de los enfermos tuvo una lesión significativa en la 

prirrP.ra cliagonal y otra no aignificativa en la DA¡ el 

otro enfermo tuvo la CD obstruida al 100% y el árbol 

izquierdo normal. 

otros 6 pacientes se les realizó 

corc.nariografía y ventriculog~~fía sin prueba de esfuerzo 

previa. Los resultados fueron los siguientes: Seis 

peC'ientes tuvieron lesiones en la DA, de éstos, en 

4 lEts l1rniones oscilaron entre el 90 y 100%; un paciente 

con un puente muscular y otro solo con irregularidades, 

En 4 pai:ientes con lesiones en la CD 1 3 tuvieron lesiones 
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entre el 60 y 100%, y un paciente tuvo una lesi6n no 

significativa. En 4 pacientes se encontraron lesiones 

en la Cx, en 2 pacientes con lesiones obstructivas 

del 98 y 100%, y los otros dos sin lesiones significa-

ti ves. Un paciente tuvo una lesi6n (DA), un paciente 

2 lesiones (puente muscular DA y 30% en la Cx). Tres 

pacientes con lesiones (DA, CD, Cx) ¡ y un paciente 

con 4 lesiones (DA, CD, PL, OML todas significativas. 

La función ventricular fué mayor 

al 50% en pacientes; un paciente con discinesia 

anterolateral y apical, y un paciente con fracción 

de expulsión menor al 40%. En este grupo de pacientes 

se revascu l ari za ron dos, ambos con 3 hemoduc tos. 

(Tabla VII). 

Solo 7 pacientes se les realizó 

Ecocardiograma, y la fracci6n de expulsión estudiada 

varió entre el 35 y el 48%. 

De los pacientes que cursaron con 

Bloqueo AV en la fase aguda del IAM, 10 pacientes, 

solo en uno de ellos persistió Bloqueo AV de ler. grado, 

los demés pacientes se recuperaron adecuadamente. 

Seguimiento: Uno de los pacientes 
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murió a los 4 d{as del egreso hospitalario por un nuevo 

ep1Rodio isquémico agudo, los otros das pacientes murieron 

lns y 3 y medio años del seguimiento por causa 

no cardiacn. 

De los 18 pacientes res tan tes. 

a de el las tuvieron una evolución adecuada manteniendo 

asirtomáticos hasta en su última revisión. Dos pacientes 

qu~daron con angina estable controlada con tratamiento 

médlcc .• Tres pacientes tuvieron Angina inestable entre 

loR 9 y 11 meses posteriores al alta hospitalaria y 

ne~esitaron nuevo internamiento; de éstos, dos actualmente 

estA~ asintomáticos y el otro con angina estable en 

de tratamiento quirúr-gico. Dos pacientes 

persi~ti(·ron con Insuficiencia cardiaca uno de éstos 

ade~á~ con angina de esfuerio con tratamiento médico. 

Un pRciente qued6 con angina atípica y tratamiento 

mé~ico, Un paciente con molestias gástricas y sin 

altera~ionrs ECG y el último paciente tuvo una FA 

autc!.imitada con síncope en una sola ocasión, después 

asintomático. 



Ti1BLil VII 

FlllRii.AC:lüN VEN'iil!CULi1R EN EL INFARTO ilGUDü DEL HíOCAíliiiü 

SEGUIHif.NTü DE F1iOIENTES 

PilUEüA DE ESFi.ü. 

PüSIT!VA 

NEGA1'iVA 

CORúNARIOO. 

ARTóRTAS AHC;, 

CD 

DA 

C>: 

Ja.Dliui. 

NO S!ONíF. 

VASO 

2 VASOS 

J VASOS 

ílEVASC'ULAli. 

No, de Pac. 

i2 

j 

TOTAL fJE PACIENTES SEGIJH.OS, 2J/JO (íO>i. 

5'/ 

2J 

06 

21 

21 

J4 

CD•CORüNARlA DERECHA; üt\•DESCEhTIENTE ANIT.Rlüfil Cx•CiliWNFLtJi1 
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DISCUSION.-

La Incidencia de FV en 1165 pacientes 

en la f&ne aguda del IAM, en nuestra población fué 

de 96 pncit>ntes, el B.2%, en comparación de reportes 

de la l \ terHüH que señalan que varía entre un a 

20~. en el trabajo de Oubois y col~, y en el trabajo 

de GP.offrey y col~. la incidencia reportada es similar 

a la nuestra, el 7.6 y 8.7% respectivamente. Los 

ep1~odtos rle FV son más frecuentes en las primeras 

ho!'aSc de la aparición de los sintomaA¡ en nuestro estudio 

er.r.or.tramos que el 70% de los pacientes del grupo 

presentaron la FV en ias primeras 6 hrs. y en el 51.5% 

de loa pa~ier.tes del grupo II. 

9 
Oubois en su trabajp reportó que 

la FV primaria es más frecuente, lo contrario encontrado 

en nuestro estudio, pues la FV primaria se presentó 

en el 43.7% y un poco mayor la FV secundaria en el 56.3%. 
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La FV temprana se presentó en el 

78% rle l<'o pacientes y l• FV tardía en los pacientes 

restantes, y lR recurrencia de la FV en nuestro estudio 

fué del 19% de los casos, muy similar a lo reportado 

9 
por otros autores entre el 20 y 27%, y se cree que 

la recurrencia de la FV y repetidas desflbrilaciones 

pueden llevar a una mayor extensión del daño miocardico 
18-19 

y aumentar la mortalioad. 

Es bien sabido que el tamaño del 

IAM influye en la función ventricular y esto favorece 

la presancia de arritmias ventriculares malignas, inclu-

yendo FV 1 pero esto es aún controversial, pues hay 

estudios que demueetran que las arritmias ventriculares 

correlacionan positivamente con el tamaño del IAM, 

y se ae~~ia con una alta mortalidad al año después 
20 9 

del egreso hospitalario, otros estudios solo relacionan 

el tamaño del IAM con la mortalidad intrahospitalaria 

en los pacientes que desarrollan FV. pero por otro 
10 

lado un estudio demostró que pesar del tratamiento 

trof!\bolítico, la ocurrencia y la mortalidad por FV 

no se modificó, cuando el principal objetivo del trata

miento ee salvar miocardio is~uémico. 

Otro punto controversial es la 
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localización del lAM en relación con la FV. En nuestro 

estudio encontramos que el IAM pastero-inferior tiene 

tlnn mayor mortalidad entre los enfermos con FV, pero 

cuando nosotros dividimos los IAM en anteriores y 

posteriores es notorio que el 60% de los pacientes 

fallecidos terían un IAM anterior y esta misma locali-

zacjón nolo se presentó en el 40% de los pacientes 
21 

que sobrevivieron. En un estudio demuestran que los 

pacientes egresados vivos con un IAM anterior complicado 

con FV son un aubgrupo de pacientes de muy alto riesgo 

de rrucrte cardiaca súbita, en cambio, en los pacientes 

con un IAM posterior la presencia de FV no modifica 

el ¡lronóstico a largo plazo, esto también es apoyado 
12 10 

por Gcoffrey ~n su estudio. En cambio Vol pi y cola 1 

dicen que no hay diferencia en la mortalidad en relación 

al sitie> del IAM inclusive en un poco mayor en los 

pacientes con IAM postero-inferior, contrario al estudio 

previ'?• Tampoco Nicod encuentra diferencia en la 
16 

localización en relación a la mortalidad~ 

Hay varios estudios que proponen 

el uno dP lido..:aína p1·ofiláctica en la etapa aguda 

del infarto de miocardio, para prevenir la FV, pero 

esto es cuentionable, dado que la mortalidad no se 

morlifir.n con el tratamiento, a pesar de disminuir la 
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frecuencia de episodios de F'V, e inclusive los efectos 

adversos como son las convulsiones, asistolia, etc. 

pueden tener una alta incidencia. Sin embargo la idea 

general es que el beneficio puede estar en la fase 

pre-hospitalaria del IAM, aunque esto también sigue 
2-18-19 

siendo controvcrsial. 

Otro punto importante es la presencia 
9-12 

de la hipocalemia, pues en varios estudios se dice 

que AR ta. rredispone a la FV, pero en el estudio de 
22 

Nordrohaug se vi6 que la hipocalemia tiene importancia 

significativa en las primeras horas del ataque de 

loe s:íntomas del IAM, o sea, en la fase pre-hospitalaria 

(ger.:eralmente) 1 después de este tiempo no hay diferencJa 

entre loe parientes que tuvieron FV tonto en el grupo 

con hipocalemia como en el grupo con potasio normal. 

La conclusión de ese trabajo es que la hipocalemia 

nl momP.nto de la admisión hospitalaria puede predecir 

un aumento Ce fV en la fase temprana del IAM. 

El pronóstico a largo plazo de 

los ri~cientes que tienen FV en ln etapa aguda del IAM 
9 

ha ~Jdo muy controvertido. En 1986 Dubols col s. 

reprtrtaron que la FV secundaria tiene una alta mortalidad 

(57%). pero los p<lclentes con FV primaria su pronóstico 
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a 3 años, es similar a los pacientes que no presentaron 

FV dn el !Al~. En 1987 Volpi y col s., dicen que la 

FV primaria tiene una alta mortalidad intrahospitalaria 

y e~te mortalidad es debida a choque cardiogénico y 

FV refractaria, pues son marcadores de severo daño 

miocardlco, atribuible a que en el momento de la FV 

hay u~ $~bito detenimiento de la perfusión coronaria 

y esto crrnlleva a una extensión del IAM, y la terapia 

trombolítica no mejora la incidencia de FV en estos 

pa~ientes, lo que ocasionó gran controversia y Jeremy 
1 

Ruskin en un artículo comentó que estos datos no pueden 

s~r considerados como definitivos. En ese mismo año 
12 

los eutores del estudio del MILIS reportaron que la 

FV socundaria tiene una mortalidad hospitalaria aumentada, 

así como l.a FV tardía¡ por esto el monitoreo en la 

Unidad coronaria en pacientes co11 IAM no complicado 

es t"ufiriente por días, dado que en el 85% de los 

casos la FV se presenta en este tiempo, y en los pacientes 

que tuvieron PV primaria y egresan su pronóstico a 
16 

largo plAzo no es adverso. En 1988 Nicod publicó un 

artículo donde concluye que los pacientes con FV tienen 

un inC":remento en la mortalidad intrahospitalaria, cuando 

está aseriada a Insuficiencia cardiaca, pero cuando 

la FV ~s pr·imeria la sobrevivencia a un año es igual 

que en lar pacientes que no tuvieron FV. 
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11 
En 1989 Valpi y cals. reportó otro 

artículo banándose en una población del estudio del 

GISSI y P.ncontró que los pacientes que presentaron 

FV prJmaria no tienen diferencia ~stadística en los 

parámetros clínicas y de morbi-mdrtalidad un año 

en comparAción con los pacientes GUe no sufrieron de 

FV, y el excesC\ de mortalidad de los pacientes con 

FV queda ¿onfinado a la etapa hospitalaria, así los 

sobrevivientes representan un grupo de bajo riesgo. 

En nu~etro estudio la mortalidad 

en la FV necundaria fué del 87%, mayor que la reportada, 

con una p,0.001 1 en comparación con el grupo de sobre-

vivientes; y la mortalidad en la FV tardía fué del 90% 

con tina p~ o.os, en cambio la mortalidad en la FV primaria 

y en la FV temprana es menor. 

La mortalidad total en el seguimiento 

de 'uno a cinco anos, de los pacientes que egresaron 

vivos dPspués de un IAM complicado con FV, fué del 

14", µero cola el 4% fué por causa cardíaca, estos 

resttltados son similares a lo encontrado en la literatura. 
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CONCLUSIONES.-

La FV en la fase aguda del IM tiene 

una alta nortalidad cuando se presenta en forma tardía 

o bien r.uando se asocia a Insuficiencia cardiaca o 

choquP cardlogénico. Otros factoes que predominan 

sobre la mortf'lidad es el sexo femenino y la localización 

anterior del IA~, sin tener significancia estadística; 

el enter"-edPntE" de Diabetes Melltius y un mayor grado 

de Cardiomeg.all a tiene una p significati~amente 

estf'dísttca, sobre la mortalidad en comparaci6n con 

el grupo C\e pacientes que sobrevivieron. La incidencia 

de F'V en los pac1 entes en la fase aguda el IAM es del 

s.r% en nueHtre población. El pronóstico de los pacientes 

con FV ¡:~·imaria es similar al reportado en la literatura 

y se f\abe que Ja FV no e saciada a Insuficiencia cardiaca 

es un nccidC'nte eléctrico en la etapa aguda del IAM, 

considerándose a los pactentes de bajo riesgo, en forma 

tndere~niente ~e su enfermedad coronaria. 
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