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INTRODUCCION. 

En los últimos años se ha reconocido La importancia del ve~ 

trfculo derecho como un factor contribuyente en la morbfmortali-

dad del infarto agudo del miocardio CIAH>. Los estudios e inve.!. 

ttgaciones efectuados hasta la fecha han permitido reconocer ~l -

infarto agudo del miocardio con eKtensidn al ventriculo derecho -

como una entidad clfntca bien definida. Se ha podido demostrar -

que el infarto de esta localización puede modificar la presenta-

cidn clfnica, et·.pronóstico a corto o largo plazo asf como la 'º! 
ducta terapéut~ca en Los pacientes con IAM. 

La i~portancfa clfntca de esta patologfa vino a ser aparen

te para el Cardiólogo de~pués de que ésta fué definida con la ay~ 

da de técnicas diagnósticas modernas, incluyendo los estudios 

electrocardiográficos con el circulo torAcico y las derivaciones 

de Medrana (1-10), la centelleograffa (11), la ecocardiograffa 

(12), y los estudios hemodinámicos C13>. Esto trajo como conse-

cuencia que se prestorá mayor inter6s al papel clfnico del ventrl 

culo derecho en la función cardiaca global, en el contexto de la 

C1rdiopatfa isqu6mica. 

El infarto del miocardio del ventriculo derecho es, en la -

9r~n m1yorf a de tos casos, una extensión c11f, sfe•pre transmural 

de un infarto del septum interventricular y de la p1red inferior -

del ventriculo izquierdo (14). Por el contr1rio el infarto afsl!. 

do- del' ver\t"rfculo derecho es muy raro y sólo se h1 encontrado en-
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contr1do entre el 1.7 y el JX de los pacientes fallecidos Por tn

f1rto del miocardio (15). 

Un• de las grandes alteractones ftsiopatdgicas del l~K es -

la falla el6ctrtca, que condiciona la aparición de Los trastornos 

del ritmo y/o de la conducctdn. Estos trastornos constituyen l• 

coaplic1ctdn •'s frecuente en eitos pacientes, y a pesar de que -

la •ort1lid1d debida a arritmias primarias practicamente ha de1a

p1recido de las ~nid1de1 coronarias (16), su reconocimiento y ••

nejo es trascendente para evitar una ~ayor mortalidad en este gr~ 

po de enfermos. 

En •l presente trabajo se realizó un anjlisis de las alter.! 

ciones del rit•o observadas en 110 pacientes con infarto agudo 

del miocardio posteroinfertor con eitensión al veontrf culo derecho 

CIA"•V6) y se correolactonaron con igual n~~ero de enfermo1 con i.!!, 

·terto •gudo del afoc:1rdio posteroinferior puro o no ••tendido 

(1AM•Pl) 1 pira. deteor1111inar. diferencias fn .eol ,coaporta.•iento c:lfni

co en ••boa grupos en rel•cidn a freeuenct1, tipo y grav•d•d d• -

eatoa traatorno1 •sf co11110 su influencia en el curso clfnico, la • 

ter1pfutic1, el prondstico y la MOrt1ltd1d. 
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INCIDENCIA. 

Desde 1930 en que S•nder1 <17> descrfbfd clfnfcamente et e~ 

10 de un paciente con infarto del •focardfo con bloqueo aurfculo 

ventricular co•pleto en el que el estudio 1nato•opatoldgico mos-

tró un1 zona de necrosis exttnsa en el ventrfculo d1recho- se e~ 

••nz1ron a publicar en ta literatura casos tf•flares dfagnostfc1-

do1 en •1t1rf 1L de autopsia. 

L1 frecuencia de esta entidad varfa seg~n las grandes se-

rf ea de n1crop1f11 entre •l 3X al 43X (18-22>. Esta gran varfab.! 

lfdad podrfa debe~se a Las d1ff cf1ncf11 t•cnfc11 de investigar la 

necrosis ventricul3r derecha en los estudios fnfcfales. De igual 

••nera la fnctdencfa con que se reconocfa clfnf c1mente" el infarto 

del v1ntrfculo derecho era considerablemente •enor que la encon--

tr•d• por •uto~1f1 <21,23-25). Est1 df ferenci• podrfa ser conse

.cuencf• de l• v•rf•d• present•cfdn clfnfc• del fnf1rto del ventr,! 

culo derecho CIAM·VD>, que va desde la •fni•• repercusión hemodf

nA•fc1, h1st• un importante choque c1rdfog•ntco (26). 

En el m•yor número de c1sos estudf•dos por 1utop1fas Wart-

••n (19) encontrd en el 13.BX de_ 11 pobl1cidn estudf•d• una necr.2. 

sis de l1 c~r• anterior y posterior de l• pared libre del ventri

culo derecho, •socf•d• ~••bf~n con necrosis del ventriculo fzqufer.. 

·do. Este 1utor encofttrd sol••ente cri el 2.1X de sus c1so1 afectacfdn 

afilad• del ventrfcuto derecho. E1t1 pobl•cfdn estudf1da cons'fs-
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diversas causas. En cambio la serfe reportada por Erhadt en 1974 

que arroja la mayor fncfdencfa de necrosis del ventriculo derecho 

-43X consf stfd de pacientes que murieron de infarto agudo del mf.2, 

cardfo CZO). Similares resultados revelan los estudios post-mar

te"! dl!P Ldpe1-Sendon (27), Sean CZ8) y Ratlfff C23), cuyo material 

de estudio estuvo constftufdo por pacientes que murieron de un f!!, 

farto agudo del miocardio. 

En relacfdn a la localfzacfdn anatómica, la mayorfa de Los 

autor•• concuerdan e-orno se ritencfond anterior•ente, en que la necrosis 

ventricular derecha es, en un gran porcentaje de los casos una 

exttnsfdn del infarto mfoc•rdfco posterofnferfor con compromiso -

casi 1ie•pre del septum f nterventrf cular. Asi tenemos que Isner 

y Roberts (21) encontraron en 33 pac1entea con Necrosis Ventrfcu

l1r derech• que en todos h1bfa una necrosis transmural y del sep

tum fnterve-ntricular. Ratlfff y Hackel CZ3) de 35 casos de IAM· 

VD tn 34 Lo encontr•ron •soci•do • IAM-PI y en 31 de estos casos 

habf• co111pro•i10 del septum fnterventrfcul•r. Oe igual ••ner• en 

Los estudios de C4rdenas se halló IAM-VD como una extensfdn del -

JAM-PJ en el 90% de los C•sos (15). Este co•port•mfento no es e.! 

tr1fto si constder1•01 que la arteria coron1rf1 derecha irriga en 

el 85% de los corazones humanos la p•red posterior del ventriculo 

izquierdo, el tercio posterior del 1eptu• tnterventrfcular y l11 

p1redet· posterior y lateral del ventriculo derecho, y la totali-

dad de los pacientes en los c1101 de los autores 1nte1 citados t.! 

nf1n obttruccidn 1fgnfffc1tiv1 de una 1rterf1 coron1rf1 derech_a,-
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responsable de la perfusión de la pared posterior. 

Un infarto extenso de las paredes anterior y lateral del 

ventriculo derecho asociado a un infarto del ventriculo izquierdo 

de cara anterior no es frecuente considerando que las ramas ven-

triculares derechas originadas de la arteria descendente anterior 

son po'cas y de pequefta·calibre. Sin embargo si la descendenteª!!. 

terfor suple una gran porción de la pared libre del ventriculo d~ 

recho por colaterales debido a obstrucción previa de la coronaria 

derecha, entonce¡ La oclusión aguda de la descendente anterior 

puede resultar en una extensa necrosis interior y lateral del ve!!. 

triculo derecho. 

En la ·Tabla No. 1 se detallan tos c•soS de IAM-VO encentra-

dos en diferentes estudios anatomopatoldgicos. 

1')0-;· 



INCIDENCIAS DE IAll•VD EN SERIES DE AUTOPSIAS 

AUTOR AAO No. No. X IAll•VD 
CASOS IAll•VD. PUROS . 

HAN 11 > 1938 289 95 33 9 

WARTllAN 12 > 1948 160 22 14 2 

llYHS (3) 1949 161 19 12 o 

UHARDT (4) 1974 87 36 43 o 

llNEI <S> 1978 236 33 14 o 
"'. RAPLlff (6) 1910 102 35 34 o ' 

. LOPU •IENION (7) 1981 60 22 37 o 
1 .. 

T O T A·L 1095 Z62 24 11 

TABLA 1 INCICH,1915. 

.· ;. 
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PATOGENESU1 

Se con1tdera QUI l• p1togtne1t1 d•l ZAM•VD •• un proceso -

•ulttfactortal en el cual est•n tnvolucrado1 l• htpertrofta, tl -

11t1do de la circulación coronaria 11quterda y L1 d1f1rencta in-

t1rtndtvidu1l en el d11arrollo de la c1rcul1ct6n colateral C22>.

L• trrtoactdn de 11t1 ventrfculo 11t• dada fund1•1nt•l•1nt1 por -

r1m11 di LI arteria coronarte derecha, las cu1l11 tienen t•portl!l 

t11 y nu•1ro1a1 1na1to•o1t1 con las r1a11 de la 1rt1rt1 coron1rt1 

t1Qut1rd1. Ad1aA1 •L flujo coron1rto 1 11t1 ~lntrfculo 11 produ

ce de ••ntr• contfnua dur1nte todo tl ciclo c1rdfaco por d1f1r1n

ct1 dt pre1t6n entre l• aorta y c1vtdad11 d1r1ch11, 1t1ndo aayor 

1t1apr1 tn l• aorta. A1t •i••o h1y •enor r11i1t•ncia al flujo c~ 

ronario durant• la si1tdl• en relactdn al v1ntrfculo i1qui1rdo,

debtdo 1 la ••nor t1n1tdn que d111rrolla 1n 1f1tol• 1L ventriculo 

der1cho. 'tn•l•ente los r1quert•iento1 •1t1b6l1co1 del VD son•.! 

nore1 QUI lo• del v1ntr:-fculo izquierdo por 1u ••nor •••• y porque 

en cond1c1on•• nor•ales desarrolla ••nor trabajo que el 11qut1rdo 

<Zt>. Todos 11to1 f.actor11 condicionan qui la v•n1111 -d1l JA_ .. ·V~ 

sea •ulttfactortaL, aunque en la pr6ctica no 11 ha podido. docu•I!!, 

tar una relactón directa 1ntre 11to1 f1ctor11 y el dafto •ioc6rdi• 

co en_ 11t1 v•ntrfculo. 

.. 
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CUADRO CLlNlCO: 

Se 1trib~ye a Sander C17l la primera descripcfdn cltnfca de 

esta entidad nosológica. EL describid en for~• magistral el ca

so de un paciente con una sintomatologfa tipica de fnsuftciencfa 

cardfa~a con compromiso del ventriculo derecho, en un enfermo con 

infarto posterofnferfor evtdencf1do por el electroc1rdfogr1m1 de 

superficie, y que en la autopsia se de~ostró eKtenstdn al ventri

culo derecho. Sin e•bargo no fue sino h11ta los aftas setenta 

cuando comenzó a estudiarse m•s detenidamente el cuadro clfnico -

de esta entidad, destac8ndo Los trabajos de Lorrel C25), Chon y 

col. C24), Co~a-CanelaC27A>, Ldpez-SendonC27), Lloyd (30), Cfn-

trdn C31) y m•s recientemente, Legrand (32) y Dell Dell'Italta -

C33) entre otros. 

El estudio cltnico de esta entidad ha permitido definir la 

asoctacidn de los siguientes signos clfntcos: 

1. Htpotenstdn art•rfal. 

2. Prestdn venosa central elev1d1 

3. Pulso paradójico 

4. Signo de Kuss~aul 

5. Regurgttactdn trtcuspfdea 

6. Ritmo de g1lope con tercer y cuarto ruidos derechos 

7. Patr6n •nor••l de prestdn yugular. 

Dell 1 Italta y coleboradores C33> de•ostraron en un estudio 

prospectivo con 53 pacientes con IAM•VO y dentro de las pri•eras 
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36 hor•1 del inicio de l1 stnto•1tologi1 que L• ••istencia de PVC 

elev•da, hip~tensidn 1rter1al, signo de Kus•••Ul y pulmones ''lim

pio111 hacen el diagnóstico de IAM-VD he~odinamtca•ente importante. 

De estos signos el de Kussmaul es el que ha mo1tr1do mayor sensi-

biltd1d (100X> y especificidad C100X> una vez descartada La co--

existencia de tapon1•iento cardiaco, pericardi~is constrictiva, -

e•boli1 pul~on1r, insuficiencia biventricular crdnica y enfer•e-

d1d pul•onar ob1tructiv1 crónic1 con cor pul•onale. 
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NETDDOS DIAGNOSTICOS: 

Con el advenf111fento de nuevas técnicas dtagndsticas se ha -

logrado hacer dfagndsticos mAs precisos y frecuentes de esta en-

tfdad. Entre los principales métodos diagnósticos con que se 

cuenta hoy dfa para el estudio de esta patologfa están el electr~ 

cardiograma de superficie incluyendo la tfcni ca del circulo tor";i

ctco y las derivaciones propuestas por "•drano, los radfonúclfdos 

y el Ecocardiogra1111. Co11entare•os la aportacfdn de cada uno de -

ellos en el estudio de estos pacientes. 

RADIONUCLIDOS: 

se ha observado una imagen denominada en 3 1'1co•tado'' (34) 

en pacientes con IAM-VD en quienes se efectúa una eentelleograffa 

con fo1tato radioactivo. La imagen se observa tn la punta de am

bos ventrfculos al acumularse el material radioactivo en el Area 

necrosada. Por otro lado la centelleo9r1ff1 mfoclrdfca con pfro

fosfato de tec~esto ha •01trado tener una elevada especificidad -

par• el df1gnd1tico de esta entidad (22). Este estudio tiene ma

yor especfficfdad entre 48 1 72 horas de iniciado el infarto (35). 

Sfn e111b1rgo pu1d111n existf r falsas negativas que d1penden fundame.!!. 

tal••ntt de la li•ftada resoluefdn de las i••genes, a ta· presen-

cfa de radtoactfvtdad en tejidos vecinos y a que la captación del 

radfot•r .. aco depende del flujo residual en la zon1 del infarto 

<15>. Por lo tanto alln cuando ea bastante especffico pira conff.!, 

•ar el dfagnd1tfco, l1 centelleograffa no puede ••cluirto de ••n.! 
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ra absoluta. La ventrtculograffa con rad1on0clidos se ha venido 

usando con mejores ventajas sobre ta cineventriculografia C36~37) 

La evidencia angiográfica por radionúclidos de disfunción ventri

cular derecha sugiere infarto de esta cámara cuando coexisten: dl 
latactón, htpocinesia~ acinesia, dtsc1nesia del ventrfculo dere-

cho y una fracción de eyeccidn ll'leflor- de 0 .. 4 en pre-sencia de posi

tivtdad de la prueba de tecnesio (38) o un ecocardiograma que 

muestra alteración de la contractilidad. 

ECOCARDIOGRAFIA: 

Los d•tos ecocardiogr&ftcos de tnfarto del ventriculo · -

derecho incluyen: dilatacidn ventricular derecha (39) con dt•me-

tro ventricular derecho por modo "mayor de 18 mmlm2 de superfi--

cie corporal, en ausencia de otra patolog1a y asociada a altera-

ctón seg•entaria de la contractilidad (22) a cualquier nivel seg

mentario del ventriculo derecho y movimiento septal paradójico 

(40), este ~lttmo dato condicionado por la sobrecarga ventricular 

derecha secund4ria a la insuficiencia tricuspfde• o por la mala -

disten1ibtlidad del ventriculo derecho. Tambifn pueden ser dete_s 

tadat zonas de asinergia o de aneuris•a ventrt~ular. 

Patos ecoc1rdiogr,fieo1 de 1•portante d11función ventricu-

l•r derecha, en tl tnf•rto del ventriculo derecho, son la apertu• 

ra pr•co1 de la v6lvula pulmonar 1 que se ••Plica por el aumento -

dt le pre11dn teledtastdliea_del ventrfculo d•recho; y la dt1ain~ 

c1dn secundaria de la pendiente E-F de la v'lvula mitral 11cunda· 
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ria a la c1fd1 del gasto cardfaco (41,42). 

ELECTROCAADIOGRAFIA: 

El electrocadfograma de superficie en combfnacfdn con las -

nuevas técnicas del circulo tor6cfco y las derfvacfones abdomfn,! 

les de Medrana (1-10) constituye uno de los métodos m6s ~tfles -

para el diagnóstico de IAM-VD. 

Los signos electrocardfogr&ff cos de infarto del ventriculo 

derecho fueron descritos por primera vez en 1960 (43), en un ca

so operado en el que se tomd un registro epfcArdfco dfagndstfco 

en el ventriculo derecho. Sfn embargo no fue sfno a principios 

de la década de los setenta cuando comenzó a investigarse mAs al 

respecto. En el 1974 Erhardt y colaboradores (20) reportaron el 

hallazgo de elevación del segmento ST de mAs de 1 mm en CR4R (d.!, 

rfvación bipolar situada en el quinto espacio intercostal dere-

cho y linea medioctavfcular> en 17 pacientes cuyo estudio post-

mortem reveló infarto del ventriculo derecho. Posteriormente et 

mismo autor C44) en una casufstfca m•s grande encontrd los mis-

mos hallazgos. Stn eabargo se ha seRalado que estos hallazgos -

podrian ser secundarios a una pertcarditfs reactiva C4S>, que 

frecuentemente CO•Plica tos infartos trans•urales. Ademls d1do 

que en el 25% de toa infartos posteriores del ventriculo izquie.!, 

do est¡ involucrada la •asa posterior del tabique interventrfcu

lar, la cual ta•bffn puede elevar et ST en esta derivación, ae -

aconseja ser cauto en ta interpretación del desnivel positivo 
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del ST sin cambios en el QRS. 

De los trabajos sobre los hallazgos electrocardiogrAficos -

de esta entidad que mAs han sobresalido destacan los de Candell 

Riera C46) quien 1981 encontró una correlación significativa en-

tre la elevación del segmento ST en V4R y los criterios hemodiná

mt cos Cp < 0.001), centelleogrAfico (p < 0.001) y ecocardiogrAfi

cos Cp < 0.02) de infarto del ventrf cuto. Croft (47), en 1982 es

tudió la sensibilidad y especifidad de la elevación del segmento 

ST en precordiales derecha' para el diagnóstico de IAM-VD en 43 

pacientes. Encontró un 90% de sensibilidad de elevación del seg

mento ST de V4R y una especificidad del 91X con valor predictivo 

del 82X. Ldpez-Sendon (48) también encontró una elevada senstbi

li¿ad (100X) y un1 especificidad del 68X en relación a la eleva-

cidn del segmento ST en V4R; sin embargo cuando la elevación del 

seg111ento ST era mayor en V4R que en v1-v3 l~ especificidad aumen

taba al 10DX Mientras que dismtnuia la sensibilidad al 78.6X. Los 

tr•D•J..,,.. .. ~r"Tlll't"tltales de 1'1edr.1no y col (1-2 y 7) demostraron 

que la necrosis de la cara posterior del ventriculo derecho modi

fica al complejo QRS, dando complejos Qs, QRS, o W con empasta-

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

la ra•a derecha del Has de Htz, ademAs de los hall•zgos en lesidn. 

Estos hallazgos se observan en las derivaciones V3R a V6R y en -

los corazones hortzont'alizados, en MD y ME. La elevación del se,¡ 

•ento ST en tas derivaciones tor•ctcas derechas tienen valor en -

presencia, o durante, ta evolución hacia signos de necrosis, dado 



que el ST aislado es un dato transitorio y las alteraciones del -

QRS peraiten evidenciar el infarto derecho cicatrizado (10). 

Los crttertos electrocardtogr6ftcos establecidos por diver

sos autores pueden resumir asf: 

1. N•crosts: onda Q 111ayor de D.04 

2. Lesión subepic6rdica e isqué111ica: elevación del segmento 

ST de un milfmetro o m6s, con o stn negatividad de la onda T. 

3. P1trón electrocardiogr,fico: QS o GR cuando no hay blo-

queo de raaas o rsr ' •, w, rS <con S 111ell1da), en los casos con 

bloqueo de ra•• derecha del Haz de His. 

4. Des1p1rición de R y 1p1rfctón de Qs o Qr: esto en deriv.!. 

cien•• desde Vl h1sta VSR, 1sf como en MD y/o ME. 

S. El eje de lesión: entre +90 grados y +150 grados en el -

plano front1l y en los cu1dr1ntes 11 y lII en el pt1no horizontal. 

Estas alter1ctones deberin encontrarse en las derivaciones: 

1) 011., Dlll, y AVO; 2) de V1 1 VSR y 3) en tas deriv1ciones de 

Medrano MD, "E y MI. Para hacer el dt1gnósttco de tAM..;VD estos -

hallazgos deberin estar presente en lis derivaciones DII, Dlll y 

AVF, ast co1110 en dos o iai1 de las derivaciones precordiales antes 

mencion1d1s y las de Hedrano. 

Rectente•ente Virgos y cola. C49) estudiaron la depresión -

del seo•ento s-T en DI y AVL en 23 pacientes con IAM-VD confirma

do por estudio n•crópsico y encontraron que la sensibilidad de t"a 

depresión del seo•ento s-T en DI pera el diagndstico de 1·AM-VD 

tu• del 8Z.6X, la e1pect.ftcid1d del 90.91, el valor predictivo "!. 
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g1tivo del 71.41,.el valor predictivo posftfvo del 95X Y la eff-

cienci1 diagnóstica del 85.ZX, en AVL la sensibilidad de la depr~ 

1tdn dtl aeg•ento S-T en los Mismos pacientes fut de 91.3, la es

pectffctd1d del 81.8%, el valor predictivo positivo del 91.3X, el 

valor predictivo negativo del 81.BX y la effciencia dfagndstica 

del aa.21. con ••tos hallazgo• consider1n que 11tt dato electro

cardfogr•ftco es attl en el diagnóstico dt IAM•VO. 

" .. ·~·····' 



COMPLICACIONES 

Se han reportado algunas complicaciones poco comunes en el 

IAM•VD tales como la hipoxemia severa y desaturacidn arterial re

fractaria al incremento en la concentración de oxfgeno (50-52), y 

que es secundaria al au~ento de la presión telediastdlica del ve!! 

trfculo derecho lo cual incrementa la presión medie de la auricu

la derecha y produce la apertura de un foramen oval, que a su vez 

favorece un cortocircuito de derecha a izquierda a nivel aurtcu-

lar. Tambttn se han reportado casos de ruptura del ventriculo d~ 

recho aislada C53) o combinada con defecto septal ventricular 

(54> y asociada a muerte sübita. Ast mismo hay algunos casos do

cumentados de trombosts ventricular derecha con embolismo pulmo-

nar (55). Olivares y col. (56) en un trabajo rotrospectivo enco!! 

traron predominio de complicaciones en el IAM-VD a~ compararlas -

con el IAM-Pl en 110 grupos de pacientes en ambos ~•sos. En su -

estudio encontraron que Los trastornos de conducci6n fueron mAs -

frecuentes en los pri•eros, y de igual manera fueron m61 frecue-

te en este grupo los .casos de pericarditis en proporción de 2:1,

el tro•boe•bolis~o pulmonar 4.5:1; la disfunct6n del ~üsculo pa-

ltar 7:1; ruptura cardiaca o CIV 6:1 y que la mortalidad fue ma-

yor que en Los infartados posteroinferiores en relación de 11.5:1. 

Los trastornos del rit•o y/o de la conducción constituyen -

la complic1ctdn •'s frecuente del IAN, y han sido objeto de nume

rosos estudios en e•t• grupo de enf•r•o1. Estudios hechos medi•!!. 

te •onitori1ación continua por dia1 en unid1de1 de cuid1dos coro-
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narios han permitido observar arritmia en el 72 al 96% de los pa

cientes con IAM. Muchos trastornos del ritmo ocurren antes de -

que el paciente se interne y se someta a control, por lo que se-

gún algunos autores es probable que la incidencia de esta compli

cación pueda alcanzar hasta el 100% de tos casos. 

Pantrtdge y colaboradores (57) en un estudio prospectivo e~ 

tudiaron Z94 pacientes con IAM que fueron monitorizados dentro 

del Lapsó de una hora después de iniciado este evento y analiza-

ron. la incidencia de arritmias durante esta fase. Observaron una 

alta incidencia de estos trastornos; Las extraststoles ventrtcul~ 

res estuvieron presentes en el 93X de los pacientes, mientras aue 

las bradiarritmias se observaron en el 34X de los casos durante -

la primera hora. Las taquiarritmias ventriculares y supraventr1-

culares fueron comparativamente poco comunes en este periodo. 

Monitorizando m's de dos dfas a pacientes infartados, Ju-

li•n (58,59), encontró extrasfstoles ventriculares on el 67X se-

gufd• de taquicardia sfn~sal en el 43X, extrasfstoles auriculares 

en el 25X y fibrilación auricular en et 16X. Los bloqueos A-V 

los encontró en el 13X los de primer grado, en et 10X los bloqueo 

A-V de segundo grado y en el BX de tercer grado. La taquicardia 

ventricular sólo la encontró en el 6X de los casos. 

P~r su p~rte Kimball y Killip.(60) en 150 caso~ encentra-

ron que las extrasfstoles ventriculares estuvieron presentes en -

et 76X seguidas de la taquicardia ventricular en et 29X mientras 

que el bloqueo A-V de segundo grado se encontró en el 7X y P.l dt 



tercer grado en el SX. Este orden de frecuencia se modificaba e~ 

presencia de estado de choque. 

Shapiro y cols (61) también estudiaron ta incidencia de 

arritmias durante la fase aguda del infarto del miocardio, sinte

tizando estos resultados con los informes de 10 unidades corona-

rias con mAs de 4 aftas de funcionamiento, y encontraron extrasis

totes ventriculares en el 80X; bradicardia sfnusal en el 2SX; bl~ 

queo A-V de segundo y tercer grado en el 10X. La fibrilación ven 

trtcul1r prt•arta se observó en et SX de los casos. Los resulta

dos obtenidos revelaron una frecuencia de arritmias ventriculares 

del 901, de bradtarritmias en el 2SX y de arritmias supraventrfc~ 

Lares en el 20X. 

En relacfdn a los trastornos del ritmo y/o de La conduccid~ 

en el IAM-VO, se han reportado algunos estudios (15,32) que de-

muestran cierta diferencia al co•pararlo con el infarto de Local,!_ 

zactdn posterofnferior exctustva, especialmente en relación a los 

trastornos de conduccfdn. 
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OBJETIVOS 

t.- Conocer el comportamiento de Los distintos trastornos del -

ritmo y/o de la conducc1dn observados en 110 pacientes con lAM

VD. 

2.- Comparar estos resultados con los observados en un nOmero -

igual de paciente~ con IAM-PI y dett1r111inar las diferencias en su 

comportamtento en relación a frecuencia, tipo y gravedad de es-

tos trastornos. 

3.- Conocer la influencia de estas dfsrit•fas sobre el curso 

clfnfco, Las medidas terap6uttcas y el prondstfco de estos pa·

cfentes. 

4.- Conocer el indice de mortalidad del lAM-VD y determinar la 

influencia que sobre ••te tienen las diversas alteraciones del 

ritmo. 

s.- Comparar los resultados encontrados en el presente estudio -

con tos obtenidos por otros autores ~n ta lit•ratura. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se analizaron los expedientes de los pacientes que ingresa

ron a la unidad coronaria del Instituto Nacional de Cardiologia -

''Ignacio ChAvez'', de México, con el diagnóstico de infarto agudo 

del miocardio, en el periodo comprendido entre el 1o. de enero de 

1983 al 30 de junio de 1985. 

El diagnóstico de infarto agudo se hizo de acuerdo a los 

criterios clásicamente establecidos: clfnicos, eleetrocardiogrAf! 

cos y enzimáticos. Se clasificó el infarto seg~n su localización 

en anteroseptal, anterolateral y posteroinferior, de acuerdo a· 

Los criterios electrocardtogrAficos establecidos por Wilson y mo

dificados por Sodt-Pallares. 

Se utilizó el electrocardiograma con la técnica del circulo 

torActco y las derivaciones propuestas por el Dr. Medrano como 

principal m•todo diagnóstico par1 la detección del infarto exten

dido al ventr1culo derecho, tomando los mismos criterios utiliza

dos !•perimentalmente por Medrana (63), y clfnica~ente por Cárde

nas y col. (15) V•lazco y col. (64>. 

Se analizaron todos los elecrocardfogramas, los circulas t~ 

r6cico1 y Las derivaciones MO, ME y MI, que en forma rutinaria se 

les to•• a todos los p1ctentes que ingresan a la Unidad Coronart1. 

con el diagndstico de infarto agudo del ~iocardto. Los hallazgos 

electrocard1ogr6ffcos fueron correlacfon1do1 siempre con la clfnl 

ca y en •uchos de ellos 1de•6s con los hallazgos he•odln6mico1, -
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radfoldgfcos, centelleogrAficos en los pacientes que fallecieron 

y que fue posible el estudio necrdpstco. En ll figura No. 

se observa un electrocardiograma tfpfco de un paciente con un i~ 

farto posterofnferfor con extensfdn al ventrfcuto derecho. 

En relación a los criterios hemodfnámfcos y centetleogr6f.! 

cos, que en ta mayorfa de los casos sdto corroboraron la sospe-

cha diagnóstica de IAM-VD fueron los ya comentados anterforment.e, 

asf mismo los criterios hfstopatoldgfcos fueron Los ya descritos 

Por otros autores C1S). 

Todos los pacientes admitidos a la UCC fueron monitoriza-

dos electrocardfográficamente desde su ingreso. Se registraron 

en pap~l electrocardfogrAffco todos los trastornos del ritmo que 

se detectaron durante su estancia en el Servicio, asf como a su 

llegada al Serv1cfo de hospftalfzacfón, en donde permanecieron -

monitorizados 24 horas ~•s si no se detectd nfngón trastorno del 

ritmo, hfpotensfdn arterial sostenida o datos de estado de cho-

que, ya que de lo contrario permanecieron asf todo el tiempo que 

fuere necesario. Estos procedfmfentos se realizaron en forma r.!:!_ 

tfnarfa en todos los pacf~ntes. Tambfln se to~1ron trazos elec

trocardfogr,ffcos completos diariamente en forma rutinaria ~ 

cuantas veces fue ntcesarfo. 

Se seleccionaron todos Los casos en lo qu• se co~probd la 

e•tensidn del infarto al ventriculo derecho por los m•todos an-

tes descritos, asf como lo• casos de infarto de localizacfdn po~ 

terofnferfor, form,ndose asf dos grupos: el primer grupo •stuvo 



' 1 l..L . l •. 

FIG, l. ELECTROCARDIOGRAW. TIPICO DE UN INFARTO POSTEROINFERIOR CON EXTENS!Drl Al 
VENTRICULO DERECHO, ( VER TEXTO ) • 
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constftufdo por todos los casos con infarto del ventrfculo dere

cho. El segundo grupo lo formaron un n~mero de casos de infarto 

de localf zacidn posteroinferfor, seleccionados al azar, para CD,! 

pararlos como grupo testigo. 

De ambos grupos se eliminaron todos aquellos enfermos que 

habfan tenido evidencias de un infarto previo, o de otras enfer-

medades cardiacas concomitantes que pudieran influir en los re-

sultados, como valvulopatfas, mfocardfopatfas, cardfoneumopatfas, 

et e. 

En cada uno de los grupos se procedfd a analizar y compa-

rar Lo<._trastornOs del ritmo y/o de la conduccfdn presente en C,!. 

da enfermo. Se analizaron los trazos electrocardfográficos de -

monitor asf como los electrocardiogramas completos tomados dia--

riamente y a veces en m6s de una ocasión. 

El an6lisis de los trastornos del ritmo y/o de la conduc-

ción en cada grupo Incluyó los siguientes .puntos~ 

1.- NOmero de pacientes que presentaron arritmias en cada 

grupo. 

2.- Tipo y frecuencia de estos trastornos 

3.- Tipo y frecuencia de los trastornos de la conducción a~ 

rfculo ventricular. 

4.- Ttpo y frecuencia de extraslstoles ventriculares en ca-

da grupo. 

5.- Morfologfa de las e•trasistoles ventriculares. 

6.- Tipo y frecuencia de Las taquicardia ventricular. 



1.-

8.-

Número e indtca~dn de los 

Mortalidad en cada grupo. 

marcapasos implantados. 

Las arritmias que se presentaron en los instantes que pre-

cedieron a la ~uerte de los pacientes no fueron computarizados -

porque se consideraron eventos caóticos premorten. 

Tambitn se tabularon todas las demás complicaciones que se 

presentaron durante su estancia en la Unidad Coronaria. 



RESULTADOS 

Ingresaron a la Unidad de cuidados Coronarios del Institu

to Nacional de cardiologia ''Ignacto Chávez'' CINC) desde el 1o. -

de enero de 1983 al 30 de junio de 1985, 612 pacientes con infa~ 

to agudo del miocardio. De estos se seleccionaron 127 pacientes 

que tuvieron infarto del miocardio posteroinferior con extensión 

al ventriculo derecho C20.7SX>. Asi •fsmo de estos óltimos se -

eliminaron 17 casos que adem6s de La extensidn al ventriculo de

recho, tambifn tenian otras extensiones, infartos antig~os, o 

que ingresaron despu6s de 72 horas al INC. Los restantes 110 c~ 

sos C18X) constituyeron el material de nuestro tr1bajo, mismos -

que fueron comparados con otros 110 casos do infartos nosteroin

ferfores puros, seleccionados al azar y con los mismos criterios 

dfagndsttcos. 

Del total 612 casos, resulta un promedio anual de 244.8 i!!. 

gresos de IAM al año. La mortalidad general fue de 86 casos C14X>,. 

con el mismo porcentaje de mortalidad por ano. La frecuencia de 

IAM-VD calcul1da por año fue de so.e casos C20.75X). 

El total de infartos en el presente trabajo fue de 220, 

110 con infarto poateroinferfor con extension al ventrfculo der.! 

cho y 110 con localfzacidn posteroinferior puro (Fig. 2>. La 

•ortalfdad global en este trabajo fue de 25 pacientes C11.36X).

De estos.23 C20.9X) correspondieron a infartos de ventriculo de

recho y sdlo 2 C1.BX> a la cara posteroinferior. 



DISRITMIAS EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 
CON EMTENSION AL VENTRICULO DERECHO 

CON 
DISRIT"IA 
109 CASOS 

!99Xl 

FJG. 2 

TOTAL 
PACIENTES 

IAM 

CON 
DISRIT"IA 
106 CASOS 
!96.3 Xl 

INCJCH, 1985. 

~· .. 
1 



La edad promedio de los pacientes fue de 62.7 a~os CJZ-86 

aftot) para los infartados del ventriculo derecho y de 59.Z, CZ9-

90 aftos) para los de posteroinferior puros. El se110 fué para el 

IAM-VD de 7Z hombres C65.4X) y 38 mujeres (34.6~), mientras que

par1 tol posttoroinferior fué dt' 95 varones (86.3%) y 15 dtol se110 

feM1ntno <13.7%). 

Con rtolactdn al promedio de horas desdto el inicio dtol do-

lor hasta su llegada al hospital, encontramos quto para el IAM-VD 

fu6 de 14.1 horas C1.7Z horas), y para el posteroinferiores fuf 

de 19.Z horas. <T•bl• 11). 

En relación al número de pacientes con disritmias, 109 pa

cientes C99.0X> del grupo de IAM-VD y 106 C96.3X> del grupo de -

IAM•PI tuvieron algún trastorno del ritmo. CFig. Z). 

Los trastornos del automatismo fueron stmil1r para ambos -

grupos, ya que se presentaron en el 90X de los pacientes con IAM

VD y en el 91X de los pacientes con IAM-PI. Sin embargo, hubo -

una diferencia significativa en la frecuencia de los trastornos 

de conducción en uno y otro grupo. Mientras QUe en el IAM•VD se 

observaron estos ~ltimos en 75 (68%) en et IAM 4 rl sólo se prese.!!, 

taran en Z2 pacientes CZOX) con P < 0.001 CFig. 3). 

En la• Tablas Ill• y lllb se hace un desglose de lot tipos y 

frtcutncta de las disrit•ias observadas en ambos grupos, durante 

su estancia en la Unid1d Coronaria. Se observa QUI las extrast~ 

toles ventriculares fueron la~ arrtt•ias ••s frecuentes en ambos 

~. 



DATOS GENERALES 

IAM-VD 1 IAM-PI 

EDAD 62.7 •• 59.2 a. 

SEkO 65.4X B6.3X 

34.6X 13.7X 

TIE"PO DE 
INICIO DEL 14.11 hra 19.2 hrs. 
DOLOR AL INGRESO 
ucc. 

J. 
ESTANCIA 4 DIAS 5.7 DIAS 

.. 
' PRD"EDIO 

u ce. 

TABLA 11. INCICH,. 1985. 
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DETALLES DE LAS DISRITMIAS POR I .A.M. 1 

DISRITMIAS IAM""VD !110 CASOS) IA"-PI (110 CASOS) 
No. X No. X 

1. EXTAASISTOLES VENTRICULARES 92 83.6 88 so.o 

2. TAQUICARDIA VENTRICULAR 63 57. 2 53 48.0 

3. BLOQUEO A•V 11 GRADO 20 18.8 6 5.5 

4. BLOQUEO A•V I GRADO 6 5.4 1 0.9 

5. Bt.OQUEO A-V 111 GRADO 23 20.9 5 4.5 

6. EXTRASISTOLES SUPRAVENT. * 27 24.5 25 23.0 

7. B"AOICARDIA SINUSAL 21 19.0 11 10.0 

8. B.R.D.H.H. 20 18.2 7 6.4 

9. FIBRILACION AURICULAR 15 13.6 6 5.5 

10. TAQUICARDIA SUPRAVENT.• 15 13.6 10 9.1 

11. TAQUICARDIA SINUSAL 14 12.7 11 10.0 

·--'-· 

TABLA Ill•. INCICH, 1985. 

J. ., 

1 .. 
" 1 

'. 



DETALLES DE LAS OISRIT"IAS POR 1.A.M. 

DISRIT"IAS IAM·VD C110 CASOS) 
No. X 

12. PAROS SIIWSALES 13 11. 8 

13. "IGRACION DE MP 6 5.5 

14. FIBAILACION VEH1RICULAR 6 5 .5 

15. RITllO HODAL 5 4.5 

16. · FLUTTER AURICULAR 5 4.5 

17. 8.R.J.H.H. 5 4.5 

18. fLUTTEA VEHTRICIA.AR 2 1.8 

19. BLOOllEO SEHOAURICIA.AA 1 0.9 

20. e.s.A.R.l.H.H. 1 0.9 

21. e.s.A.R.D.H.H. 1 0.9 

22. DISOCIACIOH A•V o o 

TABLA lllb. 

IAM-Pl (110 CASOS) 
No. X 

9 8.2 

8 7.3 

1 0.9 

3 2.7 

3 2.7 

5 4.5 

o o 
o o 
o o 
o o 
2 1.8 

INCICH, 1985. 

' ... • 
' 
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grupos: 83.3X contra aox en loa derechos y Lo• tzquferdos purOs -

r••P•Cttv•••nte. en segundo lugar •• presentó L• t1quic1rdfa V•!!, 

trf cul•r con 57.21 y 481 respectivamente. Loa tra1torno1 de con• 

ducctdn aurfculo v1ntrfculare1 tuvieron un1 marcada diferencia de 

pre1ent1ct6n c'on una •a)'or fnctdencfl 9n los p1ct1ntes con IA""'VD: 

El bloqueo A•V de 11° en tl 111 del grupo can lAN•VD contra S.SX 

de loa JAN•'l ('< 0.01); el bloqueo A•V dt 111° en el 29X contri 

el 4.51, re1pecttv1a1nte CP < o.Ot>. El total de btoqu10 A-V fuf 

de 58 C57X) contri 12 (10.9X) con P < 0.01. En rtlactdn al BROHH 

1u inctdencfa fue dtl 181 en lol d1rtcho1 contra un 6.4X en Los -

tzquterdo1 puros. El resto de los tr11torno1 del rft•o y de la -

conducctdn no •o•trd un dtferenc~1 e•tadf•ttc•••nte 1igntficativ• 

en su co•port••i•nto •l co•P•rar los dos grupos. Sin tMb•rgo, h~ 

bo un1 t1ndenct1 a pr1do•tn1r en lot derechos, en 11pecial· cier--

tos ttp~s dt arrit•t• co•o La ftbrt~ctdn 1uricul1r C1SS contra 

s.sx, re1pecttv1•ente) y l1 ftbr:t.Lactdn ventricular CS.SX contra -

D.911. 

En ll T1bl1. IV se observe tl co•port1•t•nto ya seftalado de 

lot tr1sto~no1 de conducctdn A•V. Por 1u parte la ·frecuencia de 

Los tr11torno1 dt conducctdn tntr1v1ntrtcuL1r fue dt 24.5X y • --

10.•1 p1r1 lo1 dtr1cho1 e tzquftrdot puroa, re1p1cttv•••ntt <Ta-

bl al .1111, lJJb>. 

EL c~•port••t~nto de lot dtver101 tipos dt ••tr1af1tole1 --

0 vent~tc~t1re1 Cl1.1rrtt•t1 ••• frecuen~•> •• det1ll1 en la T1bla 

:v. 



1 TRASTORNOS DE CONDUCCION AURICULO VENTRICULAR i 
IA"-VD IAM .. VD 

110 CASOS 110 CASOS 

No. l No. l 

BLOQUEO A-V 1 6 (5. 4) 1 (0.9) N.S. 

BLOQUEO A-V 11 20 ( 18> 7 (55 )p < 0.01 

' 
BLOQUEO A-V 111 32 (29) 5 <4.5)P < 0.01 

:¡: 
TOTAL BLOQUEO A-V 58 (52. 7) 12 (10.9) 

TABLA IV. INCICH, 1985, 
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TIPOS DE EXTRASISTOLES VENTRICULARES 

AISLADAS 82 (89) 77 C87.Sl 

PAREADAS 25 (27) 23 (26) 

BIGEftlNADAS 18 (19.6) 23 (26) 

TRIGENINADAS 1 ( 1. 08) 4 C4.S> 

NULTlfORNES 5 ( 5.4> 6 (6.6 

TABLA V. INCICH, 1985 
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La morfologfa de los extrasfstoles ventriculares se caract.! 

rizd por ser de polaridad positiva en el 96.7X de los pacientes -

con IAM-VD y de polaridad negativa en el 98X de los pacientes con 

IAM-Pl (ffg. 4). Es importante señalar, sin embargo, que fstas -

fueron registradas en su gran mayoria, en una desvfacidn bipolar 

en el monitor. 

En la Tabla VI se muestra Los diferentes tipos de taqufcar

df a ventricular que tuvieron ambos grupos, sin observarse dffere!!. 

cfa estadfstfca•ente al compararlos. 

La colocación de marcapaso mostró una diferencia signfff ca

tiva al comparar 1111bo1 grupos (ffg. 5)i 62 pacientes con IAH-VD -

requirieron la colocacfdn de 'ste contra sólo 12 de Los pacientes 

con IAM-Pl Cp < 0.01). En la fndica!:fdn de la fmplantactón de e!. 

tos marcapasos predominaron los trastornos de conducción <Tabla -

VII), 

Finalmente· La Mortalidad tambf'n fuf diferente en ambos gr~ 

pos: fallecieron 23 de Los p1cientes con IAM•VD contra sdlo 2 de 

los lAM•PI CFfg. 6). Todos los pacientes fallecidos estuvieron -

en insuficiencia cardiaca de diversos grados, y 9 de los 23 p1-

ci1ntcts fallecidos del grupo con IAM•VD l'stuvieron en choQue car

diogfnfco. "Ninguna de las •uertes fue atribuida a trastornos del 

ritmo y/o de la conduccfdn. En ta Tabla VlIJ se desglosa •l tipo -

de trastorno del rft•o Que tuvieron ambos grupos de pacientes fa

Ll•cidos, y en la Tabla JX se hice un estudio COJ!parativo de -

las diferentes complicaciones observadas ctn ambos grupos. 



......----------, Flg.4 
MORFOl.OGIA 
DE l. AS 
El<TRASISTOl.f.S 
VEN'T'.R.ICULARES 

IAM-VD 191.7%1 IAM-PI 198%1 

INCICH-1915 



( 

TAQUICARDIA VENTRICULAR 

l PJ1-VO 
No. X 

RAPIDA 37 (5 8) 

LENTA 18 C28.6) 

HELIPCOIDAL 8 (12.7) 

T D T A L 

TABLA VI. 

1 IAH•PI 
No. X 

24 ( 45. 3) 

28 (52.8) 

1 ( 1. 9) 

(48 ) 

INCICH, 1985. 

'' "" ..... 
' 



Fl9.!1 -------------
1 PACIENTES CON MARCAPASO. p<O.OI 

IAM •VD · IAM·PI 

INCICH-191111 
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INDJCACJON DE MAACAPASO 

IAM-VD 

Bl..OCIUEO A-V COMPl..ETO 

Bl..OCIUEO A-V u& MOBITZ ll 

Bl..OCIUEO A-V u& MOBITZ l 

No,(%) 

27 (43,6) 

16 (26.6) 

10 (16.0) 

JAM-Pl No. ()1) 

---------- 3 (25) 

---------- 3 (26) 
----------·1 (8,3) 

1.- 8,A-V.t, B.R.l,H.H.,T.V.T,V.H,,F,V. 
2.- a.A-v.1,e.s.,s-A.ll,F.V. (rep,) 

1,- B,A,-V.Jl, S.R.O,H.H, 

2.- B.A-V.I. orsoc. A-V. 

3.- a.A.v.1, a.A.V. u 3.- RlTMO E~PALME, P.S., B,S, 
4,- T,V, YFl..UTERVENTRICUl..AA 
ti.- T.V,,F,V,E,S.V.Y E.V. 

e.- T,V H, Y B,R,O,H.H, 

7.- F.V.,T.V,H, Y B,R,I.H.H. 
e,- CHOQUECAADIOGNENICOYC.l.V, 
9,- TAQUICAAOIA VENTRICUl..A 

HEl..IPCOIOAI.. 

TOTAL. 82 

TABl..A Vll 

4.- 8,5-P,S,,T,V, 
5, - T ;IQU!CAADIA VENTRICUl..AA 

HEl..IPCOIDAI.. 

12 

· INCICH 1985 

···-·-· 
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ANALISIS DE LAS DISRITMIAS EN LOS FALLECIDOS 

TIPO DE DISRIT"IA lA"-VD . X IAM-PI X 
No. PAC. No.PAC. 

1. TAQUICARDJA VENTRICULAR 11 47.8 1 50 

2. BLOQUEO A-V Gr1do 111 7 30.4 o -
3. FIBRILACION VENTRICULAR 3 13 1• 50 

4. BLOQUEO A-V Gr11do 11 2 8.7 o -
- .. 

TOTAL 1 23 100 2 100 

TABLA VIII. INCJCH 1985 

• Ta•~i6n tuvo aststolia • 
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TIPO Y FRECUENCIA DE LAS COMPLICACIONES EN AMBOS GRUPOS 

COMPLICACIONES 1 IAM-VO 
No. X 

IAM-Pl 
No. X 

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

PERICARDITIS 19 17.3 7 6.3 

s. BE:ZOLD .. HARlSH 19 17.3 12 10.9 

.TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 4 3.6 1 o.9 

DISFUNCION MUSCULO PAPILAR 7 6;3 1 o.9 

TAPONAMIENTO CARDIACO 5 4.5 - -
RUPTURA DE SEPTUM IV ,3 2.7 - -
RUPTURA DE PARED LIBRE VI 3 2.7 1 0.9 

TABLA. IX. INCICH, 1985. 
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DISCUSION 

En el presente trabajo se analizó el comportamiento de las 

disritmias en 110 pacientes con IA"-VD, los cuales se compararon 

con igual número de pacientes que sufrieron un IA"-PI. 

En ambos grupos encontramos que el sexo predominante fue -

el masculino y que la gran mayorfa estaba entre la quinta y sex

ta década de la vida. Estas cifras son similares a las reporta

das por otros autores C6S•68). 

En mAs del 90X de los enfermos en ambos grupos se detecta

ron una 6 mAs diferentes clases de arritmias, lo que también es 

concordante con Lo encontrado por otros autores que han estUdi~ 

do sobre el particular (69,70). 

Al analizar los hallazgos consignados en las Tablas lila y 

Ilib se puede observar que la localización del infarto no fue un 

factor determinante en la producción de arrit•fas. Esto mismo -

ha sido referido por otros autores C61,71). Se observa que el -

comport~mfento de las alteraciones del automatismo fue similar -

en ambos grupos. 

De los trastornos del automatismo encontramos que la ffbrJ_ 

lación auricular se presentó en el 1SX del grupo de los derechos 

contra un 6.4X de los izquierdos puros. La incidencia de este -

trastorno en el infarto agudo del miocardio no extenaldo al ven

trfculo derecho, según. lo encontrado por otros autores es aprox. 

d•l S.6X C7Zl. 
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Al analizar los trastornos de conducción se observa que es

tos mostraron una diferencia significativa en ambos grupos: la 1~ 

ctde~cta en el IAH-VO fue de 68% contra sdto 20~ en el IAH-PI Cp 

< Q.01). Este comportamiento diferente con signfftcancia esta-

dfstica se observó en los bloqueos auriculo-ventriculares, en do~ 

de el 57X de los pacientes del grupo de los derechos los present~ 

ron contra solo un 10.9X de los izquierdos puros Cp < 0.01). La 

incidencia de los trastornos de conducción aurfcuto-ventrtculares 

en el IAM-VD ha sido estudiada por otros autores como Coma-Cane-

tla C73) qut•n lo encontró en el 44X, Legrand (32) en el 26.SX y 

Virgd• C49) en el SOX de los pacientes. Nuestro hallazgo fuf tt

gera•ente superior a lo encontrado por este óltimo autor. Por 

otro lado la frecuencia de los bloqueos aurfculo-ventricutares en 

el fnf•rto agudo del miocardio, independientemente de la localiz.!. 

ción, pero sin extensión al ventrfculo derecho ha sido estudiada 

por diversos autores. GU•dalajara (74) en una revisión de 1396 -

casos de IAM, sdlo encontró 72 pacientes con bloqueo A~V CS.1X>. 

Shapfro y col. (61) promediaron la casufstica de 10 centros de 

cuidados coronarios y encontraron un 3SX de bloqueos aurfculo ve!!. 

trf cutare1. Salazar y col. C75) en 541 casos estudiados en la 

Unidad Coronaria del Instituto Nacional de Cardiologf a, sdlo lo -

encontraron en un 19:. Nosotros co~o se"ala•o1 previamente sdlo 

lo encontra•o• en el 10.91 de los pacientes con fnfar.to posteroi!!. 

ferfor puros, lo que contr•sta con el 57X encontrado en los pa-

ci ente1 con IAM~VD. Esto destaca la mayor fre.cuencia d• estos 

... ., 
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trastornos en el lAM-VO con respecto al lAM-PI. Este comporta-

miento puede explicarse porque en los pacientes con IAM-VD exis

te, en la gran mayorfa de los casos una obstrucción completa o -

muy sfgnfftcatfva de la arteria coronaria derecha en su porctdn 

proxfNal, la cual d' orfgen a la arteria del nodo aurf culo-ven-

trf cular en aproximadamente el 85X de los corazones humanos. 

En relacfdn a los bloqueos de conducctdn fntraventrf cuta-

res, el BRDHH fue el que mostró una mayor diferencia en ambos 

grupos, sfn ser esto estadfstf camente sfgnf ffcatfvo. En los pa

cf tntes con IAM-VD se vid afectada esta r11111 en el 18X de Los C.!, 

101 contra sdlo 6.4X de los IAM-PI. Esta 1111yor inctdencfa po-

drfa ~star en función de La afectación por isqueata o necrosis -

del• zon• mtoc!rdic• por donde P••• 1sta r1m1 del haz de Hts. 

Por otro lado, en relación a la producción de arrftmt1s l~ 

tales se observó una mayor t~ndencia de algunos tipos de estas -

en los p1ctentes con lAM-VD, entre lis que se encontraron la fi

brilación ventricular (6 vs 1) y la taqutc1rdia ventricular he-

ltpcotd1l (8 vs 1). Este comport1ntento aunque no fue estadfst! 

camente stgnific~tivo.podrfa sugerir que los infartos con exten

sión al ventriculo derecho favorecerfan la producción de arrtt-

mtas ••• gr1ves que los posteroinfertores puros. 

Con.respecto a las extrasfstoles ventrtcul1ros, a~n cuando 

seffalamos que la ·gran mayorta tu• registr1d1 en una derivación -

bipolar, Ll1maaos la atención al hecho de que el camport1•tento 

............. 



observado en nuestro trabajo podrfa estar en relación al sitio de 

producción de las mismas. Al respecto, desde los trabajos de Bi~ 

teni y cots. C76) a principios de ta dfocada de tos sesenta se ha 

demostrado una relación entre la morfologfa de tas extraststoles 

ventriculares y el sitio de localización anatómica del foco ectó

pico. Este último autor, en un trabajo experimental en 30 perros, 

al estimular el~ctricamente la pared libre del ventrfcuto derecho 

de estos encontró que se producian extrasfstoles ventriculares 

con morfologi1 de BRIHH, mientras que al ettimular en la misma 

forma la pared libre del ventriculo izquierdo, se produc1an extr~ 

sistoles ventriculares con morfologfa de BRDHH Cfig. 4 ). Pensa

mos que seria conveniente realizar un estudio experimental para -

observar el comportamiento de las extrasistoles ventriculares en 

ambos grupos de pacientes mediante la creación de una zona de is

quemia y/o de lesión que promueve la formación de este tipo de e_! 

tras. Esto podria ser trascendental ya que la morfologfa de las 

extras ventriculares podrfa orientarnos hacia el sitio del mioca!. 

dio afectado por la fsqUemia. 

Otro hecho que merece destacarse es en relación al número -

de m1rc1p1ao1 i•plantados, que fue ••yor en el grupo de lAM-VD. -

Este co•port•~f ento era el esperado en base al mayor nú•ero de 

trastornos de la conducción en este grupo. Este hallazgo es sfg

niffcatfvo ya que en aquellos enfer~os con un infarto extendido -

al ventriculo dtrecho h1brf1 que estar atentos ante la mayor pos,! 

bilidad en estos pacientes de requerir la colocación de un marea-
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paso transitorio. En el presente estudio un total de 62 pacien--

tes del grupo de IAM-VD se Les colocó un marcapaso, es decir un -

56.4X, lo que representa uno de cada dos en est~ grupo de enfer--

•os. En contraposición a sólo 12 del grupo de IA"-PI so Los im--

pl•ntó uno de estos aparatos (11X). 

Finalmente, la diferencia significativa en la mortalidad 

(fig. 6) nos habla del mayor compromiso hemodin,mico en el grupo 

de Los derechos. El hecho de que todos los pacientes fallecidos 

en ambos grupos estuvieran en insuficiencia cardiaca, es una evi

dencia de la importancia de la falla de bomba como el factor pri~ 

ctpal en l• causa de muerte de estos enfermos en esta etapa aguda. 

La disfunción ventricular fue de diversos grados en ambos grupos, 

llegando a su expresión m6xima -el choque cardiogénico- en 9 pa-

cientes del grupo de los derechos. Salatar y cols. (75) también 

encontraron que el 68.7X de las muertes por lAM durante la fase -

nospita~aria se debió a disfunción ventricular mientras que la 
¡_ ,.....-.._ ___ \._ • 

~ortalidad atribuida a arritmia primaria fu6 sólo del 0.4X en es-

tudios. Es indudable que La introducción de Las unidades corona

rias (77-79) a1i como el tratamien~o Precoz y efectivo de las 

arrit•i11 potenci~lmente letales (16) ha contribuido a reducir la 

mortalidad en este grupo de pacientes. 

En relación 1 los trastornos de conducción A-V o intraven--

triculares en los p1cientes fallecidos, e_1to se observa en 12 de 

los 23 p1ctentes del grupo de IAM-VD <s2.zx>. Esto es similar 1 

lo encontr1do por otros autores (81-83), que hin demostrado una -

·-·· ....... 



1 . 

mortalidad elevada cuando estos enfermos se complican con tras-

tornos de la conduccfdn. 

En los pacientes fallecidos del grupo de IAM-PI - 2 - no -

observó ntngún tipo de trastorno de la conducción. Uno de ellos 

presentd ffbrflactdn ventricular y asfstdlfa que respondfd ama

niobras de resucftacidn y otro pres.entd taquicardia ventricular 

lenta y paros stnusales. Ambos estaban en fnsuffcfencfa cardia

ca, que los condujo finalmente a ta muerte. 



1.- Los trastor~os del ritmo y/o de la coducción constituyen la -

complicación más frecuente en el IAM-VD. 

2.- En relación a los trastornos del automatismo, la localización 

del infarto no es un factor determinante en la producción de este 

tipo· de arritmias. 

3.- Los pacientes con IAM-VD se complican más frecuentemente con 

trastornos de la conducción que los pacientes con IA~-Pl. 

4.- Es m's frecuente la implantación de marcapasos transitorios -

en el grupo con lAM-VD. 

S.- En el grupo de pacientes con infarto e~tendtdo al Ventriculo 

derecho se observa una ligera tendencia a la producción de disrt_t 

mias más graves, sin ser estJdisticamente significativo. 

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

sa fundamental es la insuficienc.fa cardiaca por falla mec6ntca de 

bomba, siendo nula la mortalidad debida a arritmia primaria. 

··!.;ú 
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