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CONSIDERACIONES GENERALES 

Clasificaci6n. El tipo de infarto al cual nos referimos ha

recibido distintas denominaciones, dependiendo del punto de 

vista desde el cual ha sido analizado, 

En base a consideraciones anatomopatol6gicas Jos infartos -

del miocardio han sido clasificados como subendocárdicos si 

están limitados a la mitad interna del espesor del miocar-

dio (l); sin embargo, se acepta que esta clasificaci6n es -

resultado de un acuerdo entre especialistas de esta disci-

plina, y que en realidad no existen estructuras anat6micas

diferentes entre las zonas mencionadas que permitan establ~ 

cer un limite entre infartos subendocSrdicos y transmuralcs. 

Electrocardiográficamente, la conceptualizaci6n ha tenido -

mayores dificultades. Se han llamado infartos subendocárd! 

cos a aquellos que no tienen ondas Q patol6gicas en el tra

zo electrocardiográfico. En otros artículos de la literat~ 

ra, se han clasificado los infartos del miocardio simplcme~ 

te como "con onda Q" y "sin onda Q", sin aplicar la denomi

naci6n de subendocárdicos o transmurales. Estas diferentes 

denominaciones tienen mayores implicaciones que las que se

refieren a la simple terminología. Como veremos más adela~ 

te, las conclusiones y presunciones acerca del pron6stico -
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que se pueden obtener a partir de esta forma de clasifica-

ci6n, pueden estar agrupando pacientes de características -

diferentes, raz6n por la cual los resultados finales de los 

estudios pudieran ser equívocos. 

En este estudio se tomaron aquellos infartos del miocardio

que no presentaron alteraciones del complejo QRS, excluy6n

dose por lo tanto a aquellos con onda Q patol6gica, así co

mo también, a los que tuvieron alteraciones en el voltaje -

de la R. 

Activaci6n ventricular y su repercusi6n en el electrocardio 

grama de superficie. Desde tiempo atrás, es bien conocido -

que la activaci6n ventricular se inicia en el endocardio ex 

tendiéndose luego hacia el epicardio. Sin embargo, ha sido 

objeto de discusi6n la contribuci6n del subcndocardio en el 

trazo del electrocardiograma de superficie. 

Prinzmetal en su artículo concluye que el subendocardio es

tatalmente silencioso en lo que respecta a su representa- -

ci6n en el electrocardiograma de superficie (Z). Esta con

clusi6n ha sido responsable del concepto sostenido durante

mucho tiempo de que los infartos subendocárdicos no tienen

onda Q patol6gica en el trazo electrocardiográfico, en tan

to que los transmuralcs tienen complejos QS, Qr o QR. 

Trabajos posteriores de estos mismos autores, permitieron -
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modificar este concepto (3,4), Es entonces, gracias a la e 

descripci6n del subendocardio eléctrico que ha sido posible 

comprender mejor la participaci6n del subendocardio en el -

electrocardiograma de superficie. 

El endocardio eléctrico. Es importante tener en mente que -

éste es un concepto funcional y no anat6mico, y se refiere

ª la forma de activaci6n de la pared ventricular en la que

se encuentran distribuidas las arborizaciones de las fibras 

de Purkinje, por las características electrofisiol6gicas de 

estas Últimas, tiende a ser simultánea y a muy alta veloci

dad (5). 

Esto difiere de la forma de activaci6n del resto de la pa-

red ventricular, en donde se forman frentes de activaci6n -

organizados de endocardio a epicardio y la velocidad es mu

cho menor, lo cual permite que se creen diferencias de po-

tencial, que es el requisito para que el fen6meno de activa 

ci6n ventricular tenga representaci6n en el electrocardio-

grama de superficie. 

Por las dos razones enunciadas, falta de un frente de onda

organizado y falta de generaci6n de diferencias de poten- -

cial, la activaci6n de la pared ventricular en la que se en 

cuentran distribuidas las fibras de Purkinje (endocardio 

eléctrico), no tiene reprcsentaci6n en el electrocardiogra

ma· de superficie. 
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Aparte de las consideraciones ya hechas, es de suma impor-

tancia conocer que el grado de penetraci6n de las fibras de 

Purkinje en la pared ventricular es variable en las distin

tas zonas del coraz6n. En la regi6n de la punta, la pene-

traci6n es mucho mayor, llegando a rebasar en ciertos casos 

los límites del subendocardio anat6mico. En las regiones -

basales del coraz6n, la penetraci6n de las fibras de Purki~ 

je es mucho menor inclusive puede no llegar al límite del 

endocardio anat6mico. Existe además variaci6n de especie a 

especie e incluso de individuo a individuo en una misma es

pecie. 

Estos aspectos tienen especial importancia cuando se reali

zan correlaciones entre los trazos electrocardiográficos y

los hallazgos de anatomía patol6gica. Un infarto que desde 

el punto de vista anat6mico es subendocárdico, pero que por 

razones de su localizaci6n, o por variabilidad individual,

tiene escasa penetraci6n de las fibras <le Purkinje en la P! 

red ventricular, puede tener en los trazos clectrocardiogr! 

ficos ondas Q patol6gicas y ser considerado como transmu- -

ral (6, 7, 8). 

En un estudio que correlacion6 los hallazgos de anatomía P! 

tol6gica y los trazos electrocardiográficos obtenidos en vi 

da, Raunio y colaboradores concluyeron que el n6mero de pa

cientes con infartos subendocárdicos que no tenían onda Q,· 

parecían ser similares a los infartos transmurales sin alt! 
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raciones del complejo QRS del electrocardiograma. (9) 

La explicación que se da, para explicar que los infartos 

transmJrales no tengan ondas Q patológicas en el electrocar 

diagrama, es que en el ángulo s6lido de la derivación que 

se encuentra frente a la zona infartada, quedan incluidas 

fuerzas de activación procedentes de regiones vecinas. Otro 

argumento es aquel de que cicatrices en otras áreas del co

raz6n podían haber neutralizado la p6rdida de fuerzas en el 

6rea del coraz6n infartada. 

Si bien la región del endocardio el6ctrico no participa en

el fenómeno de activaci6n, si lo hace en el de repolariza-

ción, raz6n por la cual aparecen alteraciones del segmento-

ST y de la onda T. (10) 

En un número menor de pacientes, en los cuales la zona in-

fartada compromete únicamente la porci6n externa o epicárdi 

ca, no se encontrar6 en el electrocardiograma ondas Q pato

lógicas, sino disminuci6n del voltaje de la onda H, ya que, 

.el complejo de superficie sobre un infarto del miocardio re 

presenta el nadir de la negatividad de la cavidad más la p~ 

sitividad generada por la pared, menos la p6rdida de fuer--

zas.(11). 

Se puede concluir entonces, que el electrocardiograma de s~ 

perficie no es confiable para diferenciar los infartos sub• 
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endoc&rdicos de los transmurales, y que los estudios publi· 

cados que se basan en la presencia o ausencia de onda Q pa

ra clasificarlos carecen de bases electrofisiol6gicas (12,-

13). Al clasificar a los pacientes de esta manera, se pue

den incluir en un mismo grupo pacientes con muy distinto -

grado de necrosis miocárdica. Además, el pron6stico a cor

to y a largo plazo fundamentados en clasificaciones electr~ 

cardiográficas puede ser equívoco. 
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HALLAZGOS ANATOMJCOS Y FISIOPATOLOGIA 

Superficialmente se pensaría, que los pacientes con infar

tos subendocárdicos, tienen un menor grado de obstrucci6n -

coronaria o el compromiso de un número menor de arterias c~ 

ronarias. 

En base a los estudios de coronariograf{as, se ha podido d! 

mostrar que los pacientes con este tipo de infarto, no se -

diferenc{an de los pacientes con infartos de tipo transmu-

ral, ya que en los primeros el porcentaje de compromiso trl 

vascular o de tronco, es aproximadamente igual al de los -

del segundo grupo (14, 15), 

Sin embargo, existen puntos de diferencia entre ellos. En

los pacientes con infartos transmurales, a quienes se rcali 

za coronariografía precoz (dentro de las primeras 4 horas

de ocurrido el infarto), el porcentaje de trombosis oclusi

va llega a ser de hasta un 90\. En contraste, los pacien-

tes con infarto subendocárdico tienen trombosis oclusiva e~ 

tre un 10% a un 30\ de acuerdo a las series publicadas (16). 

En cuanto al grado de circulaci6n colateral, también exis-

ten diferencias, as{ los pacientes con infartos subendocár

dicos tienen un grado mayor de circulaci6n colateral en C0,!1! 
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paraci6n con aquellos de grupo con infarto transmural (17). 

Respecto a la fisiopatología en estos casos, se considera -

que los pacientes desarrollan infartos subendocárdicos cua~ 

do se ven expuestos a situaciones que aumenten las necesid! 

des de oxígeno miocárdico por ejemplo durante un tromboemb~ 

lismo pulmonar, crisis hipertensiva, etc ... Cuando se ven -

e~puestos a condiciones que provoquen disminuci6n del apor

te sanguíneo como la sostenida disminuci6n de la presi6n ª! 

terial (18). 
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ESTUDIO GRAMMAGRAFICO CON PIROFOSFATO DE TECNECIO 

El estudio que utiliza el pirofosfato marcado con tecnecio-

99, se fundamenta en el hecho de que el fosfato se va a - -

unir con el calcio que se encuentra en el miocardio lesion~ 

do en forma irreversible (19). 

El grado de captaci6n del marcador por el miocardio se ha -

clasificado del grado 1 al IV, comparando el grado de capt~ 

ci6n con la densidad 6sea. Además de la intensidad de cap

taci6n, otro punto de importancia es clasificar el patr6n -

de captaci6n como focal o difuso (20). 

El patr6n difuso se considera relacionado con mayor frecue! 

cia, a la persistencia del material radioactivo en la san-

gre como resultado de la toma muy precoz de imágenes des- -

pués de la inyecci6n intravenosa del mismo; a Ja existencia 

de insuficiencia renal, con mala eliminaci6n del material;

y a vol6menes diast6licos aumentados de las cavidades car-

díacas como se observa en las miocardiopatías (21). Se en

cuentra tambi6n este tipo de patr6n en hasta un 60% de pa-

cientes con infartos subendocárdicos (22), y en un 41\ de -

pacientes con angina inestable sin evidencia enzimática dc

infarto del miocardio (23). Es ésta la raz6n por la cual -

se ha considerado que el procedimiento tiene una baja espe-
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cificidad para establecer el diagn6stico de infarto subend~ 

cárdico (24). 

Se ha asumido en términos generales, que un estudio de pir~ 

fosfatos anormal en pacientes con angina inestable, repre-

senta un resultado falso positivo. Sin embargo, en un estu 

dio de correlaci6n de este método con hallazgos de histopa

tología se ha demostrado que los pacientes con resultados -

anormales de este método auxiliar de diagn6stico y diagn6s

tico clínico de angina inestable o enfermedad isquémica si~ 

temática, tenían en el estudio histopatol6gico evidencia de 

dafio miocárdico irreversible (ZS). 

En pacientes con resultados anormales en la gammagrafía con 

pirofosfato de tecnecio, sin elevaci6n de la creatinfosfoci 

nasa, en quienes se diagnostic6 angina inestable, al somc-

terlos a determinaciones seriadas de la isocnzima MB, se e~ 

contr6 que en la mayor parte de los casos, por lo menos en

una muestra se document6 elevaciones significativas de la -

misma (26). 

Todo lo expuesto, apoya la idea de que un hallazgo anormal

del estudio con pirofosfato, aunque sea patr6n 11 difuso, -

debe ser considerado al menos sospechoso de dafio miocárdico 

irreversible. Aunque esto es un punto todavía controverti

do, es importante recalcarlo para no ser categ6rico al con 

siderar una anormalidad 11 difusa como negativa. 
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PRONOSTICO DE LOS INFARTOS DEL MIOCARDIO SIN ONDAS Q 

En los Últimos aftos, han sido publicados en la literatura m! 

dica múltiples trabajos que comparan a los infartos subendo

cárdicos (sin ondas Q patol6gicas) con Jos infartos transmu

rales (con ondas Q patol6gicas en el electrocardiograma de -

superficie). Las conclusiones obtenidas por los investigad~ 

res fueron disímiles. Mientras los primeros trabajos demos

traron que los infartos con alteraciones del ST-T, tenían -

una evoluci6n clínica y un pron6stico a corto y largo plazo

mejor que aquellos con onda Q patol6gica (27, 28), otros co

mo por ejemplo lluttor en un seguimiento de 9 meses (29) en-

contr6 que los pacientes del primer grupo tenían índicos de

reinfarto de un 21% en comparación con un 5% de aquellos -

que tenían onda Q patol6gica. 

Rigo y colaboradores, al comparar estos dos tipos de infarto 

no encontraron diferencias en cuanto a la mortalidad tempra

na, así como tampoco en lo que se refiere a fracci6n do ex·

pulsi6n del ventrículo izquierdo, extensi6n de asinergia o -

índice de trabajo del ventrículo izquierdo {30). 

Al tratar de encontrar una raz6n para explicar las discrepa~ 

cias entre los hallazgos encontrados por estos diferentes a~ 

tores, estudios realizados en la Universidad de Duke (31), -
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encuentran que las mismas se deben a que en los distintos -

grupos se encuentran pacientes con características diferen

tes. 

Esto no debe sorprendernos, ya que la clasificaci6n que se

realiza en la mayor parte de estudios se fundamenta en el -

criterio err6neo de considerar a los infartos como subendo

cárdicos o transmurales por la presencia o ausencia de on-

das Q patol6gicas, lo cual carece de bases electrofisiol6gi 

cas. 

Lo que rige fundamentalmente el pron6stico de los pacientes, 

es la magnitud de la masa miocárdica irreversiblemente le-

sionada, factor que no guarda correlaci6n alguna con la pr~ 

sencia o ausencia de onda Q. 

Sobre la utilidad del pirofosfato de tecnecio para el diag

n6stico de infarto subendocárdico, existen discrepancias, -

hay quienes consideran que en vista de que en un 60\ de los 

casos el patr6n de captaci6n es difuso, la especificidad de 

este procedimiento en el diagn6stico es baja, siendo el - -

principal problema el diferenciarlo de la angina inestable, 

condici6n en la cual existen autores que mencionan que has 

ta un 40\ tiene patr6n de captaci6n difuso. 

Ya en el análisis del pirofosfato de tecnecio se hicieron • 

varias consideraciones de importancia con respecto a la sen 
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sibilidad del método. Como se ha podido apreciar a lo lar· 

go de las descripciones previas, los métodos auxiliares de

diagn6stico tienen, por lo menos por ahora, importantes li

mitaciones para poder establecer que infartos comprometen · 

al endocardio anat6mico, con una zona extensa de miocardio

viable irrigado generalmente por una arteria coronaria con

obstrucciones críticas y por ende, expuesto a inestabilidad 

eláctrica y a potenciales reinfartos. 

En la literatura médica (32), se menciona que la tomografla 

con emisi6n de positrones es un método que tiene una espcc! 

ficidad de un 100% para diferenciar estos dos tipos de in-

fartos, desafortunadamente es un método que por lo menos -· 

por el momento no está al alcance de muchos centros, y so·

bre el cual aún no existe experiencia en esta Institución. 
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

El prop6sito de este estudio es determinar la evoluci6n in

trahospi talaria y a largo plazo de los pacientes con cuadro 

clínico y enzim6tico de infarto del miocardio, en quienes -

el electrocardiograma de superficie únicamente muestra alt~ 

raciones del segmento ST-T y la imagen centellográfica con

pirofosfato es anormal. Así como comparar si esta evolu- -

ci6n es diferente de la de los infartos con presencia de o~ 

das Q patol6gicas, 



~15- '. 

MATERIAL Y METODO 

Se revisaron 532 centellografías miocárdicas con Tc-99m re! 

lizadas en el Instituto Nacional de Cardiología desde 1979-

a 1984. Siendo 190 positivas para infarto agudo del miocar 

dio. 

De estas 190 se seleccionaron aquellas que reunieron los si 

guientes criterios: 

l. Sin cambios en el QRS. 

2. Con alteraciones del ST-T con duraci6n mínima de 48 ho-

ras. 

3. Sin bloqueo de rama o pre-exci taci6n. 

4. Con clínica de infarto agudo del miocardio. 

s. Con curva enzimática de necrosis miocárdica. 

El grupo de pacientes que reunieron estos requisitos fue de 

23 los cuales fueron clasificados de acuerdo a las caracte

rísticas de captaci6n del radiotrazador en dos grupos focal 

(13 pacientes) y difuso (10 pacientes). 



Hombres (No. ) 

Mujeres (No,) 

Edad x;tS 

IM previo (No.) 
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Grupo Focal 

B 

5 

59.2 .!. 9.3 

2 

Angina inest. No./dies 

10/3.B .!. 6.3 

Grupo Di fu so 

6 

59.6 .!. 12.5 

10/6,5 .!. 6.9 

Valor P 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

------"1--
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Grupo Focal Grupo Difuso Valor P 

Inauf. cardiaca NS 

A.eupravent, 2 NS 

A.ventriculares 7 NS 

Bloqueos A-V o NS 

Bloqueos intra-vent. 2 o NS 

ce U/L -+ 501.4 332,6 332. 6 212 0.05 x-s !. !. 
TGO U/L i.:tS 80.5 !. 38.9 39.5 !. 19 0.001 

DHL U/L i!s 218.5 !. 58.8 184.3 !. 73 NS 

Duraci6n angina(D) 

iz.S 2.4 !. 1.7 2.6 !. 2.6 NS 

Lapso centellog. (D) 

i.:tS 4.2 !. 2.2 4.0 !. 2.1 NS 
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CLA31FICACION CE:!TELLOG!lAFICA 

lruoo Foc•l 

~!"'~'!o "!' c~n~~ci6n 

---------------
l 

2 

3 
4 
5 
6 

7 
8 

9 
10 

11 

l?. 

13 

2 + 

3 + 
3 + 

2 + 
3+ 
3 .. 
2~ 

2 + 
2 ~ 

2 .... 

2 + 

2 t 

2 + 

Loe ali ~RCi 6n 

L• t" rPl 

Anteroeeot.•l 

Ant,.ro-l•t~r•l 

Ant.,ro-l•t.,r•l 

Ant~ro-l~t..r•l 

Antero-lRt,.rol 

Ant.,ro-laterel 

Antero-let .. ral 

~oatero-infetior 

Antero-eeptal 

Ant .. ro-s.,ptd 

Ant..ro-i.t .. rel 

Poet~ro-inf.,rl~r 



ESTA TESIS HO DEBE 
-19- SAUR DE LA BIBLIOTECA 

CORRELACIO~ TOPC~:t.O.FIC/. E~lTRE ECG Y CE:-:TELLOGRAFIA 

GRUPO FOCAL 

No. PP.cie'1te 8CG Centel lo~:-~~í e 

l /.nterior extenso LP.terel 

2 Antero-septPl Ant•ro-e•~~Pl 

3 Anteri 3r extenso Antero-l•ter•l 

4 Anteri0r extenso Antero-l•ter•l 

5 Anteri 1r ext~neo Antero-l•terel 

6 Anteri0r extenso Antero-lah~•l 

7 Ant..ri?r ext~neo Antero-l•hr•l 

'B A.'lterior exhnso Antero-l11tec•l 

9 Anterior extl'!neo Poet~r~-in~~rior 

10 Anteri ,r extPn~o Antero-e.,n+:~l 

11 AnteM-~eptP.l Ant~ro-et-p+;Pl 

12 ~'lteri~r ext•nso Antero-1 • tec•l 

13 PoB t-.roinfe ri or y Poetera-i~~!~i1r. 

lehrPl. 
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E~~Q~-Q~fQ~TR~f!l.1!~~2-~~~f!~~!~~-fQ~_!~~-~~ 

f~~~!Q~~~-~1-2~~· 

!!~!!EQ_!:Qf~1 

No. Paciente Ecocardiografía Ventriculogrefía 

N 

2 Hipocineeia poet-inf, 

Hipocinesia septal 

5 Hipocinesia ant. 

diecinesia apical 

7 Hipocinesia eeptal 

y anterolateral 

10 N 

11 Hipocinesia eeptal, Hipocinesia ant. 

apicolat., post. acinesia poet-inf, 

12 Hipocineeia ant. 

y apical. 
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~-.QL.2.!!~!~~Q!!!:!Q~Q_fil!._~~Q!~~.!!:§....2.!!!!..~!!_!!!!!. 

~.!!l!!Q§...~~-~1_2~!!· 

.!!fü!~-.Q!E.!!!!Q 
No. Paciente Ecocerdiograf fa Ventriculograr!a 

Hipocineeia septal 

2 

5 Hipocineeia ant, 

7 N 

B Hipocinesia ant. 

y apical. 

9 

10 Hipoc!neeie septel 
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2~~~2!!B!~!!2~~-~~Q!2Q~E!Q~~-Q!_12~-~~2!!!!1~-E!1 

QJ!.\!~2-Q2~-2~~!~Q!2~_I2Q~1-2!1_!E-22=~· 

No.Pacte. 1 vaso 2 VBBOB 3 vasos CD DA ex 

N 50% 30% 

5 100% 90% 

10 

11 

12 

5 2 

90% 100% 90% 

90% 20% 90% 

70% N 

4 
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~~~E!!~!~!E~-~Q!QQ~!~~-Q~_bQ~..!'.~~~!~~b 

!!!!~EQ_E~..f~E!~.!2!!_DI.!:,!!~-Q~b_!~_22:~· 

No.Pete. 1 VBBO 2 vasoe 3 vasos CD DA ex 

100% 70%' 100% 

2 100% 25% N 

5 + 70% 90% 

B + N 70% 50" 

9 90% N 

-------- -----------------------
5 3 5 



Tiempo seguimiento 

Angina residual 

Insuf. cardiaca 

Re infartos 

Revaec. coronaria 

Arritmias y trastornos 

graves de la conduccii5n 

Mortalidad 

Grupo Focal 

n-7 

37 meses 

(71.4%) 

o 
( 14 .3%) 

(28.6%) 

o 
o 

Grupo Di fusa 

n-4 

22.5 meses 

(50%) 

o 
o 

( 25%) 

o 
o 

._ 
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CONCLUSIONES 

l. EX ESTE ESTUDIO, LA FRECUENCIA DE IAM SIN CAMBIOS EN 

EL QRS FUE DE 7.3 (12.1\) VECES MENOR QUE EL INFARTO 

CON: CA.\IBIOS DEL QRS. 

2. EN PACIENTES CON CUADRO CLINICO Y ENZIMATICO SOSPE- -

CHOSO DE IAM SIN CAMBIOS EN EL QRS, LA CENTELLOGRAFIA 

MIOCARDICA CON re 99-m ES UTIL PARA EL DIAGNOSTICO. 
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CONCLUSIONES 

3. LA CENTELLOGRAFIA CON IMAGEN DE CAPTACIOX TIPO DIFUSO 

DEBE CONSIDERARSE SOSPECHOSA DE NECROSIS MIOCARDICA -

AUNQUE DE MENOR MAGNITUD QUE EN EL GRADO 2 FOCAL O MA 

YOR. 

4. ESTE ESTUDIO SUGIERE QUE EL INFARTO SIN CA.\!B!OS EN EL 

QRS NO CONLLEVA UN MAYOR RIESGO DE REI~FARTO SI U~A -

MORTALIDAD ELEVADA. 
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D I S C U S I O N 

De las 532 centellograf[as mioc,rdicas con pirofosfato de -

tecnecio, realizadas en el Instituto Nacional de Cardiolo-

gía entre los anos de 1979 a 1984, 190 fueron positivas pa
·~ 

ra infarto agudo del miocardio. De estas 190, se selcccio-

naron para este trabajo aquellas en las cuales Jos trazos -

electrocardiogróficos tomados durante Ja fase aguda del in

farto del miocardio no mostraran alteraciones del QRS; que

tuvieran cambios del segmento ST de duraci6n no menor a ~8-

horas, sin bloqueo de rama o evidencia elcctrocardiogr6fica 

de preexcitaci6n. Con cuadro cl[nico compatible con infar-

to del miocardio, y curva enzimática Je necrosis miocár<lica. 

Veintitr6s pacientes llenaron estos requisitos. 

Posteriormente, a Jos pacientes seleccionados se los divi-

di6 en 2 grupos de acuerdo al patr6n de captaci6n del piro-

fosfato: Focal con 13 pacientes, 

grado de captaci6n de 3 6 más, y 

de los cuales tenían un-

con grado 2. El grupo -

con patr6n de captaci6n difuso, qued6 constituido por 10 p~ 

cientes. 

La correlaci6n topográfica entre el electrocardiograma y el 
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gammagrama, que se hizo obviamente s6lo en el grupo focal -

fue muy buena, con excepci6n del paciente # 9 de este grupo 

en que el electrocardiograma demostr6 una localizaci6n ant~ 

rior extensa y el gammagrama localizaci6n posteroinferior.

Estos hallazgos coinciden con los de la literatura. 

Las características clínicas de estos dos grupos (focal y -

difuso) durante la fase prehospitalaria tomando en cuenta:

sexo, edad, infartos previos, n6mero de días con angina - -

inestable antes de su ingreso, no muestran diferencia signi 

ficativas entre ellos. Las características clínicas duran

te la hospitalizaci6n de estos dos grupos, determinadas por 

la presencia de insuficiencia cardiaca, arritmias supraven

tricularcs, ventriculares, bloqueos auriculoventricularcs e 

intraventriculares, niveles enzimáticos máximos de creatin

cinasa, transaminasa glutámico piruvica y deshidrogenasa -

láctica, duraci6n de angina, y lapso en tiempo para la rea

lizaci6n del estudio gammagráfico, muestran diferencias si¡ 

nificativas s6lo para las cifras de creatincinasa y transa

minasa glutámico oxalac6tica, con valores de P menores de -

0.05 y 0.001 respectivamente. Lo cual pone de manifiesto 

que los pacientes con patr6n de captaci6n focal del pirofo~ 

fato tienen una mayor cantidad de masa miocárdica irreversi 

blemente lesionada. 
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El patr6n de contractilidad evaluado por ecocardiografía o

ventriculografía tanto del grupo focal como del difuso, - -

muestran casos con alteraci6n segmentaría de la contactili

dad, aunque también hubo una minoría de casos con contractl 

lidad normal. Las características angiogr5ficas de S pa- -

cientes del grupo focal, mostraron que la coronaria derecha 

estaba comprometida en 2. La descendente anterior en S y -

la circunfleja en 4, con grados significativos Je obstruc

ci6n, Siendo bivascular en 2, Trivascular en 3, y univasc~ 

lar. En el grupo difuso, la coronaria derecha estuvo lesio

nada en 3 pacientes, la descendente anterior en S y la cir

cunfleja en 2; con grados significativos Je obstrucci6n.• -

No son por lo tanto diferentes los tipos de compromiso vas

cular encontrados en estos Jos grupos. 

En lo que respecta al seguimiento a largo plazo del grupo 

focal (7 pacientes), y del grupo difuso (4 pacientes) con 

duraci6n de 37 y 2Z meses respectivamente se cncontr6: angi_ 

na residual en el 7li de los pacientes del grupo focal, y -

SO\ en el grupo difuso. No hubo insuficiencia cardíaca en

ninguno de los 2 grupos. El H, 3\ de los pacientes del gr~ 

po focal se reinfartaron; sin que esta complicaci6n se pre

sentara en lospacientes del grupo difuso. Se realiz6 ciru

gía de revascularizaci6n coronaria en el 28.61 de los pa--

.---
Siendo 1 paciente trivascular, 3 bivasculares y 1 univasc~ 
lar. 
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cientes del grupo focal, y en el 25\ de los del grupo difu

·so. 

La mortalidad en ambos grupos fue de 0%. 

l. No encontramos que los pacientes con infarto del mioca! 

dio sin alteraciones del QRS, ya sea que pertenezcan al 

grupo focal o difuso, tengan un pron6stico a largo pla

zo peor que el rcpo1tado en la literatura para los pa-

cientes con ondas Q en el electrocardiograma. Esta ob

servaci6n coincide con la de algunos autores (30), y di 
fiere con la de otros (29). Creemos que la raz6n que -

explica estas discrepancias radica en el hecho, de que

se han clasificado a los pacientes con infarto del mio

cardio en subcndocárdicos o transmurales por la presen

cia o ausencia de ondas Q. El concepto de que los in-

fartos suben<locárdicos no se manifiesten con ondas Q PE. 

to16gicas en el electrocardiograma se deriv6 de los tra 

bajos iniciales de Prinzmetal (2), quien concluy6 que -

el subendocardio anat6mico era silencioso desde el pun

to de vista el6ctrico. Por alguna raz6n este criterio

logr6 introducirse de tal modo en la mentalidad de los

cardi6logos, que inclusive en la actualidad, se publi-

can artículos en los cuales se clasifica a los infartos 

agudos en subendocárdicos y transmurales fundamentándo

se en la presencia o ausencia de ondas Q. 
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La zona de la pared ventricular en la que penetran las

arborizaciones de las fibras de Purkinje, es la que va a -

servir de sustrato anat6mico para el subendocardio eléctri

co; esta zona sin embargo varía en las distintas regiones -

del coraz6n, siendo más profunda en la punta que en la ha-

se, raz6n por la cual no guarda necesaria correlaci6n con 

el endocardio anat6mico, el cual incluye Ja mitad interna 

de la pared ventricular. 

Por otro lado la forma de activaci6n del endocardio - -

eléctrico difiere de la de otras regiones del coraz6n,

ya que no forma un frente de onda organizado de endo a

epicardio, por el fen6meno de cancelaci6n de fuerzas, -

as! como tampoco se crea una diferencia de potencial ya 

que la activaci6n de éste es simultánea y casi instant~ 

nea. Todo esto hace que el endocardio eléctrico al ac

tivarse no tenga representaci6n en el electrocardiogr~ 

ma de superficie. 

2. Tampoco hubieron diferencias estadísticamente signific~ 

tivas en cuanto a la aparici6n de complicaciones duran

te la fase aguda del infarto del miocardio, o en el pr~ 

n6stico a largo plazo entre los pacientes con captaci6n 

focal o difusa del pirofosfato de tecnecio. Esto tiene 

importancia, ya que si bien se considera al gammagrama

con pirofosfato de tecnecio como un procedimiento muy -
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sensible para detectar tejido miocárdico irreversibleme~ 

te lesionado, se ha puesto en duda la especificidad del

patr6n difuso de captaci6n, que suele encontrárselo has

ta en un 50% de los pacientes con infarto subendocárdico 

(en nuestro estudio en un 40% de los pacientes); ya que

de los pacientes con angina inestable sin evidencia enzi 

mática de necrosis miocárdica hasta un 40\ tienen este -

patr6n de captaci6n. (23) 

Sin embargo cuando se hace correlaci6n entre los gamma-

gramas grado 2 difuso con los hallazgos de histopatolo-

gÍa, se encuentra que aquéllos que tuvieron este tipo de 

captaci6n anormal, en los hallazgos histol6gicos tenían

evidencia de lesi6n miocárdica irreversible. (25) 

Estudios con determinaciones seriadas de la isoenzima MB 

de la creatinicinasa, han demostrado que en por lo menos 

una de dichas determinaciones enzimáticas se comprob6 -

elevaci6n significativa en el grupo de pacientes con ca2 

taci6n 2 difusa del radiotrazador. (26) 

La diferencia que result6 estadísticamente significativa 

entre los grupos focal y difuso en el presente trabajo,

es que los primeros tenían cifras de enzimas más eleva-

das. Lo que sugiere que tienen una mayormasa miocárdica 

comprometida, 
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Creemos en base a las razones expuestas, que lospacientes -

con cuadro clínico, alteraciones del segmento ST·T, sin ca~ 

bios en el QRS, con elevaci6n enzimática, aunque no sea muy 

alta y patr6n 2 difuso en el gammagrama con pirofosfato de

tecnecio, deben considerárselos por lo menos como sospecho

sos de tener un infarto del miocardio. 
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