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CONSTDERACIONES GENERALES

Clasificacién. 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 anatomopatolégicas los infartos -
del miocardio han sido clasificados como subendocirdicos si
estin limitados a la mitad interna del espesor del miocar--
dio (1); sin embargo, se acepta que esta clasificacibn es -
resultado de un acuerdo entre especialistas de esta disci--
plina, y que en realidad no existen estructuras anatémicas-
diferentes entre las zonas mencionadas que permitan estable

cer un 1{mite entrec infartos subendocdrdicos y transmurales

Electrocardiograficamente, la conceptualizacién ha tenido -
mayores dificultades. Se han llamado infartos subendocérdi
cos a aquellos que no tienen ondas Q patolégicas en el tra-
zo electrocardiogréfico. En otros artfculos de la literatu
fa, se han clasificado los infartos del miocardio simplemen
te como ''con onda Q" y "sin onda Q", sin aplicar la denomi-
nacibn de subendoclrdicos o transmurales. Estas diferentes
denominaciones tienen mayores implicaciones que las que se-
refieren a la simple terminologfa. Como veremos mis adelan

te, las conclusiones y presunciones acerca del pronfstico -
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que se pueden obtener a partir de esta forma de clasifica--
cién, pueden estar agrupando pacientes de caracteristicas -
diferentes, razbén por la cual los resultados finales de los

estudios pudieran ser equivocos.

En este estudio se tomaron aguellos infartos del miocardio-
que no presentaron alteraciones del complejo QRS, excluyén-
dose por lo tanto a aquellos con onda Q patolbgica, asi co-
mo también, a los que tuvieron alteraciones en el voltaje -

de 1la R.

Activacibén ventricular y su repercusién en el electrocardio

grama de superficie. Desde tiempo atrés, es bien comocido -

que la activacién ventricular se inicia en el endocardio ex
tendiéndose luego hacia el epicardio. Sin embargo, ha sido
objeto de discusién 1a contribucién del subendocardio en el

trazo del electrocardiograma de superficie.

Prinzmetal en su artfculo concluye que el subendocardio es-
totalmente silencioso en lo que respecta a su representa- -
cibén en el electrocardiograma de superficie (2). Esta con-
clusibn ha sido responsable del concepto sostenido durante-
mucho tiempo de que los infartos subendocfrdicos no tienen-
onda Q patolégica en el trazo electrocardiogrifico, en tan-

to que los transmurales 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 -
descripcién del subendocardio eléctrico que ha sido posible
comprender mejor la participacién del subendocardio en el -

electrocardiograma de superficie.

El endocardio eléctrico. Es importante tener en mente que -

éste es un concepto funcional y no anatémico, y se refiere-
a la forma de activacibn de la pared ventricular en la que-
se encuentran distribuidas las arborizaciones de las fibras
de Purkinje, por las caracteristicas electrofisiolégicas de
estas filtimas, tiende a ser simultfnea y a muy alta veloci-

dad (5).

Esto difiere de la forma de activacién del resto de la pa--
red ventricular; en donde se forman frentes de activacibn -
organizados de endocardio a epicardic y 1la velocidad es mu-
cho menor, lo cual permite que se creen diferencias de po--
tencial, que es el requisito para quec ¢l fendmeno de activa
cién ventricular tenga representacibn cn el electrocardio--

grama de superficie,

Por las dos razones enunciadas, falta de un frente de onda-
organizado y falta de generacién de diferencias de poten-~ -
cial, la activacidn de la pared ventricular en la que se en
cuentran distribuidas las fibras de Purkinje (endocardio --
eléctrico), no tiene representacién en el electrocardiogra-

ma de superficie.



Aparte de las consideraciones ya hechas, es de suma impor--
tancia conocer que el grado de penetracién de las fibras de
Purkinje en la pared ventricular es variable en las distin-
tas zonas del corazén. En la regi6én de la punta, la pene--
tracién es mucho mayor, llegands a rebasar en ciertos casos
los limites del subendocardio anatémico. En las regiones -
basales del corazén, la penetracién de las fibras de Purkin
je es mucho menor inclusive puede no 1legar al lf{mite del -
endocardio anat@mico. [Lxiste ademds variacién 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 electrocardiogrificos y-
los hallazgos de anatomia patolégica. Un infarto que desde
el punto de vista anatémico es subendocdrdico, pero que por
razones de su localizacién, o por variabilidad individual,-
tiene escasa penetracién de las fibras de Purkinje en la pa
red ventricular, puede tener en los trazos clectrocardiogré
ficos ondas Q patolégicas y ser considerado como transmu- -

ral (6, 7, 8).

En un estudio que correlacioné los hallazgos de anatomia pa
tolbégica y los trazos electrocardiogréificos obtenidos en vi
da, Raunio y colaboradores concluyeron que el nfmero de pa-
cientes con infartos subendocdrdicos que no tenfan onda Q,-

parecian ser similares a los infartos transmurales sin alte



raciones del complejo QRS del electrocardiograma, (9)

La explicacifn que se da, para explicar que los infartos -
transmurales no tengan ondas Q patolégicas en el electrocar
diograma, es que en el 4ngulo sblido de la derivacibn que -
se encuentra frente a la zona infartada, quedan incluidas -
fuerzas de activacién procedentes de regiones vecinas. Otro
argumento es aquel de que cicatrices en otras freas del co-
razén podfan haber neutralizade la pérdida de fuerzas en el

4rea del corazén infartada.

Si bien la regibn del endocardio eléctrico no participa en-
el fenbémeno de activacibn, si lo hace en el de repolariza--
cibn, razbn por la cual aparecen alteraciones del segmento-

ST y de la onda T.(10)

En un nfimero menor de pacientes, en los cuales la zona in--
fartada compromete Gnicamente la porcién externa o epicérdi
ca, no se encontrard en el clectrocardiograma ondas Q pato-
légicas, sino disminucién del voltaje de la onda R, ya que,
el complejo de superficie sobre un infarto del miocardio re
presenta el nadir de la negatividad de la cavidad ns la po
sitividad generada por la pared, menos la pérdida de fuer--

zas. (11).

Se puede concluir entonces, que el electrocardiograma de su

‘perficie no es confiable para diferenciar los infartos sube
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endocérdicos 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 electrofisiolégicas (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 miocdrdica. Ademis, el pronéstico a cor-
te y a largo plazo fundamentados en clasificaciones electro

cardiogrdficas puede ser equivoco.
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HALLAZGOS ANATOMICOS Y FISIOPATOLOGIA

Superficialmente se pensarfa, que los pacientes con infar-
tos subendociArdicos, tienen un menor grado de obstruccibn -
coronaria o el compromisc de un nfimero menor de arterias co

ronarias,

En base a los estudios de coronariograffas, se ha podido de
mostrar que los pacientes con este tipo de infarto, no se -
diferencfan de los pacientes con infartos de tipo transmu--
Tal, ya que en los primeros el porcentaje de compromiso tri
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 reali
za coronariograffa precoz (dentro de las primeras 4 horas-
de ocurride el infarto), el porcentaje de trombosis oclusi-
va llega a ser de hasta un 90%. En contraste, los pacien--
" tes con infarto subendocérdico tienen trombosis oclusiva en

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

En cuante al grado de circulacién colateral, también exis--
ten diferencias, asf{ los pacientes con infartos subendocir-

dicos tienen un grado mayor de circulacibn colateral en com
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paracién con aquellos de grupo con infarto transmural (17).

Respecto a la fisiopatologfa en estos casos, se considera -
que los pacientes desarrollan infartos subendocirdicos cuan
do se ven expuestos a situaciones que aumenten las necesida
des de oxigeno miocfrdico por ejemplo durante un tromboembo
lismo pulmonar, crisis hipertensiva, etc... Cuando se ven -
eipuestos a condiciones que provoquen disminucién del apor-
te sangufneo como la sostenida disminucién de la presibn ar

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 lesiona

do en forma irreversible (19).

El grado de captacién del marcador por el miocardio se ha -
clasificado del grado 1 al IV, comparando el grado de capta
cién con la densidad §sea. Ademds de la intensidad de cap-
tacién, otro punto de importancia es clasificar el patrén -

de captacibén como focal o difuse (20).

El patr6n difuso se considera relacionado con mayor frecuen
cia, a la persistencia del material radioactivo en 1la san--
gre como resultado de la toma muy precoz de imfigenes des- -
pués de la inyeccidn intravenosa del mismo; a la existencia
de insuficiencia renal, con mala eliminacién del material;-
y a volGmenes diasté6licos aumentados de 1las cavidades car--
diacas como se observa en las miocardiopatias (21). Se en-
cuentra también este tipo de patrdén en hasta un 60% de pa--
cientes con infartos subendocérdicos (22), y en un 41% de -
pacientes con angina inestable sin evidencia enzimitica de-
infarto del miocardio (23). Es ésta la razén por la cual -

se ha considerado que el procedimiento tiene una baja espe-
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cificidad para establecer el diagnéstico de infarto subendo

clrdico (24).

Se ha asumido en términos generales, que un estudio de piro
fosfatos anormal en pacientes con angina inestable, repre--
senta un resultado falso positivo. Sin embargo, en un estu
dio de correlacién de este método con hallazgos de histopa-
tologia se ha demostrado que los pacientes con resultados -
anormales de este método auxiliar de diagnéstico y diagnés-
tico clinico de angina inestable o enfermedad isquémica sin
tomftica, tenian en el estudio histopatolégico evidencia de

dafio miocdrdico irreversible (25).

En pacientes con resultados anormales en la gammagrafia con
pirofosfato de tecnecio, sin elevacién de la creatinfosfoci
nasa, en quienes se diagnosticd angina inestable, al some--
terlos a determinaciones seriadas de la isoenzima MB, se en
contré que en la mayor parte de los casos, por lo menos en-
una muestra se documenté elevaciones significativas de la -

misma (26).

Todo lo expuesto, apoya la idea de que un hallazgo anormal-
del estudio con pirofosfato, aunque sea patrén 11 difuso, -
debe ser considerado al menos sospechoso de dafio miocérdico
irreversible. Aunque esto es un punto todavfa controverti-
do, es importante .recalcarlo para no ser categérico al con

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

En los (ltimos afios, han sido publicados en la literatura mné
dica mfiltiples trabajos que comparan a los infartos subendo-
clrdicos (sin ondas Q patolfgicas) con los infartos transmu-
rales (con ondas Q patolégicas en el electrocardiograma de -
superficie). Las conclusiones obtenidas por los investigado
res fueron disfmiles. Mientras los primeros trabajos demos-
traron que los infartos con alteraciones del ST-T, tenfan --
una evolucién clinica y un pronéstico a corto y largo plazo-
mejor que aquellos con onda Q patolégica (27, 28), otros co-
mo por ejemplo Hutter en un seguimiento de 9 meses (2Z9) en--
contré que los pacientes del primer grupo tenfan indices de-
reinfarto de un 21% en comparacién con un 5% de aquellos --

que tenfan onda Q patolébgica.

Rigo y colaboradores, al comparar estos dos tipos de infarto
no encontraron diferencias en cuanto a la mortalidad tempra-
na, asi como tampoco en lo que se refiere a fraccibn de ex--
pulsién del ventr{iculo izquierdo, extensién de asinergia o -

{ndice de trabajo del ventriculo izquierdo (30).

Al tratar de encontrar una razén para explicar las discrepan
cias entre los hallazgos encontrados por estos diferentes au

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 caracterfsticas diferen-

tes.

Esto no debe sorprendernos, ya que la clasificacibn que se-
realiza en la mayor parte de estudios se fundamenta en el -
criterio erréneo de considerar a los infartes como subendo-
cérdicos o transmurales por la presencia o ausencia de on--
das Q patolégicas, lo cual carece de bases electrofisiolégi

cas.

Lo que rige fundamentalmente el pronéstico de los pacientes,
es la magnitud de la masa miocdrdica irreversiblemente le--
sionada, factor que no guarda correlacién alguna con 1a pre

sencia o ausencia de onda Q.

Sobre la utilidad del pirofosfato de tecnecio para el diag-
néstico de infarto subendoclrdico, existen discrepancias, -
hay quienes consideran que en vista de que en un 60% de los
casos el patrén de captacién es difuso, la especificidad de
este procedimiento en el diagnéstico es baja, siendo el - -
principal problema el diferenciarlo de la angina inestable,
condicibn en la cual existen autores que mencionan que has

ta un 40% tiene patrén de captacién difuso.

Ya en el anflisis del pirofosfato de tecnecio se hicieron -

varias consideraciones de importancia con respecto a la sepn
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sibilidad del método. Como se ha podido apreciar a o lar-
go d¢ las descripciones previas, los métodos auxiliares de-
diagﬁéstico tienen, por lo menos por ahora, importantes li-
mitaciones para poder establecer que infartos comprometen -
al endocardio anatémico, con una zona extensa de miocardio-
viable irrigado gencralmente por una arteria coronaria con-
obstrucciones criticas y por ende, expuesto a inestabilidad

eléctrica y a potenciales reinfartos.

En la literatura médica (32), se menciona que la tomografia
con emisién de positrones es un método que tiene una especi
ficidad de un 100% para diferenciar estos dos tipos de in--
fartos, desafortunadamente es un método que por 1o menos --
por el momento no estd al alcance de muchos centros, y so--

bre el cual alin no existe experiencia en esta Institucidn.
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO

El propbsito de este estudio es determinar la evolucién in-
trahospitalaria y a large plazo de los pacientes con cuadro
clinico ¥ enzimitico de infarto del miocardio, en quienes -
el electrocardiograma de superficie Gnicamente muestra alte
raciones del segmento ST-T y la imagen centellogrifica con-
pirofosfato es anormal. Asi como comparar si esta evolu- -
cién es diferente de la de los infartos con presencia de on

das Q patolégicas,
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MATERIAL Y METODO

Se revisaron 532 centellografias miocdrdicas con Tc-99m rea
lizadas en el Instituto Nacional de Cardiologfa 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:

1. Sin cambios en el QRS.

2, Con alteraciones del ST-T con duracibn minima de 48 ho-
ras,

3. Sin bloqueo de rama o pre-excitacién.

4. Con clinica de infarto agudo del miocardio.

5. Con curva enzimitica de necrosis miocirdica.

El grupo de pacientes que reunieron estos requisitos fue de
23 los cuales fueron clasificados de acuerdo a las caracte-
risticas de captacién del radiotrazador en dos grupos focal

(13 pacientes) y difuso (10 pacientes).
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CARACTERISTICAS CLINICAS PRE-HOSPITALARIAS

Grupo Focal Grupo Difuso Valor P
Hombres (No.)} 8 6 NS
¥ujeres (No.) S 4 NS
Edad xS 59.2 + 9.3 59.6 + 12.5 NS
IM previo (No.) 2 3 NS

Angina inest. No./dias
%+S 10/3.8 + 6.3 10/6.5 + 6.9 NS
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CARACTERISTYCAS CLINICAS DURANTE LA HOSPITALIZACION

Grupo Focal Grupo Difuso Vaior P

Inauf. cardiaca 3 1 NS
A.supravent, 1 2 NS
A.ventriculares 9 7 NS
Bloqueos A-V 1 0 NS
Bloqueos intra-vent. 2 4] NS
cc u/L xIs 501.4 + 332.6 332.6 + 212 0.05
TGO U/L x45 80.5 + 38.9 39.5 + 19 0.001
DHL U/L X458 218.5 + 58.8 184.3 + 73 NS
Duracién angina(D)

X485 2.4 + 1.7 2.6 + 2.6 NS

Lapso centellog.(D)
X45 4.2 + 2.2 4.0 4 2.1 NS
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CLA3SIFICACION CENTELLOGRAFICA

qrupng Focsal

“%o. Paciente ir2ds 4a cantacién Localizaeidn

1 2+ Laterel

2 3¢ Anteroseptsl

3 34 Antero-latersl
4 2+ Antero-lataral
5 3t Antero-lateral
6 T+ Antero-laterel
T 2+ Antero-latersl
8 2+ Antero-lateral
9 2+ Postero-inferior
10 2+ Antero-septal
11 2+ Antero-septsl
12 2t Antero-lateral
13 2+

Postero-inferinr
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ESTA TESIS WO DEBE
SALIR DE LA DIBLIOTECA

CORRELACION TOFC3ZAFICA ENTRE EGG Y CENTELLOSRAFLA

No. Prciente

GRUPQ_FOCAL
ECG

Centellograffe

O
IR )

Anterior extenso
Antero-septel

interior extenso
Anterinr extenso
Anterisr extensn
Anterinr extenso
Anterior extenso
Ainterior extenso
Anterior extenso
Anterinr extenso
Antern-septal

Anterinr extenso

Posteroinferior y

laterel,

Leterel
Antero-sertsl
Antero~lataersl
Antero-l=tersl
Antero-lstersl
Antero-later=1l
Antero~lsatersl
Antero-later=1
Posters-infarior
Antero-santel
Antero-sep’»sl
Antero-later=sl

Postero-inferior.
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PATRON DE CONTRACTILIDAD EN PACIENTES CON IAM SIN

CAMBIOS EN EL_QRS.

No. Paciente

Ecocardiograffia

Ventriculograffa

L I

10
11

12

Hipocinesia post-inf.
Hipocinesia septal

Hipocinesia septal
y anterclateral
Hipocinesia septal,
apicolat., post.

Hipocinesia ant.

discinesia apical

N
Hipocinesia ant.,
acinesia post-inf.
Hipocinesia ant.

y apical.
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PATRON DE CONTRACTILIDAD EN PACIENTES CON IAM SIN

GRUPQ_DIFUSQ
No. Paciente Ecocardiogratia Ventriculograffa
1 Hipocinesia septal L
2 —— N
5 ——— Hipocinesia ant,
7 N ---
8 —— Hipocinesia ant.
y apical.
9 .- N
10 Hipocinesia septal ——
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CARACTERISTICAS ANGIOGRAFICAS DE LOS PACIENTES DEL

GRUPO _CON CAPTACION FOCAL DEL Tc_99-m.

No.Pacte. 1 vaso 2 vasoB 3 vasos ch DA CX
1 + N 50% 30%
5 + N 100% 90%
10 + 90% 100% 90%
11 + 90% 20% 90%
12 + N 70% N
5 1 2 2 2 5 4
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CARACTERISTICAS ANGIOGRAFICAS DE LOS PACIENTES DEL

GRUPO_CON_CAPTACION DIFUSA DEL Tc 99-m,

No.Pcte. 1 vaso 2 vasos 3 vasos CD DA cX
1 + 100% 70%° 100%
2 + 100% 25% N
[ + 70% 90% N
8 + i 70% 50%
9 + N 90% N
5 1 3 1 3 5 2
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SEGUIMIENTO_A LARGO _PLAZO

Grupo Focal Grupo Difuso

n-7 n-4
Tiempo seguimiento x 37 meses 22.5 meses
Angina residual 5 {71.4%) 2 (50%)
Insuf. cardiaca 0 [¢]
Reinfartos 1 (14.3%) 0
Revasc. coronaria 2 (28.6%) 1 (25%)
Arritmias y trastornos
graves de la conducci8n ] 0

Mortalidad 0 0
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CONCLUSIONES

EN ESTE ESTUDIO, LA FRECUENCIA DE IAM SIN CAMBIOS EN
EL QRS FUE DE 7.3 (12.1%) VECES MENOR QUE EL INFARTO
CON.CAMBIOS DEL QRS.

EN PACIENTES CON CUADRO CLINICO Y ENZIMATICO SOSPE- -
CHOSO DE IAM SIN CAMBIOS EN EL QRS, LA CENTELLOGRAFIA
MIOCARDICA CON TC 99-m ES UTIL PARA EL DIAGNOSTICO,



£
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CONCLUSIONES

LA CENTELLOGRAFIA CON IMAGEN DE CAPTACION TIPO DIFUSO
DEBE CONSIDERARSE SOSPECHOSA DE NECROSIS MIOCARDICA -
AUNQUE DE MENOR MAGNITUD QUE EN EL GRADO 2 FQOCAL 0 MA
YOR.

ESTE ESTUDIO SUGIERE QUE EL INFARTO SIN CAMBIOS EN EL
QRS NO CONLLEVA UN MAYOR RIESGO DE REINFARTO NI UNA -
MORTALIDAD ELEVADA.
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DISCUSTION

De las 532 centellograffas miocdrdicas con pirofosfato de -
tecnecio, realizadas en el Instituto Nacional de Cardiolo--
gia entre los afios de 1979 a 1984, 190 fueron positivas pa-
ra infarto';gudo del miocardio. De estas 190, se seleccio-
naron para este trabajo aquellas en las cuales los trazos -
electrocardiogridficos tomados durante la fase aguda del in-
farto del miocardio no mostraran alteraciones del QRS; que-
tuvieran cambios del segmento ST de duracién no menor a 18-
horas, sin bloqueo de rama o evidencia electrocardiogrifica
de preexcitacidn, Con cuadro cl{nico compatible con infar-

to del miocardio, y curva enzimitica de necrosis miocirdica.
Veintitrés pacientes llenaron estos requisitos.

Posteriormente, a los pacientes seleccionados sc los divi--
di6 en 2 grupos de acuerdo al patrén de captacién del piro-
fosfato: Focal con 13 pacientes, 4 de los cuales tenfan un-
grado de captacién de 3 6 més, y 9 con grado 2. EI1 grupo -
con patrén de captacién difuso, quedd constituido por 10 pa

cientes,

La correlacién topogrdfica entre cl electrocardiograma y el
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gammagrama, que se hizo obviamente sflo en el grupo focal -
fue muy buena, con excepcibn del paciente # 9 de este grupo
en que el electrocardiograma demostré una localizacién ante
rior extensa y el gammagrama localizacién posteroinferior.-

Estos hallazgos coinciden con los de la literatura.

Las caracteristicas clinicas de estos dos grupos (focal y -
difuso) durante la fase prehospitalaria tomando en cuenta:-
sexo, edad, infartos previos, ndmerc dec df{as con angina - -
inestable antes de su ingreso, no muestran diferencia signi
ficativas entrec ellos, Las caracteristicas clinicas duran-
te la hospitalizacibn de estos dos grupos, determinadas por
la presencia de insuficiencia cardiaca, arritmias supraven-
triculares, ventriculares, bloqueos auriculoventriculares e
intraventriculares, niveles enzimfticos méximos de creatin-
cinasa, transaminasa glutfmico piruvica y deshidrogenasa --
lActica, duracién de angina, y lapso cn tiempo para la rea-
lizacién del estudio gammagréfico, muestran diferencias sig
nificativas sélo para las cifras de creatincinasa y transa-
minasa glutfmico oxalacética, con valores de P menores de -
0.05 y 0,001 respectivamente. Lo cual pone de manifiesto -
que los pacientes con patrén de captacién focal del pirofos
fato tienen una mayor cantidad de masa miocdrdica irreversi

blemente lesionada,
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El patrén de contractilidad evaluado por ecocardiograffa o-
ventriculografia tanto del grupo focal como del difuso, - -
muestran casos con alteracién segmentaria de la contactili-
dad, aunque también hubo una minorfa de casos con contracti
lidad normal. Las caracter{sticas angiogr&ficas de § pa- -
cientes del grupo focal, mostraron que la coronaria derecha
estaba compromctida en 2, La descendente anterior en 5y -
la circunfleja en 4, con grados significativos de obstruc-
¢ién. Siendo bivascular en 2, Trivascular en 3, y univascu
lar. En el grupo difuso, la coronaria derecha estuvo lesio-
nada en 3 pacientes, la descendente anterior en 5 y la cir-
cunfleja en 2; con grados significativos de obstruccién.* -
No son por lo tanto diferentes los tipos de compromiso vas-

cular encontrados en estos dos grupos.

En lo que respecta al seguimiento a largo plazo del grupo -
focal (7 pacientes), y del grupo difuso (4 pacientes) con -
duracién de 37 y 22 meses respectivamente se encontrd: angi
na residual en el 71% de los pacientes del grupo focal, y -
50% en el grupo difuso. No hubo insuficiencia cardiaca en-
ninguno de los 2 grupos. El 14,3% de los pacientes del gru
po focal se reinfartaron; sin que esta complicacibn se pre-
sentara en lospacientes del grupo difuso. Se realizd ciru-

gia de revascularizacibn coronaria en el 28.6% de los pa--

* . . . .
Siendo 1 paciente trivascular, 3 bivasculares y 1 univascu
lar.
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cientes del grupo focal, y en el 25% de los del grupo difu-

‘80.

La mortalidad en ambos grupos fue de 0%.

1.

No encontramos que los pacientes con infarto del miocar
dio sin alteraciones del QRS, ya sea que pertenezcan al
grupo focal o difuso, tengan un pronéstico a large pla-
20 peor que el reportado en la literatura para los pa--
cientes con ondas Q en el electrocardiograma. Esta ob-
servacifn coincide con 1a de algunos autores (30), y di
fiere con la de otros (29). Crecmos que la razbén que -
explica estas discrepancias radica en el hecho, de que-
s¢ han clasificado a los pacientes con infarto del mio-
cardio en subendocdrdicos o transmurales por la presen-
cia o ausencia de ondas Q. El concepto de que los in--
fartos subendocdrdicos no se manifiesten con ondas Q pa
tolégicas en el clectrocardiograma se derivd de los tra
bajos iniciales de Prinzmetal (2), quien concluyé que -
el subendocardio anatémico era silencieso desde el pun-
to de vista eléctrico. Por alguna razén este criterio-
logrd introducirse de tal modo en la mentalidad de los-
cardibélogos, que inclusive en la actualidad, se publi--
can articulos en los cuales se clasifica a los infartos
agudos en subendocirdicos y transmurales fundamentfindo-

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 anatémico para el subendocardio eléctri-

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

del corazbn, siendo més profunda en la punta que en la ba--

se, razbn por la cual no guarda necesaria correlacién con -

el endocardio anatémico, el cual incluye la mitad interna -

de la pared ventricular.

Por otro lado la forma de activacién del endocardio - -
eléctrico difiere de la de otras regiones del corazénm,-
ya que no forma un frente de onda organizado de endo a-
epicardio, por el fendémeno de cancelacién de fuerzas, -
as{ como tampoco se crea una diferencia de potencial ya
que la activacién de éste es simulténea y casi instantd
nea. Todo esto hace que el endocardio cléctrico al ac-
tivarse no tenga representacién en el electrocardiogra

ma de superficie.

Tampoco hubieron diferencias cstadisticamente significa
tivas en cuanto a la aparicién de complicaciones duran-
te la fase aguda del infarto del miocardio, o en el pro

néstico a largo plazo entre los pacientes con captacibn

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 miocfrdico irreversiblemen
te lesionado, se ha puesto en duda la especificidad del-
patrbén difuso de captacién, que suele encontrirselo has-
ta en un 50% de los pacientes con infarto subendocirdico
(en nuestro estudio en un 40% de los pacientes); ya que-
de los pacientes con angina inestable sin evidencia enzi
mética de necrosis miocdrdica hasta un 40% tienen este -

patrén de captaci6n. (23)

Sin embargo cuando se hace correlacién entre los gamma--
gramas grado 2 difuso con los hallazgos de histopatolo--
gfa, se encuentra que aquéllos que tuvieron este tipo de
captacién anormal, en los hallazgos histolégicos tenfan-

evidencia de lesién miocdrdica irreversible. (25)

Estudios con determinaciones seriadas de la isoenzima MB
de la creatinicinasa, han demostrado que e¢n por lo menos
una de dichas determinaciones enzimiticas se comprobé --
elevacifn significativa en el grupo de pacientes con cap

tacién 2 difusa del radiotrazador. (26)

La diferencia que resulté estadisticamente significativa
entre los grupos focal y difuso en el presente trabajo,-
es que los primeros tenfan cifras de enzimas mds eleva--
das. Lo que sugiere que tienen una mayormasa miocérdica

comprometida,



-33-

Creemos en base a las razones expucstas, que lospacientes -
con cuadro clinico, alteraciones del segmento ST-T, sin cam
bios en el QRS, con elevacién enzimitica, aunque no sea muy
alta y patrén 2 difuso en el gammagrama con pirofosfato de-
tecnecio, deben consideridrselos por lo menos como sospecho-

sos de tener un infarto del miocardio,
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