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Y'l?OLO<iO 

La inquietud para realizar el presente trabajo de inves

tigaci6n surgi6 a partir del conocimiento de las alteraciones 

en la funci6n diastólica del paciente cardi6pata. 

Anteriormente, s61o existía el enfoque de la funci6n miQ 

cárdica a través de la funci6n sist61ica, la cual ha sido am

pliamente estudiada y se conocen a fondo sus implicaciones -

tanto diagnóstic3 co~o pronóstic~s. recientemente gracias al

advenimiento de la ecacardiograf {a Doopler ha sido posible el 

estudio objetivo de la función diastólica del corazón, inclu

so se han demostrado alteraciones en la función diastólica an 
tes que aparezcan alteraciones en la función sistólica sobre

todo en estadios tempranos del padecimiento. 

Como parte de la disfunci6n diast61ica se han descrito -

alteraciones en la relajaci6n y rigidez del ventrículo i~ 

quierdo en pacientes con cardiopatía isquémica que son más -

aparentes cuando existe infarto del miocardio. 

Por lo anterior, en conjunto con las facilidades presta

das por las autoridades de los departamentos competentes en -

el Hospital General de México y en particular en el servicio

de Cardiología, se decidi6 emprender este proyecto con el ob

jeto de establecer, si es posible, una correlación entre in-

tartas del miocardio de acuerdo a su localizaci6n y extensi6n 

con disfunción diastólica del ventrículo izquierdo. 

Esta labor que ha durado cerca de 1 año se ha logrado -

gracias a la participación sin duda valiosa de innumerables -

compañeros y amigos, sin la cual hubiera sido imposible su 

conclus16n, a todos ellos mi más ferviente agradecimiento. En 

particular a la Dra. Lilia Avila Ramírez Jefe del servicio de 

cardiología y cirugía cardiovascular, asesor de este trabajo, 

siendo no s610 la guía académica, que es b~sica, si no muchas 

de las veces como un gran apoyo moral y espiritual que lo ha

ce doblemente valioso. 

1~a11.te lucLu {luáne~ Ca.lden.ón. 
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l 1 T R o D u e e l o 1 

El tamaño y la loca1izaci6r1 del infarto del miocardio es 
uno de los factores determinantes del pron6stico en pacientes 

con infarto agudo. Entre los pacientes con infarto miocárdico 

de gran tamaño, que llegan a sobrevivir es común observar una 
disfunci6n tardía del vc~t~!cu!o izquierdo y la mortalidad a 

largo plazo es mayor que en pacientes con infarto de menor t~ 

maño. 
Ha existido un gran interés en la determinaci6n precisa

del tamaño del infarto del miocardio. Inicialmente, fue el -
eletrocardiograma el método que más se us6. Estudios previos

de Maroko y Cols. (1) mostraron que la medici6n de la suma de 
la elevaci6n del ST en 35 derivaciones precordiales era útil

para valorar la extensi6n de la lesi6n miocárdica en pacien-
tes con infarto del miocardio de cara anterior. Si bien esta

técnica es práctica y fácil de utilizar, tiene limitaciones -

porque es imposible distinguir entre tejido isquémico reversi 
ble e irreversible debido a factores geométricos del miocardio. 

La cuantificación de la liberaci6n total de la creatinfosfo-
quinasa y de la isoenzima MB presenta una correlaci6n directa 

con otras técnicas para determinar el tamaño del infarto y -

con la zona de necrosis determinada por la necropsia. (2) -
Clínicamente, el nivel máximo de CPK o de la isoenzima MB es

útil para una estimación global del tamaño del infarto del -

miocardio y tien~ cierta utilidad también desde el punto de -
vista pron6stico. También se han empleado diferentes métodos

de gabinete como son la ecocardiografía, la centelleograt{a -
con radionúcl1dos y la resonancia magnética más recientemente, 

sin embargo también presentan limitaciones para el diagnósti
co de infarto de tamaño pequeño a causa de la geometr{a ven-

tricular y por lo dificil de distinguir entre miocardio isqut 

mico y miocardio infartado. (3) 

Por lo anterior, se ha utilizado como parámetro más pre-
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ciso la determinación del nivel máximo de CPK y de su isoen-
zima MB para la estimación de la extensi6n del daño rniocárdi

co durante el infarto agudo. 

En el pasado la eva1uaci6n de la función miocárdica ha -
sido limitada al examen de la funci6n sist6lica del coraz6n -
sin embargo, de algunos años a la fecha se ha demostrado que 

alteraciones en la función diastólica contribuyen de forma tm 
portante en la presentación de signos y síntomas que presen-
tan pacientes con cardiopatía y que incluso éstas pueden pre
ceder a las que caracterizan a la disfunción sistólica sobre 

todo en estadios tempranos del padecimiento. 
La cardiopatía isquémica puede causar anormalidades en -

las propiedades dist61icas especialmente en la relajaci6n y -

complianza ventricular. La isquemia aminora la relajación ac
tiva y puede aumentar la rigidez del miocardio y del ventríc~ 

lo izquierdo. 

Como hemos mencionado ya, el enfoque en el infarto del -
miocardio ha sido predominantemente hacia la disfunci6n sistQ 

lica y se encuentra bien establecido la relaci6n entre la ex

tensi6n del infarto y ésta Última. En el presente estudio se
tratará de encontrar, si es que existe, correlaci6n entre la 

extensl6n del daño mlocárdlco con dlsfunc16n dlast6lica del -
ventrículo izquierdo ya que casi siempc~ ebla a1t~r~ci6n pre

cede a la sist61ica y una vez identificada ésta abrir un nue

vo horizonte en el estudio de la cardiopatía lsquémica proba
blemente con nuevas implicaciones diagn6sticas, terapéuticas 

y pron6sticas. 
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1'lAltTlAAllltTO Oll 

1' 11O8 l llf A 

El tema de estudio es disfunci6n diastólica del ventr!culo
izquierdo en infartos del miocardio agudos estableciendo, si

es posible, correlación de acuerdo a la localizaci6n y exten

si6n del infarto con la presencia o no de disfunci6n diast61! 

ca del ventrículo izquierdo, de esta forma proponer de acuer

do a las estadísticas obtenidas la posibilidad o probabilidad 

de que un infarto del miocardio de tal o cual localización -

presente disfunci6n diast6tica, todo esto porque el método de 

gabinete empleado para el diagn6stico de esta alteración es -

hasta cierto punto caro y poco accesible en muchos de los cen 

tras hospitalarios en todo el pa{s. 

De esta forma conociendo la probabilidad de disfunción -

diastólica se podría incluso obviar su búsqueda o bien si se
considera pertinente establecer medidas terapéuticas para me

jorar el estado del paciente en caso de que estuviera presen

te. 
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O 8 I l T I V O S 

l. Establecer correlaci6n entre infartos del miocardio agu
dos y disfunci6n diastólica del ventrículo izquierdo de -

acuerdo a su localizaci6n y extensión. 

2. Resaltar la importancia de la disfunci6n diast6lica del

ventr!culo izquierdo en pacientes con infarto agudo del

miocardio. 



- e -

H l ~ O T l S l S 

HIPÓTESIS ~ AFIRMAC!ÓNl Los pacientes con infarto agudo -

del miocardio de localizaci6n ant~ 

rior presentan disfunci6n diast6li 

ca del ventrículo izquierdo a dif~ 

rencia de los pacientes r.on infar
to agudo del miocardio de localiZA 

ci6n inferior. 

HtpÓIESts .lt[ NULIDAD; Los pacientes con infarto del miocar

dio de localizaci6n anterior no pre-

sentan disfunci6n diast6lica del ven

trículo izquierdo a diferencia de los 

pacientes con infarto agudo del mio-

cardio de localizaci6n inferior. 
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11 A R C O 

TEORICO 



- 10 -

1. lNFA'llTO Dll lt/OC.411010 

A). DEFINICIÓN: 

El término infarto del miocardio designa la necrosis --

aguda de origen isquómico de una zona circunscrita de m6sculo 

cardíaco que s61o, salvo raras excepciones constituye una COfil 

plicació~ de la atcromatosis coronaria. 

Bl. LOCALIZACIÓN Y TAMAÑO: 

Desde el punto de vista anatómico suelen distinguirse -

dos tipos de infarto: Transmural, que afecta todo el espesor

del miocardio, y no transmural o subendocárdico, que se limi

ta al tercio o a la mitad interna del músculo card{ac •. 

El infarto afecta prácticamente siempre al ventrículo l~ 

quierdo as{ como al tabique interventricular, pero puede ex-

tenderse al ventriculo derecho o a la aurícula. Por regla ge

neral se localiza en las zonas que corresponden al territorio 

de distribución de la arteria coronaria afectada. La obstruc

ci6n de la arteria descendente anterior provoca un infarto -

que puede extenderse al apex, septum, pared anterior y múscu

lo papilar anterior; la arteria circunfleja da origen a infa~ 

tos laterales y postero-inferiores; la coronaria derecha a iU 

fartos de la pared inferior y posterior del ventr{culo izquieL 

do con posible lesión del músculo papilar posteromedial. La -

extensión de la necrosis a la pared libre del ventrículo der~ 

cho se presenta casi de manera exclusiva en infartos inferio

res .:on afecci6n transmural de la porción posterior del tabi 

que. 

Ocasionalmente se observa falta de correspondencia entre 

la zon~d~ necrosis y la arteria ocluida; ello o~urre cuando 

el terril 1r1!i infartado hahía sufrido previamente la lnterruk 

ción 1e la ª'ter ta pror. '1 y había quedado indemne gracias a 

la perfusión por colaterales. 

El tamaño del infarto puede ser mínimo, de entre l y 

cm. de diámE;>tro, o masivo. dlcanzando el '10-60% de la masa -

cont ráct1 l. PfP'fer . Col. 14) produjeron infartos de distin-
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tos tamaños y luego estudiaron la funci6n ventricular izquie~ 

da a las 3 semanas1 definieron como infartos pequefios a los -

que involucraban menos del 30% de la masa contráctil del ven
triculo izquierdo pues no se observó ningún dato de disfunci6n, 

infartos miocárdicos de tamaño moderado a los que abarcaron -

entre 31 y 45% al observar parámetros hemodinámicos normales
en reposo pero con respuesta inadecuada durante el ejercicio-

y en la que los infartos eran de gran tamaño (más del 46%) se 

observ6 la presencia de datos de insuficiencia ventricular i~ 
quierda. 

Por &~interés que reviste el hecho de limitar el tamaño 

del infarto, en gran parte porque se sabe que la cantidad de

miocardio infartado tiene importantes implicaciones pron6stl

cas ha habido un gran interés en la determinación precisa del 

tamaño del infarto miocárdico. Inicialmente fue el electrocaL 
diagrama el método que más se emple6. Estudios previos de Ma

roko y Col. (2) mostraron que la medici6n de la suma de la -

e1evaci6n del segmento ST en 35 derivaciones precordiales era 

útil para valorar la extensi6n de la lesi6n miocárdica en pa

cientes con infarto miocárdico anterior. Si bien esta técnica 

es práctica y fácil de utiliz8r, se aplica s6lo en c~Do do in 
fartos anteriores y tiene limitaciones porque es imposible -

distinguir entre tejido isquémico Irreversible porque depende 

de factores geométricos del miocardio. 

Por otro lado, mediciones repetidas de las enzimas que -

se liberan por el miocardio necr6tico, en especial de la creA 
tinfosroquinasa (CPK) y de la isoenzima MB, son útiles para · 

determinar el tamafto de un infarto m!ocárdico agudo. Clínica

mente el nivel máximo de CPK o de CPK-MB es útil para una es

timaci6n global del tamafto del infarto del miocardio y tiene

cierta utilidad también desde el punto de vista pron6stico. -

De acuerdo a Gary (5), se libera al torrente circulatorio s6-

lo el 15% de total de enzimas liberadas del tejido necr6tico

y por cada gramo de tejido comprometido se producen 260 UI de 

CPK total, siendo éste el parámetro que se tomará en conside

raci6n por su objetividad. para definir infartos pequeños y -
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extensos. Sin embargo, hay que tomar en cuenta que en los pa

cientes que presentan recanalizaci6n coronaria espontánea o -

farmaco16gica con fibrinol!ticos, se producen cambios impar-

tantea en la cinética de liberaci6n de CPK por partes del mi2 

cardio, lo que da origen a un nivel aumentado precoz y exage

rado de la enzima. La cuantificación de la liberaci6n total -

de CPK o de CPK-MB presenta una corre-lación directa con -

otras técnicas para determinar el tamaño del infarto y con la 

zona de necrosis delimitada por necropsia. 

CJ. FISIOPATOLOGIA: 

La isquemia miocárdica es el resultado de un déficit de

aporte sanguíneo arterial al músculo cardíaco. Este déficit -

debe valorarse en términos de necesidades del miocardio en -

cuanto a oxígeno y nutrientes. Mediante la medici6n directa -

del flujo miocárdico es posible objetivar graves deficiencias 

de circulaci6n arterial que conducen al infarto del miocardio, 

pero no es posible predecir los niveles críticos de necesida

des circulatorias y/o metab6licas responsables de isquemia, -

incluso utilizando los medios más sofisticados para el cálcu

lo de la circulación sanguínea y funcionalismo cardíaco. Sin

embargo, las consecuencias que produce la isquemia aun en el

caso de que ésta sea leve. suelen ser evidente= e incluyen dQ 

lor, cambios electrofisiol6gicos y metab6licos, cese de la -

contracci6n y en algunas ocasiones insuficiencia ventricular

izquierda. 

El infarto es consecuencia de una oclusi6n coronaria ag~ 

da que reduce de manera dr&atica y persistente el flujo san-

gu!neo miocárdico hasta provocar alteraciones metab6licas in

compatibles con la vida celular. La oclusi6n arterial puede -

ser orgánica, debida casi siempre a la formaci6n de un trombo, 

y en algún caso excepcional, a la simple r~ptura o hemorragia 

de una placa de ateroma o bien funcional debida a un espasmo

coronario. La ruptura o la lesi6n de la placa es probablemen

te la circunstancia que con mayor frecuencia precipita el in

farto, ya sea par la formaci6n de un trombo plaquetario, gra

cias a la exposici6n del colágeno subendotelial y la libera--
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ci6n de substancias estimulantes de la coagulación o bien -

provocando un espasmo coronario. La causa de la lesión es di 
fÍcil de precisar: su origen podría ser mecánico, químico, -

inflamatorio o hemorrágico o ser secundaria incluso a un es

pasmo. La ruptura se deberla al aumento de presi6n en el se

no de la placa producida por el edema o hemorragia. 

El descubrimiento del tromboxano y de la prostaciclina, 

dos potentes substancias con efectos opuestos sobre la agre

gaci6n plaquetaria y la vaso~otricidad, ha llevado a consid~ 

rar el papel de las plaquetas an la f lsiopatolog{a del infa~ 

to. Hoy se admite que el colágeno expuesto en las lesiones -

endoteliales activa las plaquetas provocando su adhesividad

y la formaci6n de agregados o trombos plaquetarios que oclu

yen la arteria. La liberación de tromboxano, que tiene un P2 

tente efecto vasoconstrictor, podría contribuir al cierre de 

la luz vascular. Así también se sospecha que la deficiencia

de prostaciclina podría incluso inducir la agregación en au

sencia de lesiones endoteliales. 

Es importante mencionar también el endotelio, mecr6fa-

gos y músculo liso que al igual que las plaquetas participan 

en las lesiones de la ateroesclerosis, derivado de éstos, el 

factor de crecimiento derivado de plaquetas presenta efectos 

quimiotácticos y mit6genos sobre células de músculo liso, -

as{ también, induce aumento del enlace de LDL con las célu-

las al incrementar el número de receptores de LDL y más re-

cientemente se ha demostrado que también es un poderoso agen 

te vasoactivo, aun más que la angiotensina II. 

Dl. OJAG~ÓSTICQ; 

El diagnóstico de infarto del miocardio se basa en la -

historia clínica, el electrocardiograma y la determinación -

de enzimas plasmáticas. 

Dentro de la historia clínica es importante tener preseu 

tes las características del dolor retroesternal o precordial 

la mayoría de las veces opresivo, intenso, que irradia a am

bos brazos, cuello y mandlbula que no cede con la aplicación 

de vasodilatadores y se d~ompaña con frecuencia de manifesta 

clones neurovegetativa~ aunque algunas ocasicnes el infarto 
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se presenta de forma atípica cuando las caracter{sticas del -

dolor son anómalas o cuando se inicia con alguna complicación 

que domina el cuadro clínico. 

El electrocardiograma en el infarto del miocardio trans

mural se acompaña en el 95% de los casos de alteraciones cara~ 

terísticas (6), cuya presencia basta para hacer el diagn6stico 

de certeza como son las ondas Q de necrosis con una amplit4d -

que generalmente supera el 25% de la onda R subsiguiente y/o -

dura más de 0.04" en cualquier derivaci6n (menos aVR) y cafil -

bias evolutivos de la repalarizaci6n en el segmento ST atribu! 

bles a la corriente de lesión. Desde el punto de vista etectrQ 

cardiográfico el infarto reciente del miocardio está constitui 

do por tres zonas: Isquémica, lesionada y muerta.Si el infarto 

del miocardio es antiguo, no existe, por lo general, tejido l~ 

sionado y el electrocardiograma s6lo muestra signos de necro-

sis e isquemia. 

El tejido lesionado subepicárdico que se reconoce en el -

trazo por desnivel positivo del segmento RS-T, puede ser de tal 

magnitud que el complejo ventricular se vuelve monofásico; es

decir con una fase positiva única o predominante. En estos ca 

sos, los tejidos isquémico y de necrosis, aunque presentes, eA 

tSn ocultos por l~ lc~i6n. 

Cuando el tejido lesionado se manifiesta por ondas monof! 

sicas en varias derivaciones, el infarto miocárdico reciente -

está en su fase más peligrosa, tanto por las complicaciones -

mortales mortales que pueden presentarse como por el mal esta

do general del enfermo. En efecto, en la periferia del tejido

lesionado son frecuentes los focos ect6picos de automatismo a~ 

mentado que dan origen a extrasístoles ventriculares y a cri-

sis de taquicardia paroxistica ventricular. Fl tejido lesiona

do empieza a manifestarse en el electrocardiogran,.1 a los pocos 

minutos u horas de la iniciaci6n del infarto. Alcanza su mayor 

desarrollo durante el primero o segundo día del padecimiento,

para empezar a disminuir en seguida al transformarse en tejido 

isquémico o en tejido muerto. 

Dentro de los exámenes de lc1borator10, la determinación -

de creatinfosfoquinasa y de su isoenzlma ~A jueqan un papel muy 
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importante en el diagnóstico del infarto del miocardio pues -

la necrosis celular provoca su liberaci6n al torrente sangu{

neo lo cual puede ser detectadu a las 4 horas del inicio del

cuadro: existe también elevación de transaminasa glutámico -

oxalacética que puede ser detectada a las B a 12 hrs. y de -

deshidrogenasa láctica a las 24 a 48 horas. La elevaci6n pue

de alcanzar valores diez veces superiores del infarto del mig 

cardio. Mediante electrofóresis se han identificado tres isoen 

zimas de la CPK: ~M, BB y MB. El cerebro y el riíl6n contienen 
fundamentalmente la isoenzima BB, los músculos ~squeléticas -

M!'I y el coraz6n contiene las isoenzimas MM y MB. El intestino 

delgado, lengua y diafragma también contienen pequeñas canti

dades de la isoenzima MB. Así también se han identificado tres 

isoformas de la isoenzima MM. Una de estas se libera en la -

sangre con bastante rapidez, quizás durante la primera hora -

del infarto. La determinaci6n de esta isoforma tal vez en un

futuro cercano permita identificar tempranamente pacientes -

con un infarto agudo del miocardio. No obstante, la medición

de la isoenzima ~B sigue siendo la más útil y la que más se -

usa para el diagnóstico de necrosis miocárdica. Además del ill 

farto del miocardio agudo secundario a obstrucci6n coronaria, 

otras lesiones del músculo cardíaco como en la miocarditis, -

traumatismo, cateterl6mo c~rd!~co, estado de choque o ciry -

gla de corazón, también producen aumento de la actividad pla~ 

mática de la CPK-~B. Clínicamente, todas estas alteraciones -

que provocan dicho aumento son muy fáciles de distinguir de -

un infarto agudo del miocardio. 

Dentro del diagn6stico es importante también las imág~ -

nes cardiacas como es la telerad1oqratía de t6rax en la ~ual, 

lo más común es observar signos de ins«" 1 tencia V'•ntr 1cular-

1zquierda ycardiomegal1a. El grado dP · 11n-:1esti6n ""1 tamaño

ctel hemicardio 1tquierjo en La radiografía cte t6rax ~on muy -

útiles para definir un grupo de pacientes con infarto agudo -

del miocardio ~ue presentan riesgo elevado de fallecer de~ 

pués de ún episodio agudo. Los estudios con radionúclidos co

mo la anu 1gretfia ld _·-=- 1·telleoqrafía de perfusión, la cente

llP.c.grM .. L; i:on sus•.1:tn1· 1-iS :¡ue .e acumul::i· en el infartr, • la-
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tomografía con emisión de positrones, son métodos útiles para 

el diagnóstico del inf ar~o agudo del miocardio en cuanto a v~ 

lorar el tamaño del infarto y del miocardio en peligro, para

determinar los efectos del infarto sobre la función ventricu

lar y para determinar el pron6stico. 

En lo que se ref icrc a la ecocdrdiograf Ía en años recten 
tes ha habido grandes avances, el modo M es una técnica sens1 

ble para examinar el movimiento regional de la pared ventricu

lar izquierda. Per~ite obtener imágenes de pequeños segmentos

del tabique interventricular y de la pared posterior del ven-

trículo izquierdo; en raras ocasiones, también pueden visuali

zarse segmentos pequeños de la pared anterior. Por tanto, ano

malías del mqvimiento regional de la pared y hasta aneurismas

del ventrículo izquierdo, en especial los que afectan la pared 

anterior, pueden pasar completamente inadvertidos. Anomalías -

del movimiento de la pared del ventrículo izquierdo que casi -

siempre correspondiente al sitio electrocardiográfico del in-

farto se reconocen en la mayoría de los pacientes con un infa~ 

to transmural; también movimientos hipercinéticos se pueden d~ 

tectar en áreas no infartadas en cerca de la tercera parte de

los pacientes (5). Un aumento del diámetro interno del ventrí

culo izquierdo, determinado mediante ecocardioarAfÍa, se ccrr~ 

laciona directamente con los signos clínicos, hemodinámicos y

angiocardiográficos de insuficiencia cardiaca. (3) 

La ecocardiograf !a en modo M también es útil para demos-

trar pequeños derrames pericárdicos en pacientes con una peri

carditis posin!arto. Así también, aunque los datos no son esp~ 

c{ficos, la combinaci6n de los datos ecocardiográf ir.os ofrece

indicios útiles para el diagnóstico de la ruptura del tabique

interventricular, se usa as! mismo, para el diagnóstico del in 

farto del ventrlc1~10 derecho. al encontrar un di~metro tel! -

diast6lico aumentado del ~entrículo derecho y un aumento del -

cociente entre diámetro telediast61ico del ventrículo derecho

y del ventrículo izquierdo. 

Con la ecocardiografía bidimensional ~P obtienen imágenes 

tanto longitudinales como transversales del ventrículo izquieL 

do. y una porci6~ mucho mdyor de la pared ventricular, inclu--
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yendo porciones importantes de la punta, pared anterior, sep

tal, inferior y posterior, en comparaci6n con la ecocardiogrª 

fia modo M. En casi todos los pacientes con infarto agudo del 

miocardio, se observan movimientos anormales de la pared re-

gional. Estos movimientos se observar1 con menor frecuencia mg 

diante ecocardiograf{a cuando el infarto no es transmural. -

Aparte del movimiento anormal de la pared que se observa des

pués de u~ in!3rt~ agudo, el ~loc~rdio en la zona del infarto 

suele ser mucho más delgado que el miocardio no infartado. La 

ecocardiograf ía bidimensional es 6til tarnbi6n para el diagn6§ 

tico de casi todas las complicaciones mecánicas del infarto -

agudo del miocardio como son un aneurisma del ventrículo iz-

quierdo, ruptura del tabique interventricular, de la pared li 
bre o bien insuficiencia mitral. 

La ecocardiograf ía con Doopler permite estudiar el flujo 

sanguíneo en las cavidades cardíacas y el que pasa a través -

de sus válvulas. Junto con el modo bidimensional, permite - -

diagnosticar y valorar la gravedad de una insuficiencia mi 
tral o tricuspídea después de un infarto agudo del miocardio. 

También es posible identificar el sitio de ruptura aguda del

tabique interventricular, así como cuantificar el corto cir-

cuito a través del defecto resultante. 

E), TRATAMIENTO: 

Son muchas la~opciones que tenemos en la actualidad para 

el tratamiento del infarto agudo del miocardio. Además de las 

medidas farmaco16gicas ampliamente conocidas desde hace ya -

buen tiempo se han sumado el empleo de agentes fibrinolÍticos 

para disolver trombos oclusivos y retardar o evitar la necro

sis del miocardio isquémico así como el uso de técnicas inva

sivas a través de procedimientos mecánicos para recanalizar -

arterias coronarias ocluidas. 

Hoy día se sabe que la mdvoría de los pacientes con in-

farto del miocardio agudo muere en la primera hora después -

del inicio del infarto y que la muerte suele deberse a f ibri-

1aci6n ventricular. De ah! la importancia de practicar de in

mediato medidas de reanimaci6n y transportar rápidamente a -

los pacientes a un hospital. 
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Dentro de las medidas generales que se deben instituir en 

la etapa aguda se incluyen la dieta: líquida las primeras 24-

horas y posteriormente blanda, evitar substancias o bebidas -

arritmogénicas como la cafeína, administrar un laxante suave, 

aliviar la angustia con un tranquilizante menar. Debe identi

ficarse y corregirse cualquier trastorno que pu-diera contri

buir a arritmias como la hipoxemia, hipovolemia, trastornos -

del equilibrio ~cido-base o hidroelectrol[tico. J's nc~csario, 

así también controlar el dolor cardíaco con analgésicos opí~ 

ceas como la morfina o bien con meperidina, mantener bien ox! 

genado al paciente, ya que es com6n observar hipoxemia casi -

siempre secundaria a trastornos de la ventilación-perfusión.

que son complicaciones de la insuficiencia ventricular izquier 

da, en pacientes que presentan adema agudo pulmonar, Pn oca-

siones es necesario la lntubaci6n cndotraqueal con ventil~ 

ci6n controlada de forma mecánica. 

Existen varias intervenciones que pueden mejorar la rel~ 

ción entre aporte y demanda de oxígeno, ya sea aumentando el

aporte o bien disminuyendo la demanda, entre otras la aplica

ción de nitratos siempre y cuando no exista hipotensi6n arte

rial, par~ lo~rRr un efecto vasodilatador directo e indirect~ 

mente disminuyendo la tensi6n intramiocárdica, también se ti~ 
ne a la mano los betabloqueadores, sobre todo en pacientes -

que presentan taquicardia sinusal e hipertensi6n arterial si~ 

témica, ya que tales fármacos mejoran la frecuencia cardiaca

y la presi6n arterial, con lo que disminuye la demanda de oxi 

geno por parte del miocardio. 

Sin duda, uno de los avances más importantes en el trat~ 

miento de los pacien•~s con infarto agudo del miocardio, con

siste en reestablecer ta reperfusión del músculo miorárctíco 

.isquémico en : as primeras horas siguientes al infarto 'l · 

bien es cier que en algunos la reperfusi6n ocurre de manera 

espontánea, esto quizá 110 llegue a suceder lo suficientemente 

rápido como para salvar el miocardio isquémico y, en cualquier 

suceso, se sabe que una oclusión tromb6tica persistente se -

presenta en la mayoría de los pacientes con infarto agudo del 

miocardio al tiempo que el miocardio surre necrosis. Los in--
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tentos de recanalizar una arteria coronaria ocluida mediante

maniobras !armaco16gicas o mecánicas o an1bas cosas, han mos-

trado tener gran éxito, cuando se llevan a cabo en las prime

ras horas después de una oclusi6n coronaria, sobretodo en las 

primeras 4 a 6 horas. 

La tromb6lisis intravenosft presenta ventajas en compara

ci6n con el tratamiento intracoronario, como son que s610 se

necesita colocar una floboclisis, el tratamiPnto se puede ini 

ciar más tempranamente, en diferentes circunstancias aun pre~ 

cindiendo de una sala de hemodinámica y a un costo más bajo.

Un estudio muy importante para demostrar el efecto benéfico -

del tratamiento trombolítico intravenoso es el estudio GISSI

( 7), en el que se estudiaron un total de 11 806 observados en 

176 centros cardiol6gicos, y que se dividieron en dos grupos: 

el tratamiento usual sin agente trombolítico y el tratamiento 

usual más 1.5 millones de unidades de estreptocinasa por vía

IV administrada en 60 minutos. En los resultados se observ6 -

que la mortalidad intrahospitalaria fue de 10.7% en el grupo

tratado con estreptocinasa y de 13% en el grupo control, una

diferencia altamente significativa, incluso los tratados en -

la primera hora mostraban una disminución de casi 50% en la -

mortalid~d por ef~cto de la estreptocinasa. Se concluyó por -

tanto, que el tratamiento trombol!tico está indicado y se re

comienda en pacientes que llegan al hospital en las primeras

cuatro a seis horas desde el comienzo de las primeras manife~ 

taciones clínicas de un infarto agudo del miocardio. 

La reperfusión es posible lograrla mediante angioplastia 

coronaria transluminal percutánea d~ urgencia. ~ediante el -

uso de un catéter provisto de bal6n y con una guía metálica -

se logran dilataciones de esten~sis coronarias raves funda-

mentalmente para prevenir la extensi6n ~el inf~rto o ~n re1n

farto. 

Existe también la posibilidad de reperfusi6n quirúrgica

en el infarto agudo del miocardio, este tratamiento es exito

so sólo si se aplica en las primeras 4 a 6 horas del comienzo 

del infarto agudo y su indicación más valiosa es el infarto

transmural complicado y pacientes sometidos a trombólisis axi 
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tosa pero con una estenosis residual importante, quienes en -

términos anat6micos son mejores candidatos para la cirugía de 

revascularización coronaria que para la angioplastia. 

F), COMPLICACIONES: 

Por su frecuencia tan alta, la presencia de arritmias c2 

mo complicación en la evolución de los pacientes con infarto

agudo del miocardio, juegan un papel preponderante en este -

apartado, pues necesitan un tratamiento vigoroso cuando prodQ 

cen compromiso hemodinámico, disminuyen la viabilidad del mig 

cardio al aumentar los requerimientos miocárdicos de oxígeno, 

o predisponen a arritmias ventriculares malignas, es decir ta 
quicardia ventricular, fibrilación Qasistolia ventricular. -

Por varios datos se piensa que hay una disminuci6n en el um -

bral de fibri1aci6n ventricular y que la frecuencia de las 

arritmias ventriculares malignas por el infarto depende de su 

grado de extensi6n. 

Puede existir también trastornos de la conducci6n con 

bloqueos en cualquier sitio del sistema de conducción aurícu

la ventricular e intraventricular. Tales bloqueos pueden ocu

rrir en el nodo auriculovcntricul~r. ~reduciendo ~~1 v~rio~ -

grados de bloqueo AV; en una u otra rama del haz de His, pro

ducen bloqueo de rama derecha o de rama izquierda o de las -

subdivisiones anterior y posterior de la rama izquierda, lo -

que origina bloqueos fasciculares. 

Una de las complicaciones más temidas en pacientes con -

infarto agudo del miocardio es la insuficiencia cardiaca que

se caracteriza por disfunción ya sea diast6lica aislada o por 

disfunci6n tanto diastólica como sistólica. La disfunci6n 

diastólica del ventriculo i¿quierdo causa hipertensi6n venosa 

pulmonar, congestión pulmonar que a menudo se acompaña de di~ 

minuci6n del gasto cardiaco. Las manifPst~riones clínicas de

insuf iciencia ventricular izquierda se presentan con mayor 

frecuencia a medida que aumenta el tamaño de la lesión del -

ventrículo izquierdo. 

En pacientes con infarto del miocardio de cara inferior

del ventrículo izquierdo a veces se acompaña de extensión al

ventrículo derecho que se manifiestan por elevación de la pr~ 
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si6n venosa central, de la aur{cula derecha y de la presi6n -

telediast6lica del ventrículo derecho. La mayortade los pa--

cientes con infartos del ventrículo derecho presentan una el~ 

vaci6n del segmento ST en la derivaci6n V4R y en el ecocardiQ 

grama bidimensional un movimiento anormal de la pared del ven 

tr{culo derecho con dilataci6n y depresi6n de la fracci6n de

expu1si6n del ventriculo derecho. 

Es importante mencionar también que existen causas mecá

nicas de insuficiencia cardíaca y choque después de un infar

to agudo del miocardio como son la rotura miocárdica que se -

produce por herida o ruptura del tejido necr6tico. A nivel de 

la pared libre, lo delgado de la misma pared en la punta del

corazón, lo grave de la necrosis en la porci6n final de la -

irrigación sangu!nea, una circulación colateral pobre, los 

efectos distensivos de la contracci6n muscular en una zona 

inerte y necr6tica, y la edad del miocardio con laceración de 

la microestructura del coraz6n, son todos factores locales 

que causan rupturas del miocardio. Puede existir también rup

tura del tabique interventricular sobre todo en infartos ant~ 

riores o ante rolaterales y suele sospecharse por la aparición 

de un soplo holosistólico intenso y rudo que se oye mejor en

el borde inferior izquierdo y en el borde derecho d=l cst~r-

n6n. Suele aparecer insuficiencia ventricular en las primeras 

horas o d{as. La confirmación del diagn6stico suele hacerse -

mediante la co1ocaci6n de un catéter en la arteria pulmonar -

provisto de un globo en la punta para mostrar la presencia de 

un corto circuito intracard{aco de izquierda a derecha. El -

diagn6stico se puede realizar mediante ecocardiograf Ía bldi-
mensional. 

La ruptura de un músculo papilar es una complicaci6n in

frecuente aunque a menudo mortal del infarto miocárdico tran~ 

mural. Al igual que en pacientes con ruptura del tabique in-

terventricular, muestran un soplo holosist61ico seguido del -

desarrollo de insuficiencia cardíaca progresivamente peor. 

Otra de las complicaciones es el aneurisma ventricular,

que consta de dilataci6n no contráctil y corcunscrita al ven

trículo izquierdo que se presente entre el 12 y 15% de PA 
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cientes que sobreviven a un infarto agudo del miocardio. (B)

La formaci6n probablemente ocurre cuando la tensión intraven

tricular distiende el músculo infartado y que no se contrae,
con lo que se produce una expansi6n de la zona del infarto. -

Cuando se presenta un aneurisma después de infarto agudo del

miocardio, suele ocluirse por completo la arteria coronaria -

descendente anterior con muy pobre circulaci6n colateral. La
muerte en estos pacientes suele ser súbita y probablemente se 

deba con gran frecuencia a taquiarritmias ventriculares que -

ocurren en presencia de aneurismas. La aneurismectom{a quirú~ 

gica suele emplearse sólo cuando existe una preservaci6n rel~ 

tiva de la funci6n contráctil en la porci6n no aneurismática

del ventrículo izquierdo. 

G). PRONÓSTICO: 

La supervivencia a corto y largo plazo después de un in

farto del miocardio depende de muchos factores, siendo indis

cutiblemente el más importante el estado de funcionamiento -

del ventrículo izquierdo. En otras palabras, la sobrevivencia 

se relaciona con la cantidad de miocardio necr6tico y con la
cantidad de miocardio que puede volverse necr6tico. Debido -

a que una funci6n ventricular deprimida representa en general 

el monto global del daño sufrido por el miocardio, un factor

importante de pronóstico es el tamaño del infarto. Esto puede 

determinarse, como también ya se ha mencionado, al analizar -~ 

muestras de CPK total o bien CPK-MB obtenidas a intervalos -
frecuentes o, de manera precisa, al analizar el valor máximo

de esta enzima. Por ejemplo pacientes con cifras muy elevadas 

en el plasma de esta enzima (CPK mayorde 2000 UI) a menudo 
presentan una insuficiencia ventricular izquierda evidente con 

un mal pron6stico. (9) 
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11. FUNCION DlASTOLICA Dll VlHTRICULO IZQUilRDO 

Bn el pasado la evaluación de la función miocárdica ha -

sido limitada al examen de la función sist6lica del caraz6n.

Rec1ente~ente algunos investigadores han demostrado que anor

malidades de la funci6n diastólica contribuyen de forma impo~ 

tante en la presentación de signos y síntomas experimentados

por pacientes con cardiopatía, incluso que anormalidades en -

la función diastólica pueden preceder a anormalidades de la -

función sistólica en estadios tempranos del padecimienLo. (10) 

Con el advenimiento de la ecocardiograf ia Doopler se han 

logrado medios para estudiar la función diastólica del cora-

z6n. Se ha propuesto que la velocidad del flujo a través de -

la válvula mitral puede reflejar el flujo sanguíneo al ventri 

culo izquierdo durante la diástole, comprendido desde el cie

rre de la válvula aórtica hasta el cierre de la vá1vu1a mitral 

y la cual se divide en periodo de relajaci6n isovolumétrica,

fase de llenado rápido, fase de llenado lento y contracci6n

auricular. 

El perfil normal de la velocidad de flujo mitral en diá~ 

tole comienza con la apertura de la válvula y en los comien-

zos de la diástole el flujo se acelera hasta alcanzar una v~ 

locidad máxima para después desacelerarse y volver a una ci

fra basal. El periodo que abarca esta primera onda de veloci

dad recibe el nombre de llenado diast6lico temprano y en for

ma típica le sigue otro de una velocidad cercana a cero cono

cido como diástasis y otro de incremento y decremento diast6-

lico tardío que corresponde a la s{stole auricular. 

Conforme la presi6n del ventriculo izquierdo disminuye -

por debajo de la aurícula izquierda, r.omienza el flujo mitral. 

La relajaci6n activa del miocardio ventricular constituye la

fuerza inicial para el decremento continuo de la presión del

ventrículo izquierdo y depende de la energía de la que dispo

ne el miocardio en forma de ATP. (11) En el punto m~s bajo de 

la presión del ventrículo izquierdo la relajación activa de -
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la cámara prácticamente ha terminado, y la acumulaci6n de sa~ 

gre en ella es lo suficientemente grande para que aumente la

presi6n en su interior. La diferencia tensional entre las dos 

cámaras alcanza su punto máximo. Más allá de este punto CQ -

mienza a disminuir la diferencia de dicho gradiente intercam~ 

ral. El perfil Doopler muestra un cambio sutil en la pcndian

te de la rama o porción ascendente: disminuye la aceleración 

de flujo en tanto que la velocidad do él comienza a aumentar. 

Una vez que se llega al máximo de velocidad no hay diferencias 

entre la presión en las dos cámaras. La sangre sigue llenando 

al ventrículo izquierdo, y la presión en su interior aumenta

y excede de la de la aurícula. La inercia empuja sangre al -

ventrículo contra el gradiente tensional, pero con el paso -

del tiempo disminuye la velocidad del flujo. Durante este pe
ríodo de disminuci6n de la velocidad, hay dos factores prima

rios que influyen en la presión del ventrículo izquierdo. El

menos potente de ellos es la relajaci6n activa del ventrículo 

izquierdo que ha concluido eficazmente en el coraz6n normal,

pero que puede prolongarse si el ventrículo tiene algún tras

torno, y persiste hasta el final del período protodiast6lico

del llenado. La influencia predominante es la distensibilidad 

de la cámara ventricular que puede ser cuantificada por el -

coeficiente de la rigidez camera!. La interrelaci6n y el pre

dominio relativo de estos dos factores son modificados por 

cuadros patológicos y explican gran parte de la alteración 

acompañante del perfil de la velocidad de flujo mitral. se o~ 

serva una meseta breve de presión ventricular izquierda en un 

punto medio en este período de disminución de la velocidad de 

flujo anterogrado mitral, lapso en el cual la presión de la -

aurícula izquierda comienza a aumentar por la sangre que le -

fluye desde las venas pulmonares. 

Se han mencionado que las alteraciones de la relajación

activa y la distensibilidad camera1 explican los cambios pat2 

16gicos en el perfil de velocidad de flujo diast6lico en la -

mitral por medio de Ooopler. Sin embargo, tal señalamiento -

omite un tercer factor importante que es el nivel de la pre-

sión dentro d~ la aur{cula izquierda. En términos generales,-
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los cambios en la presi6n de la aur{cula izquierda ocasionan

una modificación correspondiente en la precarga. La fuerza -

dist6lica temprana engrendada por el llenado del ventrículo -

izquierdo que corresponde a la presi6n de la aurícula izquie~ 

da ha recibido el nombre de carga de alargamiento o elong~ -

ción. {12)Este término puede ser desorientador, porque el 

agrandamiento de la cavidad ventricular que se observa an la

protodiástole, predominantemente es el resultado de la relaj~ 

ci6n ventricular activa que depende de ~TP. Al aumentar la -

presión de 13 aurícula izquierda, la válvula mitral es forza

da a abrirse en un momento relativamente más temprano. La ma

yor presión de la aurícula izquierda y la mayor rapidez de -

llenado también incrementan la rapidez del aumento tensional

del ventrículo izquierdo durante el llenado temprano después

de la fase más baja de presión del ventrículo izquierdo. 

Chong y Col. (13) con el auxilio de una preparación de -

perro con tórax abierto puedieron señalar efectos independien 

tes de la alteración de la presión de la aurícula izquierda -

y la relajación ventricular activa. El incremento de la pre-

sión de la aurícula izquierda con la relajación ventricular -

constante acelera la velocidad de llenado temprano (denomina

da onda E), vuelve mjs inclinada ld pendicctc de aceler~ct6n 

y desaceleración de la onda E, e incrementa la velocidad y la 

pendiente de la onda sistólica auricular (denominada onda A)

en una forma semejante. En una preparación con presión constan 

te de la aurícula izquierda, el decremento de la velocidad de 

relajación del ventrículo izquierdo se acompaña de una dismi

nuci6n de la velocidad E máxima o una pendiente menos inclina 

da de la desaceleración E,prolongación del tiempo de desacel~ 

ración (el tiempo que media desde el pico E hasta el final de 

la onda), y una menor velocidad de la onda A. La baja presión 

de la aurícula izquierda intensifica la influencia relativa -

de la disminuci6n de la relajación ventricular en la onda E.

La influencia relativa de la presión de la aurícula izquierda 

en la onda E disminuyó conforme lo hizo la relajación ventri

cular. Los cambios relativos en estas influencias constituyen 

el elemento básico en la dificultad para identificar los per-
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files de flujo mitral diast6lico en Doopler en la práctica -

clínica. 

En comunicados de investigación por lo común se valora -

el perfil mitral en Ooopler pulsado desde la ventana apical -

en proyecciones tetracameral o bicameral. El sitio de la toma 

del volumen muestra! es dentro del orificio mitral, a nivel -

de los bordes de las valvas mitrales o dentro del anillo mi-

tral. Dicho sitio influye en el perfil de velocidad. Gardin -

y Col.(14) desmostraron que la velocidad modal en el punto -

máximo de la onda E y el de la onda A en un grupo de adultos

normales aumentó de 43 cm/seg. y 36 cm/seg. en el anillo, a -

57 cm/seg. y 46 cm/seg. en el orificio, respectivamente. No -

se observó cambio alguno en la proporción E/A. La integral de 

tiempo-velocidad es el área debajo de la curva del pPrfil de

flujo mitral. Puede subdividirse en áreas E y A para conocer

la proporci6n del flujo volumétrico temprano/tardío, cuando -

también se mide el área del anillo mitral. Si el volt1men mue~ 

tral se sitúa en el anillo, puede multiplicarse la integral -

de tiempo/velocidad mitral por el área del anillo de esta vá! 
vula medida por ecocardiografía bidimensional, para as{ cono

cer el volum~n d~ llt:mc:t<lu <lld~l.Ólico. DI::' no habe.r r~gurylta-

ci6n valvular este producto es igual al volumen sist61ico. La 

interal tiempo-velocidad facilita la comparación de la infor

mación de velocidad obtenida con Doopler, con la información

de flujo volumétrico obtenida de angiograf Ía con radionúclidos 

o con medio de contraste. 

El producto de la velocidad E máxima y el área del ani

llo mitral constituyen el Índice de llenado temprano m~ximo.

Rokey y r.01s. ( 15) correlacionaron este Índice obtenido en e~ 

tudios Doopler y cineangiográficos concomitantes. La propor-

ci6n de llenado del ventrículo izquierdo, que ocurre en la -

primera mitad del período del llenado dirtst6lico, fue equiva

lente cuando la integral de tiempo-velocidad y los datos ci-

neangioqráf icos. Los estudios con angiografía nuclear han co

rrelacionado las mediciones noopler y angiográficas de la cou 

tribuci6n proporcional al llenado en la protodiástole y la -

sístole auricular. El índice de llenado temprano máximo tiene 
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poca sensibilidad para detectar la función diastólica porque

depende definitivamente del gradiente tensional de aur{cula -
y ventr{culo izquierdos que, según se sabe, es grande en pre

sencia del incremento del volumen intravascular. 
Existen situaciones patológicas en las cuales el flujo -

mitral sufre alteraciones, incluso el envejecimiento normal -

se acompaña de disminución de velocidad E máxima, incrementa

do de la velocidad de la onda A máxima y una disminución de -
la proporción E/A. Está en estudio el origen funcional de es

tos cambios. El envejecimiento se acompaña de un incremento -

normal de la presión arterial y se ha correlacionado con la -
presión sistólica la proporción E/A y la magnitud de la inte

gral flujo-velocidad en s{stole auricular. {16) El espesor -

normal de la pared ventricular también aumenta con la edad y

puede illterar la relajación ventricular o bien intensificar -
la rigidez camera!. I.a proporci6n menor E/A es más típica de

la disminuci6n de la relajación que del incremento de la rigi 
dez. 

La comparación de adultos normales con individuos hiper

tensos tratados ha demostrado incrementos de las velocidades
E y A y una mayor proporci6n de E/A en sujetos hipertensos. -

(ló) 

También se ha mencionado que la cardiomiopatía hipertró

fica guarda relaci6n con el llenado diast6lico normal del ven 

tr{culo izquierdo. Takenada y Cols. (17) identificaron pacieu 

tes con esta patología acompañada de insuficiencia mitral y -

en otros casos sin insuficiencia mitral. Se encontró que la -

velocidad de la onda E disminuyó en los suJetos con cardiomi~ 

patla hipertrófica sin insuficiencia mitral, y fue normal en

pacientes con insuficiencia mitral. Se ha sugerido que estos

hallazgos podrían explicar el incremento de la presión en l~

aur{cula izquierda que es resultado de la regurgitaci6n m~ -· 
tra1. 

ºor otro lado en la cardiomiopatía dilatada se advierte

disminución moderada de la relajación del ventrículo izquier

do. •.a rigidez del ventrículo izquierdo suele ser norma1 a p~ 

sar de una mayor rigidez del miocardio y una menur elastancia 
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ventricular por el incremento del volumen de tal cámara. El -

perfil del flujo mitral Doopler depende del nivel de presi6n

de la aurícula izquierda. Los sujetos con insuficiencia mi -
tral muestran una mayor velocidad de la onda E, menor veloci
dad de la onda A y una mayor proporción E/A. {18) 

El apartado que nos ocupa en el presente estudio en par

ticular son las alteraciones de la funci6n diastólica en is-
quemia del miocardio, la cual puede aparecer incluso, can ni

veles isquémicos demasiado leves. La isquemia aminora la rel~ 

jaci6n activa y puede aumentar la rigidez del miocardio y del 

ventrículo izquierdo. Por ejemplo, en las secuelas del infar

to del miocardio incluso con una fracción de expulsi6n normal 

y ausencia de isquemia evolutiva, se pueden ver anormalidades 

en el llenado diast6lico del ventriculo izquierdo por la me-
nor relajación activa en algunas regiones de la parcJ. 

Fujil y Cols. (19) advirtieron que los individuos que t~ 
nían infarto del miocardio presentaban una menor proporción -

E/A y aceleración y desaceleración menores de la onda E. Los

estudios de flujo de entrada mitral con Doopler durante ~ngig 

plastia coronaria indicaron o mostraron disminución de la fa
se tcm~r~na del !ndicP dP llenado temprano rápido, decremento 

de la proporci6n E/A, disminución de la proporción de las in

tegrales tiempo-velocidad E/A y una menor proporci6ade llena

do ventricular en el primer tercio de la diástole. (20} 

As{ tambi6n, estudios clínicos han demostrado anormalidA 
des variables en la complianza ventricular en la enfermedad -

coronaria, demostrada por un cambio en ta curva de presión-v2 

lumen y cambios en la rigidez del ventrículo izquierdo en pa
cientes con isquemia atribuida a incrementos resultantes en -

la presi6n ventricular. 
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AATl'R/Al !I /flTODOS 

Se llev6 a cabo un estudio prospectivo, longitudinal y -

abierto, que incluyó ~n tot~l de 20 pacientes que presentaron 

infarto agudo del miocardio y fueron hospitalizados en la uni 

dad coronaria del ~ospital General de México, S. s., el diag

n6stico se llev6 a cabo con los procedimientos clínicos y es

tudios de laboratorio y gabinete habituales. Se practic6 en -

todos los casos un electrocardiograma de superficie en reposo 

con las 12 derivaciones clásicas y el mapeo de las dirivacio

nes precordiales derechas as! como las abdominales superiores, 

también, se determinaro11 las enzimas cardiacas que incluyeron, 

deshidrogenasa láctica, transaminasa glutamicoxalacética y --

creatinfosfoqulna~~ con su isoenzimJ ua 

Posteriormente, entre el tercero y séptimo día les fue -

practicado un registro ecocardiográfico completo, utilizando

un ecocardi6graro Toshiba Sonolayer SSH-l60A. de 32 cristales 

pizoeléctricos, como método para la detección de disfunción -

diast6lica, éste incluyó estudio con modo ~. bidimensional, -

Doopler, pulsado y continuo así como con color, utilizando -

los planos, técnicas y ubicaciones del transductor recomenda

das por la American Society of Echocardiography. 
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CRITERIOS DE INCLUSION1 

l) Pa7ientes con infarto agudo del miocardio, confi~ 

mado con criterios clínicos, @nzim~ticos y electrg 

cardiográficos internados en la unidad coronaria

del Hospital General de México. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1) Pacientes con infarto agudo del miocardio con vai 

vulopat!a mitral asociada que no permitiera el e~ 

tudlo de l" funci6n dia•t6lica del ventriculo iz

quierdo. 

2) Pacientes con infarto agudo del miocardio en fi-

brilaci6n auricular que no permitiera el estudio

de l• funci6n diast6lica del ventriculo izquierdo. 

3) Pacientes con infarto agudo del miocardio con ma

la ventana ecoc~rdiográfica. 
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~ l S U l T A D O S 

Entre Julio de 1991 y Febrero de 1992, un total de 20 -

pacientes, 15 hombres y 5 mujeres {Figura 1), cuya edad fluc-

tó entre 41 y 85 años {Figura 2), con una media de 63 años, -

fueron internados en la Unidad Coronaria del Servicio de Car

diología del Hospital General de México s.s. con diagn6stico

de infarto agudo del miocardio. 

Con respecto a los antecedentes, en el perfil coronario-

de los pacientes encontramos la presencia de hasta 6 factores 

de riesgo. (Figura 3) 

De acuerdo a la localizaci6n, 8 casos presentaron infar-

to de la cara anterior (40%) y 12 casos infarto inferior 

(60%), de los cuales 5 (25%} presentaron extensi6n al ventri

culo derecho. (Figura 4) De los infartos anteriores 7 presen

taron disfunci6n diast61ica y s610 1 no la presentó, mientcas 

que, los infartos de la cara inferior 5 presentaron disruu -

ci6n diast61ica y 7 casos no (Figura 5). Por lo tanto, la di~ 

función diastólica se present6 mSs frecuentemente en el grupo 

con infarto anterior que en el grupo de pacientes con infarto 

inferior (p.(.0.05 en el análisis de Ji cuadrado). 

De los 20 pacientes, 16 ~ursaron en clase 1 de Killip --

Kimball (60%) y 4 en clase II (20%), de los primeros 9 presen 

taran disfunci6n diastólica y 7 casos no, mientras que, los -

que cursaron en clase 11 presentaron todos disfunción diastó

lica. Sin embargo, al realizar el análisis estadístico no se

encontr6 una relaci6n sigiuif icattva entre la disfunción dia~ 
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t6lica y el nivel alcanzado en la escala de Klllip Klrnba11. 

En 3 pacientes se encontr6 el antecedente de infarto pr~ 

vio y en los cuales se pudo documentar en todos disfunci6n -

diastólica, sin embargo no se encontr6 una relación estad!st! 

camente ~gnif icativa con la presencia de disfunción diastóli 

ca e infarto previo. 

De los 20 casos, B se sometieron a trornbólisis con estree 

toquinasa (40%) y se docurnent6 dlsfunci6n diast6lica en 5, al 

realizar el análisis estadístico no se encontró relación sig

nificativa entre la terapia trombol{tica y la presencia o na

de disfunci6n diast6lica. 

As{ también, se ana1iz6 el pico máximo de creatinfosfo-

quinasa y de su tracción MB en relación a la presencia o no -

de disfunción diastólica con la ayuda de la prueba de t de -

student encontrando que los valores de CPK fracci6n MB al in

greso, fueron más altos en el grupo que posteriormente preeen 

t6 disfunci6n diast6lica que en el grupo que no la present6,

con una p<:.O.l (Figura 6). 
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FIGURA 6. NIVELES SERICOS DE MB EN RELACION 
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T L A 

NIVELES PICO DE CPK Y FRACCIÓN MB EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS 

CASOS CON DISFUNCION SIN DISFUNCION 
DIAS'l'OLICA DIAS'l'OL!CA 

l 480 / 18 

2 125 / 11 

3 1106 / 56.6 

4 505 / 24 .o 
5 100 / 14.0 

6 122 / 21. o 
1 92 / 6.2 

B 112 / B.5 

9 * 
10 310 / 11. 5 

11 516 / !B.O 

12 2311 / 110 

13 * 
14 1664 / 75 

15 352 / 15 

16 433 / 26.4 

11 93 / 6.9 

18 406 / 14.1 

19 1210 / 32 

20 690 / 25 

* se excluyeron aquellos casos en quienes no se contaban 

con los valores enzimáticos pretrombÓlisis. 
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D 1 S C U S 1 O N 

La correlaci6n entre el tamaílo y la localizaci6n del in

farto agudo del miocardio con la disfunción diastólica del -

ventrículo izquierdo no ha sido estudiada hasta el momento. -

La disfunción diastólica es un término relativamente reciente 

que ha sido posible su cuantificación a partir del advenimie~ 

to de la ecocardio~r~rt~ nooplPr. por lo romGn se valora el -

perfil mitral en Ooopler pulsado desdo la ventana apical en -

proyecciones tetracameral o bicameral. De esta forma se obti~ 

ne la integral de tiempo-velocidad que es el área debajo de -

la curva del perfil del flujo mitral que se subdivide en áreas 

E y A para conocer la proporción del flujo volumétrico tempr~ 

no/tard{o. 

En el pasado la evaluación de la función miocárdica ha -

sido limitada al examen de la función sistólica del corazón.

La alteración anatomopatológica fundamental de la disfunción

del ventriculo izquierdo en un infarto miocárdico agudo es la 

pérdida de segmentos normales del miocardio. El descenso en -

el funcionamiento cardiaco durante el infarto del miocardio -

se relaciona directamente con la magnitud del daño ventricu-

lar izquierdo (4). Por ejemplo, la alteración más precoz con

siste en una disminución de la distensibilidad diastólica del 

ventriculo, que se observa cuando el infarto afecta sólo al -

8% del tamaño global del ventrículo izquierdo determinado me

diante ventriculografía. Cuando la anomalía de contracción -

ventricular es supPrior a 10%, la fracción de expulsión dism! 

nuye; cuando la anomalía va entre 15 y 17%, aumentan la pre-

si6n y el volumen diastólico del ventrículo izquierdo. Cuando 

la anomalía de la contracción es superior a 25%, clínicamente 

existe una insuficiencia cardíaca: cuando hay una necrosis s~ 

perlar a 40% del miocardio del ventrículo izquierdo, entonces 

se observa un choque cardiogénico casi siempre mortal (23). 

En fecha más reciente se ha descrito que la isquemia miQ 

cárdica no sólo altera la función sistólica, sino también la

diastólica del ventrículo izquierdo. En los pacientes con ci-
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catrices fibrosas persistent~s del ventrículo izquierdo des-

pués de la recuperación de un infarto agudo del miocardio, es 

frecuente observar manifestaciones de disfunción a causa de -

una menor distensibilidad del ventrículo izquierdo, y se ha -
sugerido que al igual que sucede con la di~funci6n sist6lica, 

la magnitud de la disfunci6n diastólica se relaciona con el -

tamaño del infarto miocárdico. 

En nuestro 0stt1dio, ~e rudo ~v!d~nci~r a trav~s de! ani-

lisis estadístico que los infartos del miocardio de cara ant~ 

rior presentan casi siempre disfunción diastólica del ventrí

culo izquierdo a diferencia de los infartos del miocardio de

cara inferior que la presentan de forma infrecuente, ésto de

bido probablemente, a que los infartos anteriores involucran

rnayor extensiór. del düño miocárdico. 

Como se ha sugerido en relación a la dis!unci6n diastó

lica, en relación a la magnitud del daño ventricular izquier

do y a su presencia incluso antes que la disfunción sistóli-

ca, observamos en el estudio que guarda estrecha relación con 

el tamaño del infarto y no existe relación estadísticamente -

significativa con la clase alcanzada en la escala de Killip -

Kimball, el antecedente de infarto previo y la realización de 

trombólisis. Así también, se pudo establecer como factor pre

dictivo la elevaci6n enzimática pico al ingreso con la preseQ 

cia de disfunción diastólica, que probablemente guarda rela-

ci6n también con la extensión del daño miocárdico. 
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e o N e L u s 1 o N t s 

l) Los infartos del miocardio de cara anterior presentan más

frecuentemente disfunci6n diastólica del ventrículo izquieL 

do a diferencia de los infartos de cara inferior. 

2) Existe correlación entre el tamaño y la loca1izac1ón del -

infarto del miocardio, en el caso de infartos anteriores,

con disfunción diastólica del ventrículo izquierdo. 

3) El nivel pico en la elevación enzimática al inicio del cu~ 

dro clínico es un factor predictivo de la presenc'a de di~ 

función diast6lica, probablemente en relación también a 

que a mayor elevación enzim~tJca mayor dafio mioc5rdico. 

4) No existe una relación estadísticamente significativa en-

tre la presencia de disfunción diastólica y el nivel alean 

zado en la escala de Killip Kimba11, el contar con antece

dente de infarto previo y el hecho de haberse sometido a -

tro~b61iaio. 

5) La disfunción diastólica está estrechamente relacionada -

con la extensión del daño miocárdico, ü mayor magnitud del 

daño mayor probabilidad de presentarse debido a la presen

cia de una menor distensibilidad del ventrículo izquierdo. 
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