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PR O L OGO

La inquietud para realizar el presente trabajo de inves-
tigacién surgié a partir del conocimiento de las alteraciones
en la funcibn diastdlica del paciente cardibpata.

Anteriormente, sblo existfa el enfoque de la funcién mig
cdrdica a través de la funcién sist6iica, la cual ha sido am-
pliamente estudiada y se conocen a fondo sus implicaciones =--
tanto diagndstica como prondsticas, recientemente gracias al-
advenimiento de la ecocardiograff{a Doopler ha sido posible el
estudio objetivo de la funcidn diastdlica del corazén, inciu-
so se han demostrado alteraciones en la funcién diastélica an
tes que aparezcan alteraciones en la funcidén sistélica sobre-
todo en estadfos tempranos del padecimiento.

Como parte de la disfuncidn diastbélica se han descrito -
alteraciones en la relajacién y rigidez del ventriculo iz --
quierdo en pacientes con cardiopatfa isquémica que son mis --
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 Cardiologfa, se decidid emprender este proyecto con el ob-
jeto de establecer, si es posible, una correlacidn entre in--
fartos del miocardio de acuerdo a su localizacidén y extensién
con disfuncién diastélica del ventrf{culo izqulerdo.

Esta lahor que ha durado cerca de 1 afio se ha logrado --
gracias a la participacién sin duda valiosa de innumerables -
compafieros y amigos, sin la eual hubiera sido imposible su --
conclusién, a todos elles mi més ferviente agradecimiento. En
particular a la Dra. Lilia Avila Ramirez Jefe deil servicio de
cardiologia y cirugfa cardiovascular, asesor de este trabajo,
siendo no sblo la gufa académica, que es bisica, si no muchas
de las veces como un gran apoyo moral y espiritual gue lo ha-
ce doblemente valioso,

Mante Luciv Judneg Caldendn,



1ATRODUCCION

E} tamafio y la localizaciédn del infarto del miocardio es
uno de los factores determinantes del pronéstico en pacientes
con infarto agudo. Entre los pacientes con infarto miocirdico
de gran tamafio, que llegan a sobrevivir es comlin observar una
disfuncibn tard{a deil ventcicule i{zqulerdo y la mortalidad a
largo plazo es mayor que en pacientes con infartoc de menor ta
mafic.

Ha existido un gran interés en la determinacién precisa-
del tamafio del infarto del miocardio. Inicialmente, fue el --
eletrocardiograma el método que més se usd. Estudios previos-
de Maroko y Cols. (1) mostraron que la mediciédn de la suma de
l1a elevaciébn deil ST en 35 derivaciones precordiales era Gtil-
para valorar la extensién de la lesién miocdrdica en pacien--
tes con infarto del miocardio de cara anterior. Si bien esta-
técnica es prictica y fécil de utilizar, tiene limitaciones -
porque es imposible distinguir entre tejido isquémico reversi
ble e irreversible debido a factores geométricos del miocardio.
La cuantificaciébn de la 1iberacién total de la creatinfosfo--
quinasa y de la isocenzima MB presenta una correlacién directa
con otras técnicas para determinar el tamafio del infarto y --
con la zona de necrosis determinada por la necropsia. (2) --
Cifnicamente, el nivel miximo de CPK o de la isoenzima MB es-
Gtil para una estimacién global del tamailo del infarto del -~
miocardic y tiene cierta utilidad también desde el punto de -
vista pronfstico. También se han empleado diferentes métodos-
de gabinete como son la ecocardiografia, la centelleograffa -
con radiondclidos y ia resonancia magnética mds recientemente,
sin embargo también presentan limitaciones para el diagnésti-
co de infarto de tamaflo pequefio a causa de la geometrfa ven--
tricular y por lo diffcil de distinguir entre miocardio isqué
mico y miocardio infartado. (3)

Por lo anterior, se ha utilizado comc pardmetro mis pre-



ciso la determinacién del nivel miéximo de CPK y de su isoen--
zima MB para la estimacidn de la extensién del daflo miocdrdi-
co durante el infarto agudo.

En el pasado la evaluaciédn de la funcién miocérdica ha -
sido limitada al examen de la funcibn sistdlica del corazbn -
sin embargo, de algunos afios a la fecha se ha demostrado que
alteraciones en la funcidén diastbdlica contribuyen de forma im
portante en la presentacién de signos y sintomas que presen--
tan pacientes con cardicpatfa y que incluso éstas pueden pre-
ceder a las que caracterizan a la disfuncidén sistélica sobre
todo en estadios tempranos del padecimiento.

La cardiopatf{a isquémica puede causar anormalidades en -~
las propiedades distdlicas especialmente en la relajacibén y =
complianza ventricular. La isquemia aminora 1a relajacién ac-
tiva y puede aumentar la rigidez del miocardio y del ventricu
1o jzquierdec.

Comc hemos mencionado ya, el enfoque en el infarto del -
miocardio ha sido predominantemente hacia la disfuncién sistd
iica y se encuentra bien establecido l1la relacidn entre la ex-
tensién del infarto y ésta dltima. En el presente estudio se-
tratarid de encontrar, si es gue existe, correlacién entre 1la
extensidén del dafio miocidrdico con disfuncién diastdlica del -
ventriculo izquierdo ya que casi siempre esta alteracifén pre-
cede a 1a sistSlica y una vez identificada &sta abrir un nue-
vo horizonte en el estudlo de la cardiopatia isquémica proba-
blemente con nuevas implicaciones diagnésticas, terapéduticas
y pronéstiecas.



PLANTEARIENTO DEL

PROBLEAA

El tema de estudio es disfuncién diastdiica del ventriculo-
izquierdo en infartos del miocardio agudos estableciendo, si-
es posible, correlacidn de acuerdo a 1a localizacidn y exten-
sién del infarto con la presencia o no de disfuncién diastéli
ca del ventrficulo izquierdo, de esta forma proponer de acuer-
do a las estad{sticas obtenidas la posibilidad o probabilidad
de que un infarto del miocardio de tal o cual localizacién --
presente disfuncién diastdlica, todo esto porque el método de
gabinete empleado para el diagndstico de esta alteracidn es -
hasta cierto punto caro y poco accesible en muchos de los cen
tros hospitalarios en todo el pafs.

De esta forma conociendo la probabiiidad de disfuncién -
diastdlica se podria incluso obviar su blisqueda 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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¢ 8 g ET I VOS

Establecer correlacibdn entre infartos del miocardio agu-
dos y disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo de -~
acuerdo a su localizacién y extensién.

Resaltar 1a importancia de la disfuncidn diastélica del-
ventriculo izquierdo en pacientes con infarto agudo del-

miocardio.



# I P OT ES TS

HIPOTESIS DE AFIRMACION: Los pacientes con infarto agudo --
del miocardio de localizacidn ante
rior presentan disfuncién diastélf
ca del ventrfculo izquierdo a dife
rencia de los pacientes con infar-
to agudo del miocardio de localiza
cién inferior.

HIPOTESIS DE NULIDAD: Los pacientes con infarto del miocar-
dioc de localizacién anterior no pre--
sentan disfuncién diast6iica del ven-
triculo izquierdo a diferencia de los
pacientes con infarto agudo del mio--
cardio de localizacién inferior.
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1. INFARTO DEL AMIOCARDIO

A). DEFINICIGN:

El término infarto del miocardio designa la necrosis ---
aguda de origen isquémico de una zona circunscrita de miscule
cardfaco que sblo, salvo raras excepciones constituye una com
plicacién de la ateromatosis coronaria.

B). LocaLizacidn v TamaRO:

Desde el punto de vista anatémico suelen distinguirse --
dos tipos de infarto: Transmural, que afecta todo el espesor-
del miocardio, y no transmural o subendocdrdico, que se 1limi-
ta al tercio o a la mitad interna del misculo cardfac:.

El infarto afecta pricticamente siempre al ventriculo iz
quierdo asf como al tabique interventricular, pero puede ex--
tenderse al ventriculo derecho o a la aur{cula. Por regla ge-
neral se localiza en las zonas gue corresponden al territorio
de distribucidn de la arteria coronaria afectada. La obstruc-
cién de la arteria descendente anterior provoca un infarto --
que puede extenderse al apex, septum, pared anterlor y miscu-
lo papliar anterior; la arteria circunfleja da origen a infar
tos laterales y postero-inferiores; la coronaria derecha a in
fartos de la pared inferior y posterior del ventriculo izquier
do con posible lesién del misculo papilar posteromedial. La =
extensién de la necrosis a la pared libre del ventriculo derg
c¢ho se presenta casi de manera exclusiva en infartos inferio-
res <on afeccién transmural de la porcidén posterior del tabi
que.

Ocasionalmente se observa falta de correspondencia entre
la zonade necrosis y la arteria oclufda: ello ocurre cuando
el tertitrio infartado habfa sufride previamente la interrup
cidén ie la a:teria progp 1 y habfa guedado indemne gracias a
la perfusidn por colaterales.

El tamafio del infarto puede ser minimo, de entre 1 y 2 -
cm. de didmetro, o masivo. alcanzandou el 40-60% de la masa --
contrictil. Pfeffer . Col. 14) produjeron infartos de distin-



tos tamafios y luego estudiaron la funcibén ventricular izquier
da a las 3 semanas; definieron como infartos pequefios a los -
que involucraban menos del 30% de la masa contréctil del ven-
trfculo izquierdo pues no se observd ningién dato de disfuncién,
infartos miocdrdicos de tamaiic moderado a los que abarcaron -
entre 31 y 45% al observar pardmetros hemodindmicos normales-
en reposo pero con respuesta inadecuada durante el ejercicio-
Y en la gque los infartos eran de gran tamafio (mis del 46%) se
observé la presencia de datos de insuficiencia ventricular iz
quierda.

Por e) interés que reviste el hecho de limitar el tamafio
del infarto, en gran parte porque se sabe que la cantidad de-
miocardio irfartado tiene importantes implicaciones pronésti-
cas ha habido un gran interés en la determinacidn precisa del
tamafio del infarto miocdrdico. Inicialmente fue el electrocar
diograma el método que mis se emple§. Estudios previos de Ma-
roko y Col. (2) mostraron que la medicién de la suma de la --
elevacién del segmento ST en 35 derivaciones precordiales era
Gtil para valorar la extensién de la lesién miocirdica en pa-
cientes con infarto miocirdico anterior. Si bien esta técnica
es prictica y ficil de utilizar, se aplica s61o en caso de 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 necrbtico, en especial de la crea
tinfosfoquinasa (CPK) y de la isoenzima MB, son (tiles para -
determinar el tamafio de un infarto miocérdico agudo. Clfnica-
mente el nivel m&ximo de CPK o de CPK-MB es {itil para una es-
timacién global del tamafio del anfarto del miocardio y tiene-
cierta utilidad también desde el punto de vista prondstico. -
De acuerdo a Gary (5), se libera al torrente circulatorio s6-
lo el 15% de total de enzimas liberadas del tejido necrético-
y por cada gramo de tejido comprometido se producen 260 UI de
CPK total, siendo éste el par&metro que se tomard en conside-
racién por su objetividad, para definir infartos pequefios y -
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extensos. Sin embargo, hay que tomar en cuenta que en los pa-
cientes que presentan recanalizaci{én coronaria espontinea o -
farmacolégica con fibrinolfticos, se producen cambios impor--
tantes en la cinética de liberacién de CPK por partes del mio
cardio, lo que da origen a un nivel aumentado precoz y exage-
rado de la enzima. La cuantificacién de la liberacién total -
de CPK o de CPK-MB presenta una corre-lacidn directa con - --
otras técnicas para determinar el tamafio del infarto y con la
zona de necrosis delimitada por necropsia.

C). FrsiopaTOLOG A:

La isquemia miocdrdica es el resultado de un déficit de-
aporte sanguineo arterial al mlsculo card{aco. Este déficit -
debe valorarse en términos de necesidades del miocardio en --
cuanto a ox{geno y nutrientes. Mediante la medicién directa -
del flujo miocirdico es posible objetivar graves deficiencias
de circulacién arterial que conducen al infarto del miocardio,
pero no es posible predecir los niveles criticos de necesida-
des circulatorias y/o metabblicas responsables de isquemia, -
incluso utilizando los medios m&s sofisticados para el célcu-
lo de la circulacién sanguinea y funcionalismo cardfaco. Sin-
embargo, las consecuencias que produce la isquemia aun en el-
caso de que ésta sea leve, suelen ser evidentes ¢ incluyen do
lor, camblos electrofisiolégicos y metabSlicos, cese de la --
contraccibén y en algunas ocasiones insuficiencia ventricular-
izquierda.

B1 infarto es consecuencia de una oclusidn coronaria agu
da que reduce de manera dristica y persistente el flujo san--
gufneo mioc4rdico hasta provocar alteraciones metabdlicas in-
compatibles con la vida celular. La oclusién arterial puede -
ser org8nica, debida casi siempre a la formacién de un trombo,
y en algfin caso excepcional, a la simple ruptura o hemorragia
de una placa de ateroma o bien fuhcional debida a un espasmo-
coronario. La ruptura o la lesién de la placa es probablemen-
te la circunstancia que con mayor frecuencia precipita el in-
farto, ya sea por la formacidén de un trombo plaquetario, gra-
cias a 1a exposicién del coldgeno subendotelial y la libera--



cifn de substancias estimulantes de la coagulacidn o bien --
provecando un espasmo coronario. La causa de la lesidn es di
ficil de precisar; su origen podrfa ser mecénico, quimico, -
inflamatoric o hemorrdgico o ser secundaria incluso a un es-
pasmo. La ruptura se deberfa al aumento de presifn 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-
gacién plaquetaria y la vasomotricidad, ha llevado a conside
rar el papel de las plaqguetas en la fisiopatologfa del infar
to. Hoy se admite que el coldgeno expuesto en las lesliones -
endoteliales activa las plaguetas provocando su adhesividad-
y 1la formacién de agregados o trombos plaquetarios que oclu-
yen la arteria. La liberacidén de tromboxano, que tiene un pg
tente efecto vasoconstrictor, podr{a contribuir al clerre de
la luz vascular. As{ tambjén se sospecha que la deficiencia-
de prostaciclina podria incluso inducir la agregacidén en au-
sencia de lesiones endoteliales.

Es importante mencionar también el endotelio, macréfa--
gos y misculo 1iso que al igual que las plagquetas participan
en las lesiones de la ateroesclerosis, derivado de éstos, el
factor de crecimiento derivado de plaguetas presenta efectos
quimiot8cticos y mitdgenos sobre células de misculo liso, --
asf{ también, induce aumento del enlace de LBL con las célu--
las al incrementar el ndmero de receptores de LDL y mis re--
cientemente se ha demostrado que también es un poderoso agen
te vasoactivo, aun mis que la anglotensina II.

D). oraGndsTICO:

El diagnéstico de infarto del miocardio se basa en la -
historia clinica, el electrocardiograma y la determinacién -
de enzimas plasmiticas.

pentro de la historia clinica es importante tener presen
tes las caracter{sticas del dolor retroesternal o precordial
la mayorfia de las veces opresivo, intenso, que irradia a am-
bos brazos, cuello y mandibula que no cede con la aplicacién
de vasodilatadores y se acompafia con frecuencia de manifesta
ciones neurovegetativas. aungue algunas ocasicnes el infarto



se presenta de forma at{pica cuando las caracter{sticas del -
dolor son andmalas o cuando se inicia con alguna complicacién
que domina el cuadro clinico.

El electrocardiograma en el infarto del miocardio trans-
mural se acompafia en el 95% de los casos de alteraciones carag
ter{sticas (6), cuya presencia basta para hacer el diagnbéstico
de certeza como son las ondas Q de necrosis con una amplitud -
que generalmente supera el 25% de la onda R subsiguiente y/o -
dura méds de 0.04" en cualquier derivacién (menos aVR) y cam --
bios evolutivos de la repolarizacién en el segmento ST atribui
bles a la corriente de lesién. Desde el punto de vista electro
cardiogrdfico el infarto reciente del miocardio estd constituji
do por tres zonas: Isquémica, lesionada y muerta.Si el infarto
del miocardic es antiguo, no existe, por lo general, tejido le
sionado y el electrocardiograma sdlo muestra signos de necro--
sis e isquemia.

El tejido lesionado subepicérdico que se reconoce en el -
trazo por desnivel positivo del segmento RS-T, puede ser de tal
magnitud que el complejo ventricular se vuelve monofésico; es-
decir con una fase positiva dnica o predominante. En estos cag
sos, los tejidos isquémico y de necrosis, aunque presentes, es
t4n ocultos por la lesién.

Cuando el tejido lesionado se manifiesta por ondas monof§
sicas en varias derivacliones, el infarto miocdrdico reciente -
estd en su fase mis 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 ectdépicos de automatismo au
mentado que dan origen a extras{stoles ventriculares y a cri--
sis de taquicardia paroxi{stica ventricular. Fl tejido lesiona-
do empieza a manifestarse en el electrocardiogram: a los pocos
minutos u horas de la iniciacién del infarto. Alcanza su mayor
desarrollo durante el primero o segundo dfa del padecimiento,-
para empezar a disminuir en seguida al transformarse en tejido
isquémico o en tejido muerto.

Dentro de los exdmenes de laboratorio, la determinacién -

de creatinfosfoquinasa y de su 1soenzima MB juegan un papel muy



importante en el diagndstico del infarto del miocardio pues -
la necrosis celular provoca su liberacién al torrente sanguf-
neo lo cual puede ser detectadu a las 4 horas del inicio del-
cuadro; existe también elevacidén de transaminasa glutdmico --
oxalacética que puede ser detectada a las B a 12 hrs. y de -~
deshidrogenasa léctica a las 24 a 48 horas. La elevacidn pue-
de alcanzar valores diez veces superiores del infarto del mig
cardio. Mediante electrofdresis se han identificado tres iscen
zimas de la CPK: MM, BB y MB. El cerebro y el rifién contienen
fundamentalmente la isoenzima BB, los misculos esquelétices -
MM y el corazfn contiene las isoenzimas MM y MB. El intestino
delgado, lengua y diafragma también contienen pequefias canti-
dades de la iscenzima MB. As{ también se han identificado tres
iscformas de la isocenzima MM. Una de estas se libera en la --
sangre con bastante rapidez, quiz&s durante la primera hora -~
del infarto. La determinaciédn de esta isoforma tal vez en un-
futuro cercano permita identificar tempranamente pacientes --
con un infarto agudo del miccardio. No obstante, la medicidn-
de la isoenzima MB sigue siendo la més 0til y la que més se -
usa para el diagndstico de necrosis miocdrdica. Ademds del in
farto del miocardio agudo secundario a obstruccién coronaria,
otras lesiones del misculo cardfaco como en la miocarditis, =
traumatismo, cateterismoc cardiaco, estado de choque o ciry --
gia de corazén, también producen aumento de la actividad plag
mitica de la CPK-MB. Clfinicamente, todas estas alteraciones -
que provocan dicho aumento son muy ficiles de distinguir de -
un infarto agudo del miocardio.

Dentro del diagnéstico es importante también 1as imége -
nes cardiacas como es la teleradiogratia de térax en la cual,
10 miés comin es observar signos de ins.®, i1encia v-ntricular-
1zquierda ycardiomegaliia. El grado de -ongjestidn =1 tamafio-
del hemicardio :zquierio en .a radiograffa de térax son muy -
Gtiles para definir un grupo de pacientes con infarto agudo -
del miocardio gue presentan riesgo elevado de fallecer des - -
pués de un episod:o agudo. Los estudios con radionficlidos co-
mo la anu agraffa la -evtelleograffa de perfusidn, la cente-

1lengra®{a con sus®ancias jue .e acumula- en el infartn . la-



tomograf{a con emisidn de positrones, son métodos fitiles para
el diagnéstico del infarto agudo del miocardio en cuanto a va
lorar el tamaiio del infarto y del miocardio en peligro, para-
determinar los efectos del infarto sobre la funcién ventricu-
lar y para determinar el pronéstico.

En lo que se refiere a la ecocardiograffa en afos reciep
tes ha habido grandes avances, el modo M es una técnica sensji
ble para examinar el movimiento regional de la pared ventricu-
lar izquierda. Permite ohtener imdgenes de pequefios segmentos-
del tabique interventricular y de la pared posterior del ven--
triculo izquierdo:; en raras ocasiones, también pueden visuali-
zarse segmentos pequefios de la pared anterior. Por tanto, ano-
malfas del movimiento reglional de la pared y hasta aneurismas-
del ventr{culo izquierdo, en especial los que afectanh la pared
anterior, pueden pasar completamente inadvertidos. Anomalfas -
del movimiento de la pared del ventriculo izguierdo que casi -
siempre correspondiente al sitio electrocardiogrifico del in--
farto se reconocen en la mayoria de los pacientes con un infar
to transmural; también movimientos hipercinéticos se pueden de
tectar en dreas no infartadas en cerca de la tercera parte de-
los pacientes (5)}. Un aumento del didmetro interno del ventr{-
culo izquierdo, determinado mediante ecocardiografia, se corrge
laciona directamente con los signos cilfnicos, hemodinimicos y-
anglocardiogrificos de insuficiencia cardfaca. (3)

La ecocardiograff{a en modo M también es (til para demos--
trar pequefios derrames pericirdicos en pacientes con una peri-
carditis posinfarto. As{ también, aunqgue los datos no son espe
cificos, la combinacidn de los datos ecocardiogrdfiros ofrece-~
indicios dtiles para el diagndstico de 1a ruptura del tabique-
interventricular, se usa as{ mismo, para el diagnéstico del in
farto del ventriculo derecho. al encontrar un didmetro tele --
diastdlico aumentado del ventr{culo derecho y un aumento del -
coclente entre didmetro telediastdlico del ventrfculo derecho-
y del ventriculo izquierdo. .

Con la ecocardiograf{a bidimensional se obtienen imigenes
tanto longitudinales como transversales del ventriculo izquier
do, y una porciér mucho mayor de la pared ventricular, inclu-~



yendo porciones importantes de la punta, pared anterior, sep-
tal, inferior y posterior, en comparacidn con la ecocardiogra
£{a modo M. En casi todos los pacientes con infarto agudo del
miocardio, se observan movimientos anormales de la pared re--
gtonal. Estos movimientos se observan con menor frecuencia me
diante ecocardiograffa cuando el infarto no es transmural. --
Aparte del movimiento anormal de la pared que se observa des-
fués de un infarto agudo, el miocardio en la zona del infarto
suele ser mucho mis delgado que el miocardio no infartado. La
ecocardiograffa bidimensional es Gtil también para el diagnds
tico de casl todas las complicaciones mecinicas del infarto -
agudo del miocardio como son un aneurisma del ventriculo iz--
quierdo, ruptura del tabique interventricular, de la pared 1j
bre o bien insuficiencia mitral.

La ecocardiografia con Doopler permite estudiar el flujo
sanguineo en las cavidades cardfacas y el que pasa a través -
de sus vilvulas. Junto con el modo bidimensional, permite - -
diagnosticar y valorar la gravedad de una insuficiencia mi -
tral o tricuspidea después de un infarto agudo del mioccardio.
También es posible identificar el sitio de ruptura aguda del-
tabigue interventricular, as{ como cuantificar el cortoc cir--
cuito a través del defecto resultante.

E). TRATAMIENTO:

Son muchas lasopciones que tenemos en la actualidad para
el tratamiento del infarto agudo del miocardio. Ademds de las
medidas farmacolégicas ampliamente conocidas desde hace ya --
buen tiempo se han sumado el empleo de agentes fibrinolfticos
para disolver trombus oclusivos y retardar o evitar la necro-
sis del mioccardio isquémico as{ como el uso de técnicas inva-
sivas a través de procedimientos mecinicos para recanalizar -
arterias coronarias oclufdas.

Hoy dia se sabe que la mavor{a 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 fibri-
lacién ventricular. De ah{ la importancia de practicar de in-
mediato medidas de reanimacién y transportar répidamente a --
los pacientes a un hospital.



Dentro de las medidas generales que se deben instituir en
la etapa aguda se incluyen la dieta; lfquida las primeras 24-
horas y posteriormente blanda, evitar substancias o bebidas -
arritmogénicas como la cafefna, administrar un laxante suave,
aliviar la angustia con un trangquilizante menor. Debe identi-
ficarse y corregirse cualguier trastorno gue pu-diera contri-
buir a arritmias como la hipoxemia, hipovolemia, trastornos -
del equilibrio &cido-base o hidroelectroif{tico. Vs necesario,
as{ también controlar el dolor cardfaco con analgésicos opfa
ceos como la morfina o bien con meperidina, mantener bien oxi
genado al paciente, ya que es comiin observar hipoxewmia casi -
siempre secundaria a trastornos de la ventilacidén-perfusién,-
que son complicaciones de la insuficiencia ventricular izquier
da, en paclentes que presentan adema agudo pulmonar, en oca-=-
siones es necesario la intubacibn endotragueal con ventila -
cién controlada de forma mecénica.

Existen varias intervenciones que pueden mejorar la rela
cién entre aporte y demanda de oxigeno, ya sea aumentando el-
aporte o bien disminuyendo la demanda, entre otras la aplica-
cién de nitratos siempre y cuando no exista hipotensidn arte-
rial, para loqrar un efecto vasodilatador directo e indirecta
mente disminuyendo la tensidn intramiocdrdica, también se tig
ne a la mano los betabloqueadores, sobre todo en pacientes --
que presentan taquicardia sinusal e hipertensién arterial sis
témica, ya que tales férmacos mejoran la frecuencia cardiaca-
Yy la presién arterial, con lo que disminuye la demanda de oxi
geno por parte del miocardio.

Sin duda, uno de los avances mis importantes en el trata
miento de los pacientwes con infarto agudo del miocardio, con-
siste en reestablecer la reperfusién del milsculo miocirdico
1squémico ep :as primeras horas siguientes al infarto -
bien es cier que en algunos la reperfusidn ocurre de manera
espontfnea., esto quizd no llegue a suceder lo suficientemente
ripido como para salvar el miocardio isquémico y. en cualquier
suceso, se sabe gque una oclusidn trombdtica persistente se =--
presenta en la mayorfa de los pacientes con infarto agudo del
miocardic al tiempo que el miocardio sufre necrosis. Los in--



tentos de recahalizar una arteria coronaria ocluida mediante-
maniobras farmacoldgicas o mecidnicas o ambas cosas, han mos--
trado tener gran éxito, cuando se llevan a cabo en las prime-
ras horas degpués de una oclusidn coronaria, sobretodo en las
primeras 4 a 6 horas.

La trombdlisis intravenosa presenta ventajas en compara-
cién con el tratamiento intracoronario, como son que sélo se-
necesita colocar una fleboclisis, cl tratamiento se puede ini
clar més tempranamente, en diferentes circunstanclas aun pres
cindiendo de una sala de hemodindmica y a un costo mds bajo.-
Un estudio muy importante para demostrar el efecto benéfico -
del tratamiento trombolftico intravenoso es el estudio GISSI=-
(7)., en el que se estudiaron un total de 11 806 observados en
176 centros cardiolégicos., y que se dividieron en dos grupos:
el tratamiento usual sin agente trombolitico y el tratamiento
usual mds 1.5 millones de unidades de estreptocinasa por via-
IV administrada en 60 minutos. En los resultados se observd -
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 disminucidén de casi 50% en la -
mortalidad por efecto de la estreptocinasa. Se concluyd por -
tanto, que el tratamiento trombolitico estd indicado y se re-
comlienda en pacientes que llegan al hospital en las primeras-
cuatro a seis horas desde el comienzo de las primeras manifeg
taciones clfnicas de un infarto agudo del miocardio.

La reperfusién es posible lograrla mediante angioplastia
coronaria transluminal percutfnea de urgencia. Mediante el -~
uso de un catéter provisto de baldn y con una gufa metilica -
se logran dilataciones de estennsis coronarias .raves funda--
mentalmente para prevenir la extensidn dei infarto o in rein-
farto.

Existe también la posibilidad de reperfusidn quirirgica-
en el infarto agudo del miocardio, este tratamiento es exito-
so sdlo si se aplica en las primeras 4 a 6 horas del comienzo
del infarto agudo y su indicacidn mds valiosa es el infarto-
transmural complicado vy pacientes sometidos a trombdlisis exi
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tosa pero con una estenosis residual importante., quienes en -
términos anatémicos son mejores candidatos para la cirugfa de
revascularizacién coronaria que para la angloplastia.

F). COMPLICACIONES:

Por su frecuencia tan alta, la presencla de arritmias co
mo complicacidn en la evolucidn de los paclentes con infarto-
agudo del miocardio, juegan un papel preponderante en este --
apartado, pues necesitanp un tratamiento vigoroso cuando produ
cen compromiso hemodinémico, disminuyen la viabilidad del mig
cardio al aumentar los requerimientos miocirdicos de oxigeno,
o predisponen a arritmias ventriculares malignas, es decir ta
guicardia ventricular, fibrilacidn gasistolia ventricular. --
Por varios datos se piensa que hay una disminucién en el um -
bral de fibrilacidn ventricular y que la frecuencia de las --
arritmias ventriculares malignas por el infarto depende de su
grado de extensién.

Puede existir también trastornos de la conduccién con -~
bloqueos en cualquier sitio del sistema de conducciédn aurfcu-
lo ventricular e intraventricular. Tales bloqueos pueden ocu-
rrir en el nodo auriculoventricular, produciendo asf{ wvarios -
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 mis temidas en paclentes con -
infarto agudo del miocardio es la insuficlencia cardfaca gque-
se caracteriza por disfuncidén ya sea diastdlica aislada o por
disfuncién tanto diastdlica como sistbdlica. La disfuncidn -~
diastdlica del ventriculo icsquierdo causa hipertensidn venosa
pulmonar, congestidn pulmonar que a menudo se acompafia de dig
minucién del gasto cardfaco. Las manifestaciones cli{nicas de-
insuficiencia ventricular ifzquierda se presentan con mayor --
frecuencia a medida que aumenta el tamafio de la lesién del --
ventriculo izquierdo.

En pacientes con infarto del miocardio de cara inferior-
del ventrfculo izquierdo a veces se acompafia de extensidn al-
ventriculc derecho gque se manifiestan por elevacidén de la pre



sién venosa central, de la aurfcula derecha y de la presién -
telediast6lica del ventrfculo derecho. La mayorfade los pa---
cientes con infartos del ventriculo derechc presentan una ele
vacién del segmento ST en la derivacidn V4R y en el ecocardiog
grama bidimensional un movimiento anormal de la pared del ven
triculo derecho con dilatacidén y depresién de la fraccién de-
expulsibn del ventr{culo derecho.

Es importante mencionar también que existen causas mecl-
nicas de insuficiencia cardfaca y choque después de un infar-
to agudo del miocardio como son la rotura mioclrdica que se -
produce por herida o ruptura del tejido necrbtico. A nivel de
la pared libre, 1o delgado de la misma pared en la punta del-
corazén, 1o grave de 1la necrosis en la porcién final de la -
irrigacibén sanguinea, una circulacidén colateral pobre, 1los --
efectos distensivos de la contraccidn muscular en una zona --
inerte y necrdtica, y la edad del miocardio con laceracidn de
la microestructura del corazén, son todos factores locales =-
gue causan rupturas del miocardio. Puede existir también rup-
tura del tabique interventricular sobre todo en infartos ante
riores o ante rolaterales y suele sospecharse por la aparlicién
de un soplo holosistdlico intenso y rudo que se oye mejor en-
el borde inferior izquierdo y en el borde derecho del cster--
nén. Suele aparecer insuficlencia ventricular en las primeras
horas o dfas. La confirmacién del dlagnéstico suele hacerse -
mediante la colocacidn 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. El1 -~
diagnéstico se puede realizar mediante ecocardiografia bidi--
mensional.

La ruptura de un misculo papilar es una complicacién in-
frecuente aunque a menudo mortal del infarto miocdrdico trang
mural. Al igual que en pacientes con ruptura del tabique in--
terventricular, muestran un soplo holosistdilico seguido del -
desarrollo de insuficiencia cardf{aca progresivamente peor.

Otra de las complicaciones es el aneurisma ventricular,-
que consta de dilatacidn no contréctil y corcunsecrita al ven-
trfculo {zquierdo que se presente entre el 12 y 15% de pa --



cientes gque sobreviven a un infarto agudo del miocardio. (8)-
La formacidn probablemente ocurre cuando la tensidn intraven-
tricular distiende el misculo infartado y que no se contrae,-
con 1o que se produce una expansién 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 circulacién colateral. La-
muerte en estos pacientes suele ser sibita y probablemente se
deba con gran frecuencia a taquiarritmias ventriculares que -
ocurren en presencia de aneurismas. La aneurismectomfa quirir
gica suele emplearse s410 cuando existe una preservacién rela
tiva de la funcién contrictil en la porcién no aneurismdtica-
del ventrfculo izquierdo.

6). proNGSTICO:

La supervivencia a corto y largo plazo después de un in-
farto del miocardio depende de muchos factores, siendo indis-
cutiblemente el mis importante el estado de funcionamiento --
del ventr{culo izquierdo. En otras palabras, la sobrevivencia
se relaciona con la cantidad de miocardio necrético y con la-
cantidad de miocardio que puede volverse necritico. Debido --
a que una funcidén ventricular deprimida representa en general
el monto global del dafdo sufrido por el miocardio, un factoer-
importante de pronéstico es el tamafio del infarto. Esto puede
determinarse, como también ya se ha mencionado, al analizar -
muestras de CPK tetai o bien CPK-MB obtenidas a intervalos --
frecuentes o, de manera precisa, al analizar el valor méximo-
de esta enzima. Por ejemplo pacientes con cifras muy elevadas
en el plasma de esta enzima (CPK mayorde 2000 UX) a menudo --
presentan una insuficiencla ventricular izquierda evidente con
un mal pronéstico. (9)
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II. FUNCION DIASTOLICA DEL VENTRICULO 12QUIERDO

En el pasado la evaluacidn de la funcidén miocdrdica ha -
sido limitada al examen de la funcién sistdlica del corazbn.-
Reclentemente azlgunos investigadores han demostrado que anor-
malidades de la funcién diastdlica contribuyen de forma impor
tante en la presentacidn de signos y sintomas experimentados-
por pacientes con cardiopatfa, incluso que anormalidades en -
la funcién diastdlica pueden preceder a anormalidades de la -
funcidn sistblica en estadios tempranos del padecimiento. (10)

Con el advenimiento de la ecocardiografia Doopler se han
logrado medios para estudiar la funcién diastdlica del cora--
zén. Se ha propuesto que la velocidad del flujo a través de -
la vélvula mitral puede reflejar el flujo sanguineo al ventrf
culo izquierdo durante la diistole, comprendido desde el cie-
rre de la valvula aértica hasta el cierre de la vilvula mitral
Y la cual se divide en perfodo de relajacién isovolumétrica,-
fase de llenado rapido, fase de llenado lento Yy contraccidn-
auricular.

El perfil normal de la velocidad de flujo mitral en dids
tole comienza con la apertura de la vAlvula y en los comien--
zos de 1a didstole el flujo se acelera hasta alcanzar una ve
locidad méxima para después desacelerarse y volver a una ci-
fra basal. El perfodo que abarca esta primera onda de veloci-
dad recibe el nombre de llenado diastSlico temprano y en for-
ma tipica le sigue otro de una velocidad cercana a cero cono-
cido como diistasis y otro de incremento y decremento diastd-
lico tardfo que corresponde a la sfstole auricular.

Conforme la presién del ventriculo izquierdo disminuye -
por debajo de la aurfcula izquierda, comienza el fiujo mitral.
La relajacién activa del miocardio ventricular constituye la-
fuerza inicial para el decremento continuo de la presidn del-
ventriculo izquierdo y depende de la energfa de la gue dispo-
ne el miocardio en forma de ATP. (11) En el punto mids bajo de
la presidn del ventriculo izquierdo 1a relajacidn activa de -



la clmara précticamente ha terminado, y la acumulacién de sap
gre en ella es 1o suficientemente grande para que aumente la-
presidn en su interior. La diferencia tensional entre las dos
cémaras alcanza su punto miximo. M&s alld de este punto cg --
mienza a disminuir la diferenclia de dicho gradiente intercame
ral. E1 perfil Doopler muestra un cambio sutil en la pendien-
te de la rama o porcién ascendente: disminuye la aceleracidn
de flujo en tanto que la velocidad de 61 comienza a aumentar.
Una vez que se llega al miximo de velocidad no hay diferenclas
entre la presién en las dos cdmaras. La sangre sigue llenando
al ventriculo izquierdo, y la presién en su interior aumenta-
y excede de la de la aurfcula. La inercia empuja sangre al --
ventriculo contra el gradiente tensional, pero con el paso --
del tiempo disminuye la velocidad del flujo. Durante este pe-
r{cdo de disminuclién de la velocidad, hay dos factores prima-
rios que influyen en la presidn del ventrfculo izquierdo. El-
menos potente de ellos es la relajacidn activa del ventriculo
izquierdo que ha concluido eficazmente en el corazén normal,-
pero que puede prolongarse si el ventriculo tiene algin tras-
torno, y persiste hasta el final del perf{odo protodiastélico-
del llenado. La i{nfluencia predominante es la distensibilidad
de la cémara ventricular que puede ser cuantificada por el --
coeficlente de la rigidez cameral. La interrelacién y el pre-
dominio relativo de estos dos factores son modificados por --
cuadros patolégicos y explican gran parte de l1a alteracién --
acompafiante del perfil de la velocidad de flujo mitral. Se ob
serva una meseta breve de presidn ventricular izquierda en un
punto medio en este perfodo de disminuciédn de la velocidad de
flujo anterogrado mitral, lapso en el cual la presibn de la -
aurfcula izquierda comienza a aumentar por la sangre que le -
fluye desde las venas pulmonares.

Se han mencionado que las alteraciones de la relajacibn-
activa y la distensibilidad camerat explican los cambios pato
l1égicos en el perfil de velocidad de flujo diastdlico en la -
mitral por medio de Doopler. Sin embargo, tal sefialamiento --
omite un tercer factor importante que es el nivel de la pre--

s16n dentro de la aurfcula izquierda. En términos generales,-



los cambios en la presiédn de la aurfcula izquierda ocasionan-
una modificacidén correspondiente en la precarga. La fuerza --
distélica temprana engrendada por el llenado del ventriculo -
izquierdo que corresponde a la presién de la aurfcula izquier
da ha recibido el nombre de carga de alargamiento o elonga --
eidn. (12)Este término puede ser desorientador, porque el -~
agrandamiento de la cavidad ventricular gue se observa en la-
protodiédstole, predominantemente es el resultado de la relaja
cifén ventricular activa que depende de ATP. Al aumentar la --
presidn de 1a auricula izquierda, la vilvula mitral es forza-
da a abrirse en un momento relativamente mis temprano. La ma-
yor presién de la aurfcula izquierda y la mayor rapidez de --
llenado también incrementan la rapidez del aumento tensional-
del ventrf{culo izquierdo durante el llenado temprano después-
de la fase mAs baja de presién del ventriculo izquierdo.
Chong y Col. (13) con el auxilio de una preparacidén de -
perro con tdérax ablerto puedieron seflalar efectos independlen
tes de la alteracién de la presibén de 1la aurfcula izquierda -
y 1a relajacién ventricular activa. El incremento de la pre--
8ién de 1a aurfcula izquierda con 1a relajacién ventricular -
constante acelera la velocidad de llenado temprano (denomina-
da onda E), vuelve mas inclinada la pendienic dc aceleracidn
y desaceleracién de la onda E, e incrementa la velocidad y la
pendiente de la onda sistélica auricular (denominada onda A)-
en una forma semejante. En una preparacidn con presidn constan
te de la aurfcula izquierda, el decremento de la velocidaad de
relajacién del ventriculo izquierdo se acompafia de una dismi«
nucién de la velocidad E mixima o una pendiente menos inclina
da de la desaceleracién E,prolongacidén del tiempo de desacelg
racién (el tiempo que media desde el pico E hasta el final de
la onda), y una menor velocidad de la onda A. La baja presién
de la aurfcula izquierda intensifica la infiluencia relativa -
de la disminucién de la relajacidn ventricular en la onda E.-
La influencia relativa de la presidn de la aurfcula izquierda
en la onda E disminuyd conforme lo hizo la relajacibén ventri-
cular. Los cambios relativos en estas influencias constituyen
el elemento bisico en la dificultad para identificar los per-
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files de flujo mitral diast6lico en Doopler en la préctica --
clinica.

En comunicados de investigacién por lo comiin se valora -
el perfil mitral en Doopler pulsado desde la ventana apical -
en proyecciones tetracameral o bicameral. El sitio de 1la toma
del volumen muestral es dentro del orificio mitral, a nivel -
de los berdes de las valvas mitrales o dentro del aniilo mi--
tral. Dicho sitio influye en el perfil de velocidad. Gardin -
y Col.(14) desmostraron que la velocidad medal en el punto --
méximo de la onda E y el de la onda A en un grupo de adultos-
normales aumentd de 43 cm/seg. y 36 cm/seg. en el anillo, a -
57 om/seg. y 46 cm/seg. en el orificio, respectivamente. No -
se observd cambio alguno en la proporcidn E/A. La integral de
tiempo-velocidad es el drea debajo de la curva del perfil de-
flujo mitral. Puede subdividirse en 4reas E y A para conocer-
la proporecidn del flujo volumétrico temprano/tardfio, cuando -
también se mide el drea del anillo mitral. Si el volumen mues
tral se sitda en el anillo, puede mulitiplicarse la integral -
de tiempo/velocidad mitral por el 4rea del anillo de esta vil
vula medida por ecocardiograffa bidimensional, para as{ cono-
cer el volumen de lleuadu dlastdlico. De no haber regurglta--
cién valvular este producto es igual al volumen sistdlico. La
interal tiempo-velocidad facilita la comparacién de la infor-
macién de velocidad obtenida con Doopler, con la informacidn-
de flujo volumétrico obtenida de anglograffa con radioniiclidos
o con medio de contraste.

El producto de 1la velocidad E méxima y el &rea del ani-
110 mitral constituyen el fndice de llenado temprano méximo.-
Rokey y Cols. (15) correlacionaron este indice obtenido en eg
tudios Doopler y cineangiogréficos concomitantes. La propor--
cidn de llenado del ventr{cule izquierdo, que ocurre en la --
primera mitad del perfodo del llenado diastélico, fue equiva-
lente cuando la integral de tiempo-velocidad y los datos ci--
neangiogrificos. Los estudios con angiografia nuclear han co-
rrelacionado las mediciones Doopler y angiogréficas de la con
tribucibén proporcional al llenado en la protodidstnle y la --
sistole auricular. El indice de llenado temprano miximo tiene



poca sensibilidad para detectar la funcién diastdlica porgque-
depende definitivamente del gradiente tensional de aurfcula -
y ventrfculo izquierdos que, segiin se sabe, es grande en pre-
sencia del incremento del volumen intravascular.

Existen situaciones patolbgicas en las cuales el flujo -
mitral sufre alteraciones, incluso el envejecimiento normal -
se acompafia de disminucidn de velocidad E midxima, incrementa-
do de la velocidad de 1la onda A méxima y una disminucién de -
la proporcidén E/A. Estd en estudio el origen funcional de es-
tos cambios. El envejecimiento se acompafla de un incremento -
normal de la presién arterial y se ha correlacionado con la -
presidn sistdlica la proporcién E/A y la magnitud de la inte-
gral flujo-velocidad en sistole auricular. {16) El espesor --
normal de la pared ventricular también aumenta con la edad y-
puede alterar la relajacibén ventricular o bien intensificar -
la rigidez cameral. La proporcidn menor E/A es mis tipica de-
la disminucién de la relajacidn que del incremento de la rigi
dez.

La comparacién de adultos normales con individuos hiper-
tensos tratados ha demostrado incrementos de las velocidades-
E y A y una mayor proporcién de E/A en sujetos hipertensos. -
(16)

También se ha mencionado que la cardiomiopat{a hipertré-
fica guarda relacién con el llenado diastdlico normal del ven
trfculo izqulerdo. Takenada y Cols. (17) identificaron pacien
tes con esta patolog{a acompafiada de insuficiencia mitral y -
en otros casos sin Insuficiencia mitral. Se encontrd que la =
velocidad de la onda E disminuyd en los su)etos con cardiomig
patfa hipertrbfica sin insuficiencia mitral, y fue normal en-
pacientes con insuficiencia mitral. Se ha sugerido gque estos-
hallazgos podrfan explicar el incremento de la presidén en la-
aurfcula izquierda que es resultado de la regurgitacién my --
tral.

Por otro lado en la cardiomiopatfa dilatada se advierte-
disminucidén moderada de la relajacién del ventriculo izguier-
do. ".a rigidez del ventrfculo izquierdo suele ser norma' a pe
sar de una mayor rigidez del miocardic y una menor elastancia
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ventricular por el incremento del volumen de tal cémara. El -
perfil det flujo mitral Doopler depende del nivel de presidn-
de la aurfcula fzquierda. Los sujetos con insuficiencia mi --
tral muestran una mayor velocidad de la onda E, menor veloci-
dad de la onda A y una mayor proporcidn E/A. (18}

£1 apartado que nos ocupa en el presente estudio en par-
ticular son las alteraciones de la funcibn diastélica en is--
quemia del miocardio, la cual puede aparecer incluso, con ni-
veles isquémicos demasiado leves. La isquemia aminora la rela
jacién activa y puede aumentar la rigidez del miocardio y del
ventr{culo izquierdo. Por ejemplo, en las secuelas del infar-
to del miocardio incluso con una fraccidédn de expulsién normal
y ausencia de isquemia evolutiva, se pueden ver anormalidades
en el llenado diastélico del ventriculo izquierdo por la me--
nor relajacién activa en algunas reglones de la pared.

Fujii y Cols. (19) advirtieron que los individuos gque te
ni{an infarto del miocardio presentaban una menor proporcidn -
E/A y aceleracidn y desaceleracidn menores de la onda E. Los-
estudios de flujo de entrada mitral con Doopler durante angio
plastfa coronaria indicaron o mostraron disminucién de la fa-
se temgrana del indice de 1lenado temprano rapldo, decremento
de la propercién E/A, disminucidn de la proporcidédn de las in-
tegrales tiempo-velocidad E/A y una menor proporcidnde llena-
do ventricular en el primer tercio de 1a diastole. (20}

Asi también, estudios clinicos han demostrado anormalida
des variables en 1a complianza ventricular en la enfermedad -
coronaria, demostrada por un cambio en la curva de presién-vo
lumen y cambios en la rigidez del ventriculo izquierdo en pa-
cientes con isquemia atribuida a incrementos resultantes en -
l1a presibn ventricular.
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NMATERIAL Y AETODOS

Se llevd a cabo un estudio prospectivo, longitudinal y -
abierto, que incluyd un total de 20 paclentes que presentaron
infarto agudo del miocardio y fueron hospitalizados en la uni
dad coreonaria del Hospital General de México, S. S., el diag-
néstico se 1levé a cabo con los procedimientos clinjcos y es-
tudios de laboratoric y gabinete habituales. Se practicd en -
todos los casos un electrocardiograma de superficile en reposo
con 1as 12 derivaciones clésicas y el mapeo de las dirivacio-
nes precordiales derechas as{ como las abdominales superiores,
también, se determinaron las enzimas card{acas gue incluyeron,
deshidrogenasa 1ictica, transaminasa glutamicoxalacética y --
creatinfosfoquinasa con su isoenzima MB.

Posteriormente, entre el tercero y séptimo dfa les fue -
practicado un registro ecocardiogrifico completo, utilizando-
un ecocardidgrafo Toshiba Sonolayer SSH~160A, de 32 cristales
pizoeléctricos, como método para la deteccién de disfuncién -
diastdlica, éste incluyd estudio con modo M, bidimensional, -
Doopler, pulsado y continuo as{ como con color, utilizando --
los planos, téenicas y ubicaciones del transductor recomenda-

das por la American Society of Echocardiography.
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CRITERIOS DE INCLUSION:

1) pPacientes con infarto agudo del miocardio, config
mado con criterics ciinicos, enzimitices y electro
cardiogrdficos internados en 1a unidad coronaria-

del Hospital General de México.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1) Pacientes con infarto agudo del miocardio con val
vulopat{a mitral asociada que no permitiera el es
tudio de la funcién diastdlica del ventrfculo iz-

quierdo.
2) Pacientes con infarto agudo del miocardio en fi--
brilacién auricular que no permitiera el estudio-

de la funclén diastdlica del ventriculo izquierdo.

3

Pacientes con infarto agudo del miocardio con ma-

la ventana ecocardiogréfica.
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Entre Julio de 199! y Febrero de 1992, un total de 20 --
pacientes, 15 hombres y 5 mujeres (Figura 1), cuya edad fluc-

td entre 41 y BS5 afios {Figura 2), con una media de 63 afios, -
fueron internados en la Unidad Coronaria del Servicio de Car-
diologfa del Hospital General de México S.S. con diagnéstico-
de infarto agudo del miocardio.

Con respecto a los antecedentes, en el perfil coronario-
de lo0s pacientes encontramos la presencia de hasta 6 factores
de riesgo. (Figura 3}

De acuerdo a la localizaclén, 8 casos presentaron infar-
to de la cara anterior (40%) y 12 casos infarto inferior - -
(60%), de los cuales 5 (25%) presentaron extensidn al ventri-
culo derecho. (Figura 4) De los infartos anteriores 7 presen-
taron disfuncidn diastdlica y sblc 1 no la presentd, mientras
que, los infartos de la cara inferior 5 presentaron disfup --
cién diastélica y 7 casos no {(Figura 5). Por lo tanto, la dig
funcibn diastdlica se presentd mis frecuentemente en el grupo
con infarto anterior que en el grupo de paclientes con infarto
inferior (p4£0.05 en el andlisis de Ji cuadrado).

De los 20 pacientes, 16 -ursaron en clase 1 de Killip --
Kimball (80%) y 4 en clase 11 (20%), de los primeros 9 presen
taron disfuncibdn diastdlica y 7 casos no, mientras que, los -
que cursaron en clase 11 presentaron todos disfuncidn diastd-
lica. Sin embargo, al realizar el andlisis estadistico no se-

encontrd una relacidn siginificativa entre la disfuncién diag
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télica y el nivel alcanzado en la escala de Killlp Kimbail.

En 3 pacientes se encontré el antecedente de infarto pre
vio y en los cuales se pudo documentar en todos disfuncidn --
diastdlica, sin embargo no se encontrd una relacidn estad{sti
camente s§gnif£catlva con la presencia de disfuncién diastdli
ca e infarto previo.

De los 20 casos, B se sometieron a tromb6lisis con estrep
toquinasa {(40%) y se documentd disfuncidn diastélica en S, al
realizar el andlisis estad{stico no se encontrd relacidn sig-
nificativa entre la terapia trombolitica y la presencia o no-
de disfuncidn diastdlica.

Asf{ también, se analizd el pico miximo de creatinfosfo--
quinasa y de su fraceidn MB en relacidén a la presencia o no -
de disfuncién diastdlica con la ayuda de la prueba de t de --
student encontrando que los valores de CPK fraccibdn MB al in-
greso, fueron mds altos en el grupo que posteriormente presen
té disfuncidn diastblica que en el grupo que no la presentd,-~

con una p< 0.1 {Figura 6).



FIGURA 1. DISTRIBUCION POR SEXQ DE LOS PACIENTES
CON INFARTO AGUDQ DEL MIQCARDIQ INCLUIDOS €N LA MUESTRHA



FIGURA 2. GRUPOS CONFORME A LA EDAD
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FIGURA 3. FACTORES DE RIESGO EN LOS PACIENTES CON LAM.
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FIGURA 4. DISTRIBUCION DE ACUERDO A LA LOCALIZAGION
DEL INFARTO
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FIGURA §. DISFUNCION DIASTOLICA EN RELACION CON
LA LOCALIZACION DEL INFARTO
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FIGURA 6. NIVELES SERICQS DE MB EN RELACION
CON LA PRESENCIA DE DISFUNCION DIASTOLICA
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T A B L A

1

NIVELES PICO DE CPK Y FRACCION MB EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS

CAS0S CON DISFUNCION SIN DISFUNCION
DIASTOLICA DIASTOLIGA
1 480 / 18
2 125 / 11
3 1108 / 56.6
4 505 / 24.0
5 100 / 14.0
6 122 / 21.0
7 92 / 6.2
8 172 / 8.3
g -
10 310 / 11.5
11 516 / 18.0
12 2371 / 110
13 *
14 1884 / 75
1% 352 / 15
16 433 / 28.4
17 93 / 6.9
18 406 / 14.7
19 1270 / 32
20 890 / 25

* Se excluyeron agquellos casos en quienes no se contaban

con los valores enzimiticos pretrombdlisis.
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D 1 5 Cu0 s oN

La correlacién entre el tamafio y la localizacién del in-
farto agudo del miocardioc con la disfuncién diastélica del --
ventr{culo izquierdo no ha sido estudiada hasta el momento. -
La disfuncidn diast6lica es un término relativamente reciente
que ha sido posible su cuantificacién a partir del advenimien
to de la ecocardicarafia Deopler, por la comin se valara el -
perfil mitral en Doopler pulsado desde la ventana apical en -
proyecciones tetracameral o bicameral. De esta forma se obtig
ne la integral de tiempo-velocidad que es el Area debajo de -
la curva del perfil del flujo mitral que se subdivide en 4reas
E Yy A para conocer la proporcidn del flujo volumétrico tempra
no/tard{o.

En el pasado la evaluacidn de la funcidn miocirdica ha -
sido iimitada 2l examen de la funcidn sistélica del corazédn.-
La alteracién anatomopatoldgica fundamental de la disfuncién-
del ventricule izquierdo en un infarto miocdrdico agudo es 1la
pérdida de segmentos normales del miocardio. El descenso en -
el funcionamiento cardfaco durante el infarto del miocardio -
se relaciona directamente con la magnitud del dafio ventricu--
tar izquierdo (4). Por ejemplo, la alteracién mis precoz con-
siste en una disminucidn de 1a distensibilidad diastdlica del
ventriculo, que se observa cuando el infarto afecta s&lo al -
8% del tamafio global del ventriculo izquierdo determinado me-
diante ventriculograff{a. Cuando la anomalfa de contraceién --
ventricular es superior a 10%, la fraccidén de expulsién dismi
nuye; cuando la anomalfa va entre 15 y 17%, aumentan la pre--
sién y el volumen diastblico del ventrfculo izquierdo. Cuando
la anomalfa de la contraccidn es superior a 25%, clinicamente
existe una insuficiencia cardiaca: cuando hay una necrosis su
perior a 40% del miocardic del ventriculo izquierdo, entonces
se observa un choque cardiogénico casi siempre mortal (23).

En fecha mis reciente se ha descrito que la isgquemia mio
cdrdica no sblo altera la funcidén sistdlica, sino también 1la-

diastélica del ventriculo izquierdo. En los pacientes con ci-



catrices fibrosas persistentes del ventriculo izquierdo des-=-
pués de la recuperacién de un infarto agudo del miocardio, es
frecuente observar manifestaciones de disfuncidn a causa de -
una menor distensibilidad del ventriculo izquierdo, y se ha -
sugerido que al igual que sucede con la disfuncidn sigtdlica,
la magnitud de la disfuncién diastdlica se relaciona con el -
tamafio del infarto miocardico.

En nuestro =studio, se pudo evidenciar a través del ani-
lisis estadf{stico que los infartos del miocardic de cara ante
rior presentan casi siempre disfuncidn diastbélica del ventri-
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-
mayor extensidr del dafio miocdrdico.

Como se ha sugerido en relacidn a la disfuncién diastd-
lica, en relacién a la magnitud del dafioc ventricular izquier-
do y a su presencia incluso antes que la disfuncidn sisté1i--
ca, observamos en el estudio que guarda estrecha relacién con
el tamafio del infarto y no existe relacidn estad{sticamente -
significativa con la clase alcanzada en la escala de Killip -
Kimball, el antecedente de infarto previo y la realizacién de
trombdélisis. As{ también, se pudo establecer como factor pre-
dictivo la elevacidn enzimdtica pico al ingreso con la presep
cia de disfuncidn diastélica, que probablemente guarda rela--
cién también con la extensidn del dafio miocidrdico.
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C o KN CL USI ONCES

Los infartos del miocardio de cara anterior presentan mis-
frecuentemente disfuncién diastdlica del ventr{culo izguier
do a diferencia de los infartos de cara inferior.

Existe correlacidn entre el tamafio y la localizacidn del -
infarto del miocardio, en el caso de infartes anteriores,-
con disfuncidén diastSlica del ventriculo izquierdo.

El nivel pico en la elevacién enzimitica al inicio del cua
dro clinico es un factor predictivo de la presenc®a de dig
funcidén diastdlica, probablemente en relacidén también a --

que a mayor elevacidn enzimiatica mayor dafio mioclrdico.

No existe una relacidn estadisticamente significativa en--
tre la presencia de disfuncién diastédlica y el nivel alcan
zado en la escala de Killip Kimball, el contar con antece-
dente de infarto previo y el hecho de haberse sometido a -
trombélisis.

La disfuncidn diastbélica estd estrechamente relacionada --
con la extensidén del dafio miocdrdico, a mayor magnitud del
dafio mayor probabilidad de presentarse debido a la presen-
cia de una menor distensibilidad del ventriculo izquierdo.
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