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I. CLASIFICACION ANATOMOPATOLOGICA DE LOS INFARTOS DEL MICCARDIO

Definicidn Anatomopatoligica:

Los infartos del miocardio por anatomia patoldgica macroscdpi-
ca han sido divididos en dos grupos fundamentales:

1. Infartos transmurales en los cuales la necrosis miocirdica
afecta todo el grosor de la pared ventricular.

2. Infartos no transmurales ¢ subendocdrdicos, aquélles en losg
cuales la necrosis afecta al subendocardio, el miocardio intramural
o ambes, pero no se extiende hacia el epicardio(1}.

Se toma en cuenta como endocardio anatdémico al 50% interno del
grosor de la pared ventricular (fig. No.1); antes tan solo Se consi-

deraba al tercio interno del espesor de la pared como subendocardio.

I1. FISIOPATOLOGIA

Por estudios de necropsia los infartos transmurales casi siem-
pre se acompafian de un trombo reciente que ocluye la luz de la arte-
ria coronaria que se distribuye en la zona infartada, en cambio el
infarto no transmural o subendocidrdico suele observarse en presen-
cia de lesiones aterosclerdticas graves, pero todavia permeables,
en pacientes en los que hay un aumento de los requerimientos metabf-
licos del miocardio o hay una disminucifn del aporte miocdrdico de
oxigeno {por ejemplo, enfermos con tromboembolia pulmonayr, hiperten-
s10n o hipotensidn arterial, anemia, estenosis aértica, procedimien-

tos quirfirgicos o accidentes vasculares cerebrales}(]’é).
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Friedberg y Horn en 1939 describieron que el nfarto subendo-
cirdico podia ocurrir en ausencia de oclusién total coronaria, en
pacientes con lesiones coronarias graves, ¥y esto lo atribuyeron a
un riego deficiente en esas zonas(i'z}.

Mis tarde en 1951 Miller, Burchell y Edwards demostraron gue
en los infartos subendocirdicos era raro encontrar oclusidn coro-
naria total, mientras que ésta era mis frecucnte en los infartos
transmurales(T’S).

Segiin Roberts los trombos se presentan solo en cerca del 10%
de los pacientes con cardiopatfa isquémica grave que fallecen de
muerte sitbita o en los casos de infartos subendocdrdicos.

En contraste, la trombosis coroaaria ccurre ¢n el 60% de los
pacientes con iafarto transmural agudo vy fatal(s). Otros autores
han encontrado porcentajes mayores. De Woed y Col. en 1980, estu-
diaron 322 pacientes con coronariografia, dentro de las primeras
24 horas de ocurrido el anfarto, observaron oclusidn coronaria to-
tal en 110 de 126 pacientes (87%), en quellos evaluados en las pri-
meras 4 horas del inicio de los sintomas, propercifn gue disminuyd
paulatinamente cuando los pacientes se estudiaron mis tardiamente.
A los que se le practicd el estudio de las 12 a las 24 horas, se
encontrd oclusidn por trombo en el 65% de los pacientes. Hubo
12% de falsos positives a trombo en dicho estudio y sugiere que el
espasmo coronario o la recanalizacidén del trombo tenga importancia
en la evolucidn del infarto(ﬁ).

No estd aln clare si estos dos tipos de infarto tienen una his-

toria natural similar en vista de las diferencias en su fisiopato-

genia por parte de algunos autores,
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111. CLASIFICACION ELECTROCARDICQGRAFIA POR ZONA DE NECROSIS

En bases a criterios electrocardiogrédficos los infartos del
miocardio se han clasificado en dos grupos:

1 - Infartos transmurales, en los que se observan ondas *'g"
ancrmales, complejos QS o disminucibn del voltaje de la onda R(ij.
Las ondas "g" deben tener una duracién mave:r o igual a 0.04 seg. y
una amplitud mayor o igual al 25% de la onda en la misma deriva-
cién, acompafiindeose de cambios evolutivoes del segmento $1-T,
tales como elevacidn transitoria del ST e inversidn temporal de la
onda 7(7’8}.

2.- Infartos no transmurales o subendoc@rdicos, en los cuales
s0lc se cbservan alteracienes del segmento ST y de la onda T, que
persisten por mds de 24 horas y no e acompafian de ondas ‘'g" anor-
malecs. Las alteraciones en el R8-T se describen como un desnivel
negativo persistente de mis de 1 mm de amplitud y los camblros en
la onda T Gnicamente como inversidn de Ia misma por mis de 24 ho-
ras.

También se ha encontrado elevacidn del segmento ST en aVR por
variaciones en cl potencial préximo a las derivaciones cercanas a
ia base deol corazén(7'9’10).

Dado a que estos mismos hallazgos sc pueden ohservar en proble-
mas clectroliticos, sobrecarga sistflica del ventriculio 1zquierdo,
etc, 21 diagnéstico de infarto del miocardio subendecdrdico no se
pucde hacer solo en base a la imagen clectrocardiogrifica.

Lag defainiciones de infarte subendocdrdice v de ainfarto trans-

mural en hase a la presencia o ausencia de ondas "q" son inexactas




ya gue un infarto transmural puede succder sin que se observen
cambios en el QRS, vy en un infarto subendocdrdico se pueden encon

trar ondas *'g" patoldgicas en el electreocardiogrma de superficie.

IV. ALTERACIONES BLECTROCARDIOGRAFICAS

En la mayoria de los pacientes con infarto agudo del miocardio suelen re-
gistrarse los datos electrocardiogréficos sugestivos de infarto, sobre todo st
se toman electrocardicgramas seriados, sin embargoe el diagnéstice
puede ser dificil en las siguientes circunstanc1as(8}:

1.- Por la estensidén del dafio mioc&rdico’ cuando el tamafic
del infarto es muy pequefio, puede no haber cambios electrocardio-
graficos caracteristicos, a1l la aparicibn de ondas "g" anormaleet]O}.

Z.- Por la localizacidn del infarto: un ejemplo de ello son los
infartos septales altos que no se identifican en el electrocardiogra-
ma do superficie y otros tales como los infartos dorsales, iaterales
altos cuyo diagndstico electrocardzogrifico es muy dificzl{zo).

3.- Duracidén del infarto: en la mayoria de los pacicntes las
alteraciones tipicas electrocardirogrificas de infarto persisten por
el resto de la vida, sin embargo en un buen grupo de elles, los cam-
bios desaparecen después de varios meses, o mis comin,de<pués de
aﬁos[10’11).

En un estudio de seguimicnto de $.341 enfermos con infarto a-
gudo del miocardie (realizado por estudin cooperative a nivel mun-
dial para evaluacidn de drogas hipolipemiantes), del 80% de los pa-

cientes que tenian ondas *'q" anormales o complejos QS en el elec

trocardiograma, sole cn el 43% la zona de necrosis persistid de los
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6 a los 120 meses del evento COronarlo.

4. Presencia de infartos previos: una cicatriz en una pared
opucsta pucde cancelar las fuerzas del QRS producidas por un infar-
to agudo del miocardio(12).

Ls evidente que pacientes con un infarto agudo del miocardio
con desnivelics negativos del segmento ST, que tenfan dafio previo,
la auscnciz de onda "q' pateldgica noe indica que el nueve infarto
sea pequefio, debide a que la cicatriz miocdrdica previa, puede en-
mascarar la aparicifn de nuevas ondas "g".

Lsto se explica dado a que cuando existen infartos del miocar-
dio previo, la cicatriz antaigua puecde cancelar los cambios eléctri-
cos de los infartos recientes, por ejemplo un 1nfarto septal agude
puede quitar la onda g de un lateral antiguo.

5.+ [rastornos de conduccidn: es bien conocido gue ios bloqueos
de rama izquierda tanto los completos como los de las subdivisiones
pueden enmascarar un infartoe del miccardie, dado a los cambios gue
ticnen tanto en la despolarizacidn come en la repolarizacién vontricular(w)-

G.- Una pericarditis aguda en fase temprana.

7.~ Altcraciones electroliticas en la sangre, tales como 1a hi-
pakalicmia, etc.

8. L{ectos de varios fédrmacos sobre el corazdn: come la digital,
la quinidina, disopiram:zda, etc.

£l mecanismo por el cual el QRS se altera en el infarto agudo
del miocardio no es complctamente entendido(i4). Es probable que la
pérdida de tejido en cilertas #&reas se manifiesten por ondas "g" anor-
males, pero también estudios clinzcos y experimentales muestran que
la pérdida de tejido con muchas localizaciones pueden esperarse no

(14)

produzean ondas "q" cn el electrocardiograma



Wilson en sus estudios cldsicos en 1935, concluyd que la onda
"g' presentada en los complejos epicdrdicos en wn infarto antiguo
era causada por una transmisidn de la negatividad de la cavidad
ventricular a la superficie epicdrdica del area infartada (teoria
de la ventana eIéctrica)(15).

Prinzmetal io atribuye a una pé&rdida de las fuerzas de la pa-
red ventricular y que &sta podria ser expresada en el complejo de
superficie solamente en parte donde Este es normalmente represen-
tado.

Es asi que el complejo de superficie sobre un infarto del mio-
cardio, representa el nadir de la negatividad de la cavidad mis la
positividad generada por la pared normal menos la pérdida de fuer-
zas. Esto fue descrito en términos generalés por Wilson, pero no
analizado en estos componentes(16).

A pesar gue el diagnbstico electrocardiogrdfico de un infarto
del miocardio pueda ser d&ificil en ciertas circunstancias, en la
prédctica clinica el electrocardiograma de superficie sigue siendo
&itil para el diagndstico de los infartos en los cuales hay altera-
ciones en el QRS con cambios evolutivos en la repolarizacién{17).
Mientras que el electrocardiograma es de menor utilidad para el
diagndstico de infartos que cursan con alteraciones dnicamente
en ¢l segmento ST-T, ya que estos cambios ocurren en otra serie
de entidades que producen alteraciones primarias de la repolari-
zacién.

Los cambios del ST y de la onda T son inespecificos para el

diagndstico de infarto miocdrdico, ya que se pueden observar en



todas aqueilas condiciones que hacen perder el equilibrio aporte-
deman .da de oxigeno y afectan la integridad funcional de l1la mem-
brana como son: la hipoxemia, insuficiencia coronaria, hipertrofia
ventricular acentuada, miccarditis aguda (pericarditis), trastornos
hidrocletreliticos, efectos farmacoldgicos y causas extracardlacas
como enfisema, obes:dad y derrame perlcﬁrdlcc(é).

Pero nos pedria ayudar el punte J aue sblo se deprime ligera-
mente en la hipertrofia ventricular izquierda conm sobrecarga sistd-
fica, en los trastornos hidroetectroliticos v en la administracidén

(12)

de giicosidos cardiacos

V. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Para hacer el diagndstico diferencial con los cambios inespe-
cificos antes mencicnades es muy fitil recurrair a electrocardiogramas
seriados, ya que las alteraciones transiterias del segmento ST y de
la onda T indica una angina de pecho o bien trastornos hidroelectro-
liticos, mientras que cambios electrocardiogrificos persistentes su-
gicren un i1nfarto, si se excluyen las otras posibilidades antes men-
cionadas. En este casc el diagndstice de infarto donde hay desnivel
negativo del ST-T sc basa en el cuadro c¢linico vy la elevacidn enzi-
mitica mds que en el clectrocardrograma. Los cambios enzimiticeos de-
ben ser parzlelos a los cambices electrocardiogridficos.

Los criterios para el diagndstico preciso permanecen aln por

dcfinxr(1s).
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VI. ERRGR CONCEPTUAL.

Por varias décadas los médices han considerado la presencia
de ondas ''q' patolégicas como sindnimo de infartos del miocardaio
transmurales. Curiosamente a pesar gue desde hace muchos afios se
conece que las ondas " q" patoldgicas se pueden observar tanto en
los infartos transmurales como en los subendocdrdicos ¥y gue en mu-
chos casos estédn ausentc en los primeros(19), sélo hasta &pocas re-
cienles se ha recalcado la falta de especificidad del electrocar-
diograma, para el diagnéstico de infarto del miocard:o.

Wilson el pioneroc de la cardiclogia y sus colaboradores en
1644 fueron los primeros en estable.er la relacifn que existe en-
tre la onda "q" patolégica y el infartc subendocirdico establecido
anatdmicamente. Elles defanieron: "Cuando las capas subendocidrdicas
del mfisculo estin lesionadas o incapaces de responder al impulso
eléctrzco y las capas més externas est@n conservadas, un complejo
de rr' embrionarias aparece por encima de la linea de base y sc
vuelve una deflex:idén R, el complejc QRS luego consiste en una "g"
seguida de una onda R y frecuentemente una onda 8”20’21).

Este punto de vista no fue cambiado hasta los estudios do
Prinzmetal y colaboradores en 1954, cuando después de estudiar 19
casos de infartos subendocédrdicos en animales, 7 produciuos por 1li-
gadura de una arteria coronaria y 12 por lesidn eléctrica, llegaren
a la conclusidn que el subendocardio era eléctricamente silencioso
y que el complejo ventricular registrado sobre un corazdn normal re-
presentaba las capas més externas ventraiculares vy no era afectada

5
en forma significativa por la despolarizacidn del subendocardio(ig’“g’Z]}.
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Ellog definieron: "Los infartos subendocirdicos puros, ne
afectan en forma significativa al complejo de despolarizactdn y
debido a gue las percioncs internas del miocardio ventricular
no parecen tener representacidn en el electrocardiograma, la
clectrocardiografia clinica es de valor limitado en el diagnds
tico de las cenfermedades miocévrdicas en donde no estén comprome-
tidas law capas superficiales del corazﬁn"(£1’22}.

Estos investigadores no hicieron ningin esfucrzo en tratar
de explicar los resultados opucstos obtenidos por Wilsen y Col.

o 1944, Las conclusiones obtenidas de este estudio fanice ¥y limi-
tado fucron pragmiticas y su aplicacién a 1s electyocardaiografia
s¢ hizo incontrovertible. De esta publicacidn nacid el concepto
inexacto de ia distincidn de los infartos transmurales y subendo-
cirdicos on base a la presencia 0 ausencia de oandas "g' patoldga-
cas

Sorprendentemente en 1957 el mismo grupo de investigadores,
cuando va cran mas accesthles las refinadas técnicas de registro,
pudieron demostrar una significativa contribucién del subendocar-
dio al epicard:o y al electrocardiograma de superficie e rnvalida-
ron parcialmente las conclusiones anterlores{gﬁ’ZB).

Parece inconcebible que en un intervalo realmente corto,tan
s0le 3 afios entre el primero y segunde trabajo de Prinzmetal, se
haya perpetuado un concepte tan ¢rrdneo en las mentes de los médi-
cos. Una posible cxplicacién de ello, es el &nfasis que sc ha dado
a otros procedimicntos de investigacidn, tales come la angirografia
corenaria, ventriculografia, ctc. ¥y que €l mismo Prinzmetal nunca

aclard a satiasfaccidn sus resultados.
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V11. CONCEPTO DE ENDOCARDIO ELECTRICO

gn 1961 en un oxcelente articulo fue publicado el concepto de
endocardio eléctrico por Sody Pallares, Gustavo Medrano y Col.
Ellos basados en experimentos practicados en 16 perros liegaron a
las siguientes coaclusiones:

ENDOCARDIO ELECTRICO: "Referide a la paved libre del ventricu-

1o 1zquierdoe puede ser definido como una superficie 1maginaria que
divide las regiones ventriculares que presentan una morfologia uni-
polar QS de otras regiones gue dan una positividad anicial®.

Esta superficie dividida es dependiente del grado de penetra-

¢i6én de las fibras de Purkinje denfro del miocardic v sobre el dii-
metro de las esferas DPelarizadas terminales antes que abran al endo-
cardic (Fig. 2). Solamente las regiones tardias contribuven a la ins-

cripcida de las ondas R del epicardio sobre el ventriculo izguier-
dotzg),

El dr. Earaigue Cabrera cn su libro de electrocardiografia
menclona que estas esferas polarizadas se unen con forma confluente
y forman un solo frente de actlvacién(zs).

El endocardio eléctrico toma toda la red de Purkinje y puede
en su penetracidém no llegar, como tambidn rcbasar el limite del cn-
docardio anatbmice que toma el 50% interno del grosor de la parcd
ventricular.

El concepto de endocardio eldctrico es funcional, no anatémi-
¢o. bstd distribuido cn toda la red de Purkinje ¥ es a donde prime-
ro llega el estimulo eléctrico. Ya que se activa simulténcamente no

da origen a diferencia de potencial y por lo tanto no da manifesta-
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ciones electrocardiogrificas en el complejo QRS tanto en lo normal
como en zona inactivable. Por otro lado si produce manifestaciones
indirectas en la repclarizacifn dadas por cambios en el ST-T que se
observan como lesidn o isquemia subendocérdicas(26).

Histoldgicamente es imposible estudiar toda la red de Purkin-
je que constituye el endocardic eléctrico y este puede termimar al
mismo nivel del endocardio anatbmico o incluso lliegar hasta el epi-
cardio { en algunas especies de animales). En algunas regiones como
las basales de la pared libre de ambos ventriculos que tiemen pocas
fibras de Purkinje, puede estar ausente. Por 1o general varia de un
individuo a otro(24).

Con el conceptoe de endocardio eléctrico se expre-
sa que lo que da la oanda "q" patolbgica es la zona inactivable que
rebasa el endocardio eléctrico al formarse el dipolo. 8i la zona
1nactivable rebasa al endocardio eléctrico y llega hasta el epicar-
dio habrdn morfologias QS ya que &ste se comportard como una venta-
na eléctrica y cuando se produce una zona de necrosis inicamente
donde se constituye el cndocardio eléctrico solo habrdn cambios en
en scgmento ST-T.

Cuando la zona inactivable lo rebasa aunque no liegue al 50%
del grosor de la pared ventricular (endocardio anatémico), aparece-
rdn ondas "q" patoldgicas.

81 las fibras de Purkinjye llegan casi al epicardio (en el co-
razdn del carncro) una necrosis subepicdrdica podria producir un
complejo Q5 dado & que el resto de la pared ventricular se compor-
taria como un medro conductor que transmite el potencial intracavi-

tario.
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VIII. ONDAS Q EN INFARTOS SUBENDOCARDICOS

Estudios cexperimentales y clinicopatolfgicos en muchos auto-
res han demostrado ondas '"q' en infartos subendocirdicos.

Durrer y Col. cstudiaron correlaciones electrocardiogrdficas
en perros después de ligaduras de las arterias coronarias y de los
hallazgos postmortem concliuyeron: Afin las cicatrices subendocdrdi-
cas mids pequefias presentes en el estudio, con didmetro mayor cerca
de 1 ¢m. ¥ extensién intramural de menos de 1/4 de grosor de la pa-
red ventricular, se acompafiaron en una onda "q' anormal en los com-
plejos unipolares epxcérdzcos(15’20).

Abildskov y Col., demostraron que los infartos subendocdrdi-
cos tanto clinice como experimentales se acompafiaban cn onda "g"
pdtoiéglca(Td’ZG).

Savage y Cel, Cook y Col, Raunio y Col. encontraron conda "g"
patolégica en infartos subendocdrdicos en los estudios clinicopa-
toldgrcos que efectuaron{g’12’17'zo}.

Por lo tanto existe gran evidencia tanto clinicopatolégicas
como experimentales que niega los estudaos de Prinzmetal de 1854 y
prueban fuera de toda duda, que la presencia o ausencia de onda "g"
patolégica no guarda relacidn con el caracter transmural o subendo-~

cirdico del infarto del miocardiocze’zs}.
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IX. PRONOSTICO

El prondstico a corto y largo plazo del infarto del miocar-
d1o transmural v subendocdrdico son distintos.

Cannon encontrd gque la angina postinfarto fue en un 74% en
lo, infartos con alteraciones en el segmento ST-T en comparacifn
a ios infartos con ondas'g" patoldgicas que tuvieron angina post-
inlarto en un SO%(SIJ.

Hutter en un seguimiento de 9 meses encontrd que el 21% de
los pacientes con infartos "ST-T" tenian reinfarto y los pacientes
con infartos con onda ¢ sBlo en el 5% A los 54 meses el 57% de

los primeros se habfan reinfartade y los segundos en un 34%(32)
{ Tab. 3).

David H. Spodick en 1983, hace un consenso general entre las
diferencias y similitudes {Tabs. % y 5). Afirma que los infartos con
onda "g" y los infartos con alteraciones en el "ST-T" determinados
electrocardiogrificamente difieren, clinicamente, fisiol&gicamente y
en prondstico aungue es inexacto predecir su base anatfmica por el
electrocardiograma como se ha mencionadong).

Los primeros trabajos al respecto mencionan que en el pacien-
te con infarto con alteraciones en el ST-T, la evolucidn clinica y
el prondstico eran mejores que en los pacientes con infartos con on-

(27,28}

da "q" patoldgica antes considerados sdlo transmurales or

ejemplo Lown no encontrd mortalidad en pacientes con infarto agudo
del miocardio con iaversidn de la onda T(zg).

Sin embargo en €pocas reclentes se ha visto que ni la evolu-
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SIMILITUDES
INFARTOS "Q" VERSUS INFARTOS ®S-T"
{FASE HOSPITALARIA}

Ambos pueden ser transmurales o no transmurales.

Igual nimero de vasos enfermos.

Igual grado de cbstruccidn coronaria.
Fraccidn de Eyeccidn.*

Hipotensidn arterial.

Shock.

Pericarditis.

Trastornos del ritmo Supraventricular.
Trastornos del ritmo Ventricular.*
Arritmias sinusales.

* Algunos autores difieren.

Spodick, Geltman, Fuster, Cannon,
Erhardt.

Tabla 4

DIFERENCIAS
INFARTOS "Q" VERSUS INFARTOS "S-T"
{FASE HOSPITALARIA)

Trast. Cond, A-V

DIFERENCIAS
INFARTOS "Q" VERSUS INFARTOS “S-T"
(FASE HOSPITALARIA)

I.M. "g" .M, "s-T"
Trast. Cond. A-V was frecuentes
Trast. Cond. I-V mis frecuantes
I.C. més menos
Colaterales frecuentes mis
Enzimas elevadas mediana
Tomog. con E.P. homogeneo difuso
Anom. mov. pared mis Henos
Respuesta a hemoducto poca-ninguna mejor
Tenden. Expansidn mis menos
Vomito mayor menor
Mort. Temprana mayor menor
Trombosis reciente mayor menor

Spodick, Geltman, Fuster, Cannon,

Erhardt.

Tabla 5
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¢idn clinica, ni el prondstico entre en ambos grupos de paCientes
con infarto, difieren en forma significativa(7’10}.

Sheiman y Abbot no encontraron ninguna diferencia en el cur-
so clinico evidentemente cuando compararen en un cstudio, en termi-
no de significado clinice, a los infartos transmurales y no trans-

(30), excepto en mortalidad, que fue mayor en el infarto con

nurales
alteracaidn del ST-T.

Rigo y Cel, no éncontraron diferencias en la mortalidad tempra-
na entre estos dos grupos y han encontrado gue la fraccidn de eyec-
cidén ventricular izquierda, la extensidn de la asinergia y el indice
de trabajo del ventriculo zzquierdo, no fue cstadisticamente diferen-
te de los dos grupos{gg).

Cannon ¥ Col., ¥y Hutter méds recrentemente estudiaron los infar-
tos con alteraciones en el scgmente ST-T, y concluyeron que este
grupo tenia peor proandstico gue el grupo que estudiaron con infar-
to transmural, o sea el grupo que estudiaron de infartos con on-
das "g', dado a la mayor mortalidad a largo plazo en los prlmeros(31’3z).

Como hemos observado existe discrepancia en muchos articulos pu-
blicados con respecto al curse clinico y proandstico a corto y a lar-
go plazo entre los pacientes que han tenido diferente tipe de infarto.

El estudio de la Universidad de Duke demostrdé que estas discre-
pancias son debidas en gran parte a la heterogeneidad dc¢ los grupos
de los pacientes estuéiados(13)-

Nosotros expresamos que lo controvertido de los estudios se

debe adem#is de lo anterier, a que la mayoriaz de los estudiso parten

de una definicidén incxacta que hace la diferencia, de que el infar-
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to es transmural o no transmural por la evidencia ¢ ausencia
de onda ''q" en ol electrocardiograma y gue actualmente como
hemos mencicnado existe gran evidencia clinicopatolégica y
experimental que refuta el hecho. Y el peor prondstico de
los infartes con alteracienes en el ST-T se debe a la mayor
propercidn de arritmia por inestabil:dad gléctrica y la ma-
yor incidencia de reinfartos y por la verculacifn colateral
que juega un factor importanie come lo veremos mas adelante.

Por lo tanto cs 1mporiante conocer mejor costos dos gru-
pos de paciente con anfartos, dado a que los enfermos con in~
fartos subendocfirdicos {anatdmicamente), pueden ser rescata-
bles debido a que tienen menos extensifén de la zona de necro-
s15 v por ende mejor contractilidad y menos tendencia z tener
zonas discinéticas porque tienen circulacidn cclateral y en
elios dardn mejores resultados la revascularizacibn con hemo-
ductos en las coronarias lesionadas y con 8sto se evita que
el paciente fallezca por arritmias desencadenadas por la ines-
tabilidad eléctrica o por causa de un nuevo infarte que lo
puede llevar ademds de lo anterior a falla ventricular izquier-
da y sus consecuencias.

Tayler en un estudio sobre indices predictivos de mor-
talidad en pacientes que sufren un infarto agudo del miocardio,
informé un alto indice de reinfartos en pacientes que tenjan lo
que €1 denomind "segmentos de alto riesgo", es decir segmento
ventricular contrayéndose normaimente, pero irrigades por una
arteria coronaria obstruida en el 70% o més{13}.

Lpstexn menciona que muchos pacientes se han beneficiado
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con iz cirugia de hemoducto con enfermedad trivascular, debida-
mente scleccronado, siendo un nuevo grupo que junto a aquéllos
que tienen enfermedad del tronco de la coronaria izquierda, me-
jora la sabrevida(TS}.

Aunque si bien es cierto, no ecxisten dantos definitivos
disponibles que comparen la sobrevivencia de pacicntes trata-
dos medicamente o por medios quirdirgicos después de un infarto
agudo del miocardio. Rogers de la Universidad de Alabama, in-
formé mayor sobrevivencia a tres afios en pacientes tratados
quirfirgicamente (93%)con aquéllos tratades medicamente (64%),
los cuales por anglografia coronaria presentaban los tipicos
segmentos de alto riesgo (34).

Una gran cantidad de pacientes con infartos con altera-
ciones en el ST-T y muchos enfermos con infartos con ondas '"g"
tienen estas caracteristicas.

Por medio de una gran cantidad de estudios al respecto
se puede llegar a detectar pacientes que tendrin poca mortali-
dad hospitalaria y viceversa. Por morfologias electrocardiogrd-
ficas aunadas a los antecedentes de los pacientesy a la clinica prin-
cipalmente y otros métodos de gabinete como enzimas, Eco 2D,
radiotrazadores, etc, pueden ser los principales puntoes Jde apo-
yos al respecto.

Wiilerson ¥ Col. en un estudie que efectuaron con cente-
liografia miocldrdica con prrosfosfato marcade con Tecnecioc 99
en 88 pacientes, informaron que con este método de diagndstico
se 1dentifica la presencia de infarto agudo SUbEﬂdOCéleCO(EG),

tros sin embargo, han encontrado una relativa falta de scn -
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bilidad para detectar un infarto agudo subendocidrdice. La
utilidad de la gamagrafia con pirosfosfato marcado con Tec-
necio 99 para detectar y localizar a un infarto agudo trans-
mural ha sido mostrada por varios investigadores, peroc da
menor informacidn en la deteccidn de infartos agudos suben-
docérd1c05(37).

La tomografia con emisidn de positreones, es un método
que tienc una especificidad del 100% para diferenciar los dos
tipos de 1nfartos(38).

La sigulente secuencia de morfologias electrocardio-
grificas apoyadas por la ciinica y la elevacidn enzimitica,
puede ser de valiosa ayuda para detectar que pacientes ten-
dréin un prondstico favorable o viceversa intrahospitalario
¥y a largo plazo detectando que paciente es candidato o no a
estudio hemodinimico en miras a revascularizacifn coronaria
y evitar las funestas consecuencias antes mencionadas.

Independientemente de que el infarto del miccardio sea
TRANSMURAL O NO TRANSMURAL, hemos tratado de hacer una secuen-
c1a de morfologias electrocardiogrdficas que se asocian a una
minima mortalidad hospitalaria, o a una mortalidad muy eleva-
da, la cual es la sigurente:

1. Desnivel positivo o negative del segmento 8 o inver-
s16n Gnica de 12 onda T sin ninguna alteracidn del complejo

QRS que persiste por mds de 24 horas, acompafiado de angor

prolongado, sin elevacifn enzimdtica mayor del 100% de las
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c1fras normales, sin historia de infarto miocdrdice previo vy
que ne tienen datos de falla ventricular.
En los dias subsiguientes coste patrén debe tender a la
mejoria.
Este podria ser un infarte subendoclrdico y su movtals-
dad es muy b aja del 0 al 3% (fig. 6a).
2.~ Desnivel positivo ¢ negative del segmento 5T o in-
vers1én temporal de la onda T, sin ninguna alteracién del QRS,
con historia tipica de angor y con enzimas que se clevan arriba
del 1009 de las cafras normales y sin historia de infarto mio-
cdrdico previo. En los dias subsigulentes cste patrdn eveluciona
con ondas "q" significativas. Podris ser probablemente un infar-
to "subendocdrdico™ o un iafarto "transmural', tienen una morta-
li1dad aproximada del 8% {f1g.6b), s1 no ticnen insuficiencia car-
diaca congestiva.
3.~ Alteraciones del complejo QRS, tales como trastornos
de la conducc:idn, signos sugestivos de crecimientoe ventricular
izquierde, o historia previa de infarto con ondas™q", Gr o com-
picjos QS. Estas alteraclones asociadas a desnivel positivo o ne-
gativo del ST, inversidn de la onda T, con angor prolongado vy
elevacidén de enzimas ya sea menor o mayor del 100% de las cifras
normales. En los dias subsiguientes debe persistir dichas altera-
crones del ST-T sin aparicién de nuevas ondas "q". Este podria ser
un nfarto "subendocdrdico' agregado a un infarto previc o baen
un "infarto transmural'™ gue no desarrclia ondas "g'", ya sea por

infarto miocérdico previo, ¢ por los irastornos de conduccidn,
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Todo 1o que provoque alteraciones cn el QRS indica da-
filo miccidrdico previe, 1o que da una menor tolerancia a e€stos
pacientes cuande sufren un proceso isquémico severo o modera-
do. La mortalidad frecuentemente es dcbida a shock, insufi-
ciencia cardiaca congestiva venosa ¥ es del 13 al 30% (ver
fig. 6¢).

4.- Desnivel del scgmento ST, va sea positivo o negativo
mmversidn de la onda T, con ¢ sin historia previa de infarto
tizencn datos de insuficiencia cardiaca, gque elevan las enzi-
mas por arriba del 100% de las cifras normales y obviamente
historia de angor prolongade. En los dias subsiguientes, {ni-
camente se detectardn cambiocs en el segmento ST-T y no deberan
aparecer ondas "q'', pueden ser infartos subendocdrdicos exten-
sos o bien transmurales (50%) de los casos. Se acompafian de
shoch cardiogénico y arritmias fatales de mortalidad hospita-
laria oscila aprox:madamente en um 38% {ver fig. 6d4).

5.- Pacientes que tienen en el electrocardiograma alte-
raciones del QRS con ondas '"q", gR, Qr o Q5 que indagquen ainfar-
te previo, alteraciones de la conduccidn con elevacidén cnzimi-
tica, historia de angor preolongado. En los dias subsiguientcs
deberd haber cambics en las ondas Q ya existentes {de gR a
Q5) © bien aparezcan nuevas ondas '"q' en otras derivaciones
{ver fag. 6 ¢).

Lste podria ser con mucha seguridad un infarto transmu-
ral con mucha extensidén de la zena de necrosis y por consi-
guiente con mucha facilidad podria tener shock. Su mortalidad

es mayor del 20% en todos Jos casos(7’8’32’35).
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El andlisis anterior fue obtenido de los estudios de

Sheiman, Abbot, Rigo, Madias, madigan, Mahony y Huttcr{7’8’

'8,30,32,35) La mayoria de cstos autores concuerdan que no
hay diferencias significativas en edad, sexo, historia de
diabetes e hipertensidn ( tab. 7). Unos no encontraron dife-
rencias entre aquellos pacientes que tenfan historia previa
de infarto con los pacientes que no tuvieron, en lo gue res-
pecta a aumento de la mortalidaé(sz}. La incidencia de tras-
tornos de la conduccidn, arritmias, supra o ventriculares,
son similares en todos los grupos, la FE, D2 del ventricule
rzgulerdo, zonas de acinesia, discinesia son similares o no
existe diferencia en todos los grupos exceptuando el nimero
uno. Las lesiones coronarias, s$i eran uni, bi ¢ trivasculares
son similares en todos los grupos. Hay divergencias en cuanto
a la localizacién del infarte y peor prondstico. Ha habido in-
formes de que los infartos anteriores se acompafian con mayor
mortalidad que los inferiores, por tender a la extensifn mis
frecuentemente, pero hay estudios que no han encontrade dife-
rencias al respecto. Infartos pequefios gue se agregan a infar-
tos previos extensos conllevan a una mortalidad intrahospita-
laria muy alta, ya que sumarian a un 40% o mids de misculo ne-
crotice y provocaria shock irreversible y muerte(ss}.
Analizando 4 estudios de distintos investigadores, cuyo
propdsito fue similar, es deciy determinar el prondstico a cor-
to, mediano y largo plazo en cuanto a complicaciones, status
post infarto a mediano y largo plazo de los infartos de onda

"q'" y aquellos con alteraciones finicamente del segmento ST-T
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La mortalidad antrahespitalaria en aquellos pacientes con
trastornos del segmento ST-T arro)d un promedio del $% com-
parado con el 19% de aqucllos pacientes en cuyo electrocar-

(32}. No hubo

diograma aparecicron ondas  significativas
diferencia ¢n cuanto a historia previa de 1nfarto, hiperten-
516n arterial, insuficiencia cardiaca congestiva, diabetes,

edad v exo en les dos grupcs de infarto en los cuatro estu-
dios ( za.. 7}. No se encontrd tampoco diferencia signmificati-

va en cuanto a incidencia de shock, pericarditis, arriimias
spraventriculares, arritmias ventriculares, taguicardia y bra-
dicardia sinusal, perc si hubo difercncia en cuanto a altera-
crones de¢ la conduccidén A-V sobic todo en bloqueo A-V de pri-
mer grado y completo. Fueron més frecuentes en el IMT compa-
redo con ol IMNT scobre todo cuando ¢l IMT era de localizacidn
mferior Asi en el IMT de localizacidn inferiocr informd ma-
yor frecuencia de trastornes de ia conduccidn intraventricu-
lar, pero siendo Onicamente significativa para cl bloquec de
rama derecha del haz de His de grado variable. Hube mayour preva-
lencia de insuficiencia cardiaca en aquellos pacientes que tu-
vieron infarto transmural anterior respecto al infarte trans-
mural inferior ¢ infarte no transmural.

f.a freccuencia de shock es facilmente explicable, dado que
los dos taipos de anfarteos pueden ser muy extensos y precipitar
a esta temida complicacibn,

Llama la atenci®n que tanto el infarto miocdrdico trans-
mural comc ¢l subendocidrdico la frecuencia de pericarditis sea

similer, ya gue como sc ha discutide hace muchos afios, la ainfla-

sk e sy
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mac1én del pericardio selo occurre en las lesiones transmura-

163{39}.

El heche de que se describan casos de pericarditis
con infartos subendocdrdicos habla nuevamente de ia poca es-
pecificidad del electrocardiograma para reconocer cste tapo
de anfartes, dado a que muy probablemente en realidad ecran
infartos transmurales.

Como vimos €n un principio que existe un grupo de pa-
cientes con excelente prondstico y casi el 0% de mortalidad
en infartos miopcidrdicos no transmural {subendocdrdicos). Estos
pacientes podrian estar contribuyendo grandemente a la menor
mortalidad giobal en el grupo de agquellos pacientes con alte-
raciones del segmento ST-T Gnicamerte comparados con aquellos
que muestran ondas ''q". Por otro lado cn un gran nimero de es-
tos pacientes la injuria miecdrdica serd menor y por consiguien-

te un mejor yronéstico(13’35).

Esto pouria explicar lz menor
mortalidad global en los pacientes con alteraciones en ol seg-
mentce 8T-T de agucllos con cambios en el QRS. Hay que recordar
gue en uno u otro grupo pueden haber infartos transmurales o no
transmurales y quc como informd Scheiman y Abbot una mortalidad
del 33% en los pacientes con alteraciones del segmente ST-T con-
tra 18% de aquellos con cambios en el QRS (ondas g significat:-
vas) en este grupo hubo una alta prevalencia de pacientcs con
infarto miocdrdico previo y a aquéllos se les ofectud necropsia,
casi el 50% cran verdaderos infartos transmurales gque no mostra-
ron ondas ''q" signlficativas(Eo’ss).

Existe mcnor mortalidad a tres mescs en aquéllos pacien-

tes con infartos subendocdrdicos, pero a partir de este tiempo
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la mortalidad se iguala, hasta a partir de los 36 meses cuan-

do #sta se invierte en contra de los pacientes con infartoes sub-
endocdrdicos, hasta llegar a tencr a los 60 meses una mortala-
dad del 57% comparado con el 12¢% en pacilcentes con i1nfartos trans-
mural anterior y 22% en aquellos con infarto transmural ainferior,

r%2,35)
haciendo una mortalidad giobal para el infarto transmural del 34%.

Z
lL.as ¢qusas quec llevan a los pacientes con infartos suben-
docérdicos a una alta posibzlidad de muerte a large plazo son®
1. La mavor frecuencia de anginn wostinfarto, informada

(31)

por Cannon pedrian ser hechos consistentes de gue este ti-
po de pacientes tienen un e¢stado de mayor 1nestabilidad eléctri-
ca comparade con les pacientes gque padecen un infarto transmu-
ral.

2. La mayor incidencia de reinfartos. iutter encontrd re-
infartos a los 9 meses del 27% en los pacientes con i1nfartos
subendocirdicos comparado con el 3% y 2% de los pacientes que
tenian infarto transmural anterior e inferzor respectivamente.

A los 54 meses 57% de los pacientes con ianfartos subendo-
cirdices sc habian reainfartado comparado con el 12% y 22% de los
pactentes con infartos transmurales anterior e inferior en forma
respectiva.

Fuster ecstudid tres grupos de pacientes: con infartoes
subendocdrdicos, transmurales y con angor prolengade con arterio-
grafia coronaria en un lapso de tiempo promedic de 23 meses y cn
contrd una mayor {recuencia de circulacidn colateral en los pa-
crentes que habfan padecido un infarto con alteracidn en el ST-T

{40)

(f12.8) Tanto los pacicentes con infartos transmurales, sub-
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endocédrdico y con angor prolongade que tenian circulacidn cola-
teral, &sta irrigaba al vaso obstruide y evitd la extensifn
transmural o los paclentes con infarto subendocdrdico y la ecx-
tensidn lateral del infarto transmural, pero queda una 2zong 1s-
guémica periinfarto por lo cual sc¢ produce-angina cn estos en-
fermos seglin el autor(ﬂg){flg. 9}, y poer consigulente la mavor
inestabilidad eléctrica y de reinfartos. Esto podria ser la cau-
sa principal por lo cual se invierte la mortalidad a los 30 me-
ses; se cataloga al infarto subendocédrdico come un proceso 13-
quémico intermedic entre la angina inestable y el infarto trans-
mural(fs}. Esto sugiere que el infarto subendocdrdico presagie
complicaciones muche més seraas. Es ademds un evento de isque-
m1iz asociada a un alto riesgo de reinfarto y mortalidad tardia(32)'
Otra explicacién razonable ai respecto podria ser que el nimero

de vasos enfermos y ¢l grado de obstruccidn del vaso fuera mis
severp en aquelleos pacientes con angina postinfarto que en los
pacientes sin angina.

En mis de un tercio de los pacientes con angina tuvieron
oclusidn coronaria sin cambios electrocardiogrdficos o evidencia
clinica de infarto miccirdico y postula Fuster, que esta oclusidn
resultd de una lenta y progresiva lesidn, la cual permitid desa-
rrollar circulacién colateral y previno el infarto. También en-
contrd gue pacientes con infartos transmurales que no tenfan cir-
culacifn colateral, en ellos habian grandes ancurismas o altera-
ciones en la contractilidad y mostraban infartos extcnsos(go).

Esto explicaria la mortalidad temprana de lcs infartos

transmuralcs extensos dado a la falla meclnica por ia gran zona
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de necrosis ne cvitada dado a la ausencia de circulacidn colate-
ral v los infartos transmurales pequefios con circulacidn cola-
teral sean parte de los pacientes que tengan posteriormente an-
gina inestable que lo llcve a inestabilidad eléctrica o a rein-

fartos en los 4 afios subsigurentes.




X. RESUMEN

Actualmente existe abundante evidenc:ia tanto clinicopatold-
gica como experimental que prueban bajo toda duda, que la

presencia o ausencia de ondas "q"

patoldgica en el electro-
cardiograma no permite hacer alguna distincidn si el infar-

to del miocardio es subendocirdice o transmural.

Los infartos "q" y los infartos "ST-T" difieren desde el
punto de vista fisiolégico y prondstice por parte de algu-

nos autores,

Cuande el infarto es definido desde el punto de vista elec-
trocardiogrdfico se debe describir come infartes "gq", infar-
tos QS e infartos "ST-T". Si hay QS lo mds probable &3 que

51 sea transmural.

La tomografia con emisidn de positrones tiene una especafi-
cidad casi del 100% para diferenciar los dos tipos de infar-
tos, pero este método es sumamente costoso e igual se dijo
del "patrdn difuso con p&rofosfato“ en los primeres ainfor-
mes de la literatura al respecto y que posteriormente se
demostr6 que no era muy especifico. Sin lugar a dudas, la
recropsia es la referencia mis valiosa para evaluar el tipe

y la extensidn de las lesiones miocérdicas.

La angina postinfarto en los pacientes con infarto con aite-
raciones en el "ST-T" fue de un 74% en comparacidn con los

infartos "q" que fue de un 50%.



6. En los enfermos con infartos con alteraciones en el ST-T
a los 9 meses de seguimiento se reinfartaron en un 21% en
contraste de los pacientes que tuvieron infartos con onda

"q" que fue de un 5%.

7. A los 54 meses el 57% de los pacientes con infartos "ST-T"
se habian reinfartado y los infartos "g" un 34%.

8. Existe menor mortalidad a 3 meses en los pacientes con in-
fartos subendocldrdicos, pero de este tiempo en adelante se
1puala hasta los 36 meses cuando esta se jinvierte en contra
de los subendocirdicos y a los 60 meses tienen una mortali-
dad de un 57% comparado con los transmurales cuya mortalidad

global fue de un 34%.

9. En los infartos subendocfrdicos se ha encontrade una mayor
frecuencla de circulacidn colateral gue irriga al vaso obs-
truido ¥ evita la extensidn transmural en estos pacientes
pero que da una zona isquémica periinfarto por lo cual se
produce angina en estos enfermes y por lo tanto mayor ines-
tabilidad eléctrica, reinfartos y esta es la causa por la
cual se invierte la mortalidad a largo plazo, Esto sugiere
que el infarto subendoc&rdico presagie complicaciones mis
serias, es un evento asociado a alto riesgo de reinfarto y
mortalidad tardia.

10. Por med:io de secuencia de morfclogias electrocardiogrificas
que hemos deducido, acompafiado de los antecedentes de los
pacientes y con ayuda de otros métodos de gabinetes, de la-
boratorio aunado a la clinica, nes permitiria independiente-

mente de gue el infarto sea transmural o no transmural, de-



11,

tectar cuales pacientes tendrin mejor o peor prondstico hos-

pitalario y a largo plazo.

La circulacidn colateral puede desarroilarse come resultado
de una lenta y progresiva lesidn coronaria y se sugiere que
sean detectados estos pacientes para que sean revasculariza-
dos antes de que se infarten o si ya lo estdn no se extienda
la mecrosis o aparezca otro infarto o no fallezcan en forma
s{ibita por la inestabilidad eléctrica gue produce alta morta-
lidad por arritmias fatales o por falla mecdnica a consecuen-

ciz de la extensifn de la zona de necrosis.



EXPLRIENCIA NULSTRA EN EL INSTITUTO NACICNAL DE CARDICLOGIA

A coatinuacibn de csta menografia presentada, con el objeta-
vo de tener nuestra p ropia experiencia y de mejorar el conoci-
miento entre los infartos '"g" y los infartos con alteraciones en
¢l scgmento ST-T y tratandoe de cvitar el concepte equivocado que
ya ha sido aclarado, revisamos 173 expcdientes de pacientes falle-
ci1dos cn el Ins:tuto Nacional de Cardiclogia Ignacie Chivez que
tuvieron infarto del miocardio y a los cuales se les practicd ne-
cropsin on un lapso comprendido desde el afio 1970 a 1983,

5S¢ cncontrd 18 pacientes que fuvieron infartos subendocirdi~
cos clasificados por criterios oanatdmicos y gue cumplian los re-
quisttos para abordar nuestro trabajo.

Los 18 casos gue ge cstudiaron, tuvieron infartos subendo-
cArdices en una o en dos ocasiones, otros ademis tuvieron infar-
to transmural asoclado en otra localizacién, independientcmente
del tiempo de evolucidén en ambos infartos.

Sc¢ proced:d a analizar los electrocardrogramas seriades gue
tenian dichoes paclentes y fueron observados en su evolucidn y
se tratd de buscar la cerrclacidn electrocardiogridfica de la ex-
tensi1én de la zona de necrosis del infarto comparado con los re-
sultados de anatomia patoldgica. Ademfs se separaron los pacien-
tes con infarto gue tenian oclusidn subtotal de la arteria coro-
naria yue se distribufa en la zona infartada de los que teaian
trombosis sobreimpuesta en unra placa ateromatosa vicja en la ar-

teria coronaria produclendo oclusidn total. También se analiza-
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ron las causas de muerte y se separaron los que fallecieron de
causas no cardiogénicas y ademids sc clasificaron cuantos d¢ es-
tos pacientes tuvieron infartos previos subendocirdices y/o
transmurales ¥ cuantos tuvieron un infarto grande subendocirdico
circunferencial.

En cuante al anfdlisis de la zona de necrosis representada en
electrocardaiograma, asf como su extensidn, se compararon con la
zona de necrosis y extensibn informada por anatomia patoldgica y
se davidieron en IV grupos,

GRUPO I: Pacientes gue tuvieron infartos subendocdrdico con gR
en las derivaciones infariores del electrocardiograma de super-
ficie.

GRUPO II: Pacientes con infartos subendocirdicos o no transmu-
rales con QS en V1 y V2, de V1 a V3, Q5 en V1 y VZ con gR en V3
GRUPO III: Pacrentes con infartos subendocdrdicos que solo tuvice-
ron alteraciones en ¢l segmento ST-T del electrocard:ograma Sid
dafio miocdrdice previoc manifestado por trastorno de la conduccidn
u otra patologia, etc.

GRUPO 1V: Pacientes con trastornos de la conduccidn y que en la
etapa aguda del infarto scole tuvo alteraciones en el ST-T. Dado

a gue habian pacientes que tenian infartos transmurales asocia-
dos también se separaron los que tenian qR en las derivaciones

inferiores ¥y los que no tenian onda "q" en infarto transmural.
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MATERIAL Y METODOS

La base para el diagndstico de infartos se hizo por el cua-
dro cltinico electrocardiogrifico y enzimitico antes de su falle-
cimiento de acuerdo a 1os criterios aceptados. La localizacidn
clectrocardiogrifica se establec1d por los criterios de Wilson
nod1frcados (41) por Sodi-Pallarcs. L4 localizacidn anatdmica se
hize de acuerdo a los craterios propuestos por Roberts y que se
siguen en el Departamento de Patologia del Instituto Nacional
de Cardiologia.

Los corazones fueron cortados en forma transversal, parale-
la al surco auriculoventricular, de la base al apex de los ven-
triculos. Sc¢ cortaron en 5 secciones del mismo grosor y cada
una de estas secclones fueron divididas 2 su vez en varios seg-
mentos. La pared del ventriculo izquierdo fue dividida en 3 seg-
mentos: anterior, lateral y posterior. El septum interventricu-
lar en dos mitades: anterior y posterior, esto en base a la ¢la-
sificacifn anatdmica de Roberts y Gardin(42).

l.as lesiones visibles macroscopicamente de infartos antiguos
o recientes fueron consignadas ecn forma grifica en el diagrama
que utiliza ¢l Departamento de Patologia del propio Imstituto
{{ig. 10). Alli se registrd en forma aproximada, el porcentaje
de la extensidn de la necrosis,

S¢ tomaron muestras de los segmentos correspondientes a las
seccrones, fueron fijadas con formol, tefiidas con técnicas tri-

crémica de Masson y hematoxilina-eosina.
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La valoracidn de la edad histolégica, se hizo con los cri-

teries de Mallory y Col, Lodge y Pactch modificados por Rente-
ria(43,44,452

RESULTADCS

Se encontrd 4 pacientes con infarto subendocirdico o ne
transmural con leocalizacién posteroinferior, de los cuales 3
tuvieron ondas "q" patolfgicas (gR} en dichas derivaciones, rTe-
presentando un 16.6% del grupo total y un 75% del subgrupc. So-
lo un paciente tuvo alteraciones en ¢l segmento ST-T, 5.5% del
grupo total y el 25% del subgrupo. £l subgrupo total se designd
Grupo I (fig. 11). Los 3 pacientes que tuvieron gR, la amplztud
de la onda 'g' era significativa, a pesar que tenian BSPIHH, que
disminuye a la onda "q". El paciente que solo tuvo alteraciones
en el ST-T tenia ademds un infarto subendoc&rédico en tercio me-
dio del septum y mostrd QS en las derivaciones electrocardio-
graficas respectivas. Otro subgrupe de paciente analizade con
infarto subendocirdico demostrade por patologia se encentrd un
paciente con QS en V1 y VZ, 3 pacientes con Q5 en V1 a V3 y un
paciente con QS en Vi, VZ y gR en V3, siende un total de § pa-
cientes y ocuparon de la cifra total el 27.7%. Este 2¢. subgru-
po sc designd Grupo II (fig.12).

El Grupo III constituyd a los pacientes con infartes sub-
endocdrdicos o no transmurales por anatomia patoldgica que solo

tuvieron alteraciones en el segmento ST-T, en las derivaciones
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correspondientes (fig. 13). En este grupo no se buscd una lo-
calizacidn por zona de necrosis uniforme y se encontrd 7 de
los 18 pacientes, representando el 38.8% del grupo total.

Solo hubo 3 pacientes con trastornos de la conduccidn
manifestada por blogueos de las ramas del haz de His, repre-
sentarcn el Grupo IV y sclamente tuvieron alteraciones en el
scgmento 8T-T, con infartos subendocdrdicos y no se incluyeron
en ¢l grupe anterior, ni fue tomado en cuenta su localizacidén
por zona de necrosis (fig. 14 y 15).

En toda la serie de pacientes que revisamos (173) sole
encontrames a un paciente con infarto transmural, por anatomia
patoldgica, sin onda '"q' significativa, pero lo atribuimos a
que ¢l paciente fallecid en forma precoz y no hubo oportunidad
que se desarrvollara la onda de necrosis electrocardiogrdfica,
Hubo 3 pacientes que en su zona de infarto posteroinferior te-
nian gR en infartos transmurales anatfmicos, pero este grupo
noe es comparable dado a que estd incluido y solo se analizé
en los 18 pacientes y eran los infarteos transmurales asociados
a los subendecdrdicos y no del grupo de los 173 pacientes, ade-
mds tenian agregado un BSPIHH, que posiblemente transformaban
el QS a qR o Je disminuian la amplitud de la onda "q".

De los 18 pacientes estudiados, 15 tuvieron angina pre-
via al episodio de infartc. De ellos 6 tenian patrdn estable
¥y 9 eran inestable. Tres pacientes desarrollaron el infarto
con el primer episodio de angor y en forma atipica. Lo ante-
rioy Tepresenta que el 83.3% tuvo angina previa , de los cua-

les el 40% tenfian patrdn estable (33.3% del grupo de 18 pacien-
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tes) y el 60% inestable (50% del grupo de 18 pacientes).

Solo el 16.6% desarrollaron infarto con el primer episo-
dio de angina (fig. 16). De los 9 pacientes con angina inesta-
ble 4 habian tenido angina que evoluciond a 1inestable, ¢ sea

que el 44% de los inestables habian tenido angina estable,

DISCUSION

Es evidente lo expresado en la monografia descrita previa-
mente a este trabajo, muche de lo que encontramos concuerda con
lo descrito en la literatura perc con cifras difercntes en nues-
tro medio.

El concepto de que la presencia o ausencia de ondas "q",
no permite diferenciar si el infarto es subendocirdicc o es
transmural es demostrado en este trabajo. Estudiamos a 18 pa-
cientes con infartos subendocfrdicos demostrade por anatomia
patolégica y los dividimos en 4 grupes I, II, Iil y IV.(Fig. 17)-

El Grupe 1 tuvo gR en infarto subendocdrdico en 3 pacien-
tes y s0lo 1 paciente tuvo alteraciones en el segmento ST-T.

E1l Grupe IT tuvo QS en las derivaciones que exploran cl
tercio superior y medio del septum, uno tuve gR en V3. Estos
pacientes anatomopatoldgicamente tenfan infarto subendocdrdico
en dichas zonas. Los cambios electrocardiogréificos se deben a
ia pérdida del 1o. vector septal izquierdo y R tardia es dada

por las regiones epicardicas coaservadas.
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El Grupe III, sole tuvo alteraciones en el segmento ST-T, sin
trastornes de la conduccidn, y representd que el 38% de los infar-
tos subendocdrdicos tienen solo alteraciones en el ST-T, no fueron
incinides en ellos el grupe IV, que tuvieron blogueos de rama 1z~
quierda del haz de His de grade mayor, con solo alteraciones en el
segmento ST-T durante ¢l infarte agudo.

\lgunos autores refieren que infartos transmurales sin onda
"q'" se cncucntran frecucntcmentc{}o}, nogsotros en los 173 pacientes
revisados por autopsia solo uno tuve infarto transmural sin onda
"g'" significativa o patoldgica, y atribuimos a que el pacientc fa-
llec18 en forma precos ¥y no tuvo tiempe de manifestar su zona de
necrosis en el dectrocardiograma; 3 de los 18 pacientes asociados
al infarto subendocirdico tuvieron infartos transmurales de cara
postercinferior no tenfan QS sino qR pero tenrfan BSPIHH que trans-
forman QS en qR.

De los 18 pacient ¢s 5 tuvieron trombosis en la arteria coro-
naria que distraibuia la zona infartada, correspondiendo al 27.7%
del grupo total y 13 tenfan lesiones ateromatosas coronarias gra-
ves o sca oclusién subtotal (mayor del 70%) correspondicnde al
72.2%, esto concuerda con lo descrito en la Ilteratura{i’z’s’ﬂ)
aunque ne cracto en sus cifras (fig. 183.

De ilos 18 pacientes costudiados 6 fallecieron por shock car-
diogénico {33.3%) y 9 fallecireron por alteraciones en el ritmo
(56%) v 3 {fullecieron por causas no cardiogénicas 16.6%, uno de
shock séptico, cl 20. de trombosis mesentérica ¥y el 3o0. por shock

hipovolémice hemorridgice, de los cuales solo uno tuvo infarto pre-

vie posteroanferior transmural {fig. 19).
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De los pacientes que fallecicron con shock cardiogénico el
66.6% tenian un i1nfarto mloclrdico previo (4 pacientes) y el
26.6% no lo tuvieron {2 pacientes).

Tamb1én se dividieron a los pacientes con infartos del mio-
cardio previos y se encontrd que 5 tenian infarto transmural an-
terior al subendocdrdico y dos pacientes tenian infarto subendo-
cidrdico previo, al subendocdrdico agude. Y 4 pacientes tenian
infartos subendocirdicos previos al transmural, esto también ha
stdo descrito por otros autores{10).

Hubo 5 pacientes que no tuvieron infarto previo, de los cua-
les dos tenfan un infarto subendocirdico extense circunferencial
de ventricule izquierdo, estos fallecieron de shock cardiogénico;
un paciente fallec1d de vor causas ne cardiogénicas (shock sép-
tico) y dos falleczeron por arritmias, uno durante un cateteris-
mo postinfarte y el otro durante la etapa aguda del infarto pere
tenia ademds ascociado trastornos de la conduccidén {BCRIHH), lo
que concuerda con 1o analizado en nuestre cuadro de 5 morfologias
electrocardrogrificas asociadas a la clinica, exfmenes de pabine-
tes y paraclinicos, etc., descrite en la monografia, que puede ser-
vir para predecir que pacientes pueden tener mayor mortalidad,

9 pacrentes del grupo de los I8 pacientes fallecid por muerte
cléctrica 00% y el 38% tenfan infartos previos y el 11.1% no lo te-
nian lo guc concucrda en gque ¢stos pacicntes su mayor mortalidad
¢s por arritmias y dado a la inestabilidad eléctrica que represen-

tan.
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CONCLUSIONES

.- Es dificil distinguir sole por el electrocardiograma de
superficie la base anatSmica de los infartos con ondas "gq" ¥ a los
infartos solo con alteraciones en el semento ST-T. Las morfologias
electrocardiogrdficas propuestas por nosotres aunadas a la clinica
y a los exdmenes de gabinetes y de laboraterio podrian ser Gtiles
para poder vislumbrar la posible evolucién de un infarto del mio-
cardio.

Es conveniente evitar la terminologia de infartos subendocdr-
dicos o transmurales ya que €sto hace pensar en un sustrato anatd-
mico bien definideo que no tiene sus.entacidn electrocardiogridfica.

2,- Los infartoscon complejos Qf son transmurales, a excepcién
de los infartos de tercio superior y medio de septum que en la ma-
yoria son subendocdrdicos y hay <ue excluir QS en presencia de blo-
queo de rama izquierda del haz de His grade III. Ademds encontra-
mos que los infartos "qR" en cara inferior tienen mayor probabili-
dad de ser subendocérdicos.

3.- Los pacientes con infartos subendocdrdicos independiente-
mente de que tengan ondas “q" o alteraciones en el segmento ST-T
tienen menor porcentaje de trombosis asociadas a las lesiones ate-
romatodas coreonarias y las que se encuentran pucden scr secunda-
rias.

4.- En la mayoria de los pacientes de nuestro estudio tuvie-
ron varios episodios de angina previa a2l infartc del miocardio vy
un menor poercentaje tuvieron infarto del miocardio con el primer

episodio de angina.
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3“LQ.
5.- Los pacilentes que tenfan infartos previos fallecieron

de shock cardiogénice, tenian uno o dos infartos previos con un da-
fio total de un 40% de la masa ventricular.

6.- El mayor porcentaje de los casos estudiados fallecid por
arritmias ¥ ha sido descrite que los pacientes con infartes suben-
docdrdicos tiencn gran inestabilidad eléctrica por lo cual en ellos
cs muy temida las arritmias fatales.

7.- Independientemente de que tengan ondas "g'" o que tengan
solo alteraciones en el segmento ST-T, hay que tratar de diferen-
ciar estos dos tipoes de inflartos, que si bien es cierto parecen
tener distinta fisiopatologia y que sean ademi#s considerades a
los i1nfartos subendocdrdicos la antesala de los 1nfartos €Trans-
murales, son el 1ntermedio cntre el angor inestable y el infarto
transmural. Dado 2z que en ¢ste periodo de 1nestabilidad eléctra-
¢a ¢l paciente pucde fallecer sfibitamente por arritmias, debemos
buscar la manera de i1dentificarlos aunque ne tenemos al momento
ningiin método 100% segure para hacerlo.

8.- Los infartos Q, QS y ST-T deben ser tratados en la etapa
aguda de 1gual forma y posteriormente deben ser estudiados para
revascularizar con hemoductos coronarios a los que tengan indica-
ci1én antes de que se rcanfarten o de que fallezcan por arritmias

fatales,
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XIII. PIES DE FIGURA

1.-Corte del ventriculo que muestra la diferencia entre

2.-Esferas polarizadas que abren al endocardio.

6.

8.

9.

un infarto subendocidrdico de un infarto transmural,
modificada de Ary y Emanuel Golberger Clinical

Electrocardiographi 1980,

Tomada

de Sedi-Pallares y Co}, Circulation Vol. XIII

June 19561.

-Tabla de las diferentes morfolegias electrocardiogré-

ficas.

-Porcentaje de angina postinfarto, en enfermos gue tu-

vieron infarto del miocardio con alteraciones en el
segmento "ST-T" y su correlacidn con la circulacidn

colateral.

~Prevalencia de angina postinfarte, en pacientes con

infartos con onda "q" y su correlacidn con la caircula-

c18n colateral.

10.-Clave de leszones anatomopatolégicas utilizadas por

el Departamento de Patologia en el Imstituto Nacional
de Cardiologia.

En la parte superior sec describen las icsiones obstruc-
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Figura 11.-Infarto subendocdrdico con onda ''g" patolégica en
cara inferior ¥y sus hallazgos anatomopatoldgicos.

Eyemplo del grupo I de los enfermos estudiados.

Iigura 12.-Infarto subendocdrdico con complejos Q5 en V1 y V2
qR en V3 v su correlacién anatomopatoldgica, cjom-

plo del grupo II,

Figura 13.-InTarto subendocdrdice sin onda "q" patolégica en
el c¢lectrocardiograma de superficie y con alteracio-

nes en el ST-T, ejemplo del Grupo IIT.

Figuras 14 v 15, Inflartos suboendocdrdicos con trastornos en la
conduccién y sin onda “g'" pateldgica en el clectrocar-

diograma de superficie, ejemplo del grupo IV.

figura 10.-Prevalencia de angana previa al infarto subendocird:-

Co.

figura 17.-Alteraciones clectrocardaogrdficas en el infarto sub-

endecdrdico.

Pirgura 18.-Prevalencaa de la trombosis coronaria con obstruccidn
total v lesiones cciusivas subtotales en el infarto

subendocirdico.
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