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INTRODUCCION 

El Infarto Miocárdico, es uno de las consecuencias mas comunes de la enfermedad de las arterias 

coronarias. 

Según la definición es necrosis del tejido miocárdico. 

Esta necrosis puede ser de todo el grosor de la pared miocárdica, llamado como Infarto Miocárdico 

Transmural, o puede involucrar parcialmente el grosor de la pared miocárdica, llamado como 

Infarto Miocárdico No Transmural. El Infarto Miocárdico No Transmural, también se conoce como 

Infarto subendocárdico. 

El diagnóstico del Infarto del Miocardio Transmural o No Transmural es muy importante (1, 2) en 

los pacientes con enfermedad coronaria, porque este diagnóstico afecta el tratamiento y pronóstico 

del paciente. 

De hecho, el diagnóstico del Infarto del Miocardio es un diagnóstico no clínico (3), sino 

Histopatológico y solamente se puede hacer en autopsia. 

Uno de los métodos más importantes (4-5) y comunmente usado para el diagnóstico del Infarto del 

Miocardio es el electrocardiograma (6). El principal hallazgo del Infarto del Miocardio en el 

electrogardiograma, es el desarrollo o hallazgo de la Onda Q. Esta Onda Q se explica por la 

Teoría de la Ventana (7) o la Teoría del Vector. 

Sin embargo, algunas personas tienen la Onda Q en su electrocardiograma normalmente, sin 

ninguna patología. Algunos pacientes tienen Infarto del Miocardio, sin tener la Onda Q en sus 

electrocardiogramas, llamado el Infarto no Q (7-8). Aún si la Onda Q en un electrocardiograma 

siempre se considera como el diagnóstico del Infarto al Miocardio (9). 

En algunos pacientes los cambios del electrocardiograma desaparecen, la Onda Q puede revertir 

(10-11) y los cambios en el electrocardiograma pueden volver a normal después de unos meses o 

años (12). 

Bajo otras condiciones, sino el Infarto al Miocardio (13-14), la forma de la onda Q puede simular 

al Infarto al Miocardio (15-16-17). Esas condiciones pueden mostrar las caracterísiticas 
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electrocardiográficas del Infarto al Miocardio produciendo un patrón del pseudo infarto. 

En el pasado, el Infarto al Miocardio en el cual no aparecía la Onda Q en electrocardiograma, se 

refería como infarto subendocárdico o no Trasmural (18). 

Sin embargo, la presencia o ausencia de la Onda Q en el electrocardiograma no es un predictor 

confiable para distinguir entre Transmural y no Trasnmural Infarto al Miocardio (18-19-20). 

El método recientemente desarrollado para el diagnóstico de la enfermedad coronaria e Infarto al 

Miocardio, es el estudio de la perfusión miocárdica radioisotópica (4-21-22-23-24.) 

Imágenes del S.P.E.C.T. (Single Photon Emission Computed Tomography) del estudio de perfusión 

miocárdica usando TI201 y Tc99-Sesta-MIBI (25), da una idea muy clara del daño miocárdico y 

ayuda a establecer si el infarto es Transmural o no Transmural. 

La perfusión del radioisótopo esta a nivel celular y entonces eso muestra el daño miocárdico de total 

o parcial grosor de la pared, como el tejido necrótico y la cicatriz no puede captar el material 

radioisotópico. 

El Estudio de la Perfusión miocárdica, con radioisótopos especialmente Sesta-MIBI, es un método 

muy confiable en estos días. 

El Estudio de la Perfusión miocárdica, con T1201 o Tc-99 Sesta MIBI es una manera muy confiable 

y sensible para visualizar el Infarto al Miocardio. Como la duración después del inicio de los 

síntomas, aumenta, en algunos pacientes y pueden tener imágenes normales de la Perfusión 

miocárdica, aproximadamente en un 20% de los pacientes con Infarto al Miocardio, ocurre una 

trombolisis espontánea, lo cual puede resultar la mejoría espontánea de las imágenes de la Perfusión 

miocárdica. En casi la mitad de los pacientes con Infarto al Miocardio, antigüo, las imágenes con 

TI201 pueden ser normales. 

Al otro lado las imágenes tomadas durante las primeras 6 horas, después del inicio del Infarto al 

Miocardio, muestran anormalidades en la localización anatómica del Miocardio, casi siempre sin 

excepción (26). 

La sensibiliad (27) del SPECT para detectar la enfermedad coronaria se ha reportado en más de un 

90%. 
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OBJETIVOS DEL TRABAJO.- 

1.- Determinar la utilidad que tiene el estudio de perfusión miocárdica para definir la presencia de 

infarto en miocardio transmural y no transmural. 

2.- Correlacionar la presencia de infarto transmural o no transmural de acuerdo al estudio de 

perfusión miocárdica con los hallazgos electrocardiográficos de infartos Q y no Q. 

3.- Hipótesis del trabajo a lo que el estudio de perfusión miocárdica permite obtener una imagen 

clara y objetiva de la perfusión miocárdica, y evaluar adecuadamente los segmentos miocárdicos. 

Pensamos que el estudio de cardiología nuclear es superior al electrocardiograma para definir la 

presencia de infarto transmural o no transmural. 

MATERIAL Y METODO.- 

Se estudiaron 127 pacientes en forma consecutiva que acudieron al departamento de cardiología 

nuclear a realizarce un estudio de perfusión miocárdica. De los 127 pacientes 105 fueron del sexo 

masculino, y 22 fueron del sexo femenino. (ver Fig. a) 

A todos los pacientes se les realizó un estudio de perfusión miocárdica, ya sea a través del método 

de dos isótopos en el que se inyectan tres milicuries de talio en reposo, y 25 milicuries de MIBI en 

esfuerzo (ver figura 1), o bien a través del método de MIBI en un solo día inyectando 8 tnilicuries 

de MIBI en reposo y 24 milicuries en esfuerzo (ver figura 2). 

Todos los estudios de perfusión miocárdica son realizados con una parte en reposo y una parte en 

esfuerzo, por que es bien sabido que en presencia de cardiopatía isquémica el estudio de perfusión 

miocárdica puede ser normal en reposo y la inducción de la isquemia solo se puede realizar a través 
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de estrenar al corazón ya sea con ejercicio físico o estimulación farmacológica. En el estudio de 

estos enfermos se usaron esfuerzo físico en banda ergométrica con protocolo de Bruce, o bien 

estimulación farmacológica con diprimidatnol, en forma indistinta de acuerdo a la condición clínica 

del paciente. A todos los pacientes se les realizó cateterismo cardiaco para hacer una coronariografía 

en fecha cercana al estudio de perfusión miocárdica. 

Para el estudio de perfusión miocárdica el paciente llegaba en ayunas, con ropa cómoda, y se hizo 

una inyección del trazador (Talio o MIBI en reposo) con toma de imagenes de reposo 

inmediatamente después de la inyección del talio o una hora después de la inyección del MIBI. Para 

la adquisición de las imagenes se utilizo una gamacámara orbiter Simens de un sólo cabezal, 

realizando un giro de 180 grados a través del paciente para hacer cortes tomográficos del corazón 

del paciente y estudiar la perfusión miocárdica de esta manera (técnica SPECT). La adquisición se 

empezó en oblicua anterior derecha y se terminó en oblicua posterior izquierda, describiendo un 

giro de 180 grados a través del paciente, con 32 tomas del paciente cada una de ellas por espacio 

de 25 segundos. Inmediatamente después de la adquisición de las imagenes en reposo se sometió 

al paciente a estimulación farmacológica con dipiridamol a prueba de esfuerzo físico en banda 

ergométrica inyectándole el máximo del esfuerzo la dosis del trazador (MIBI). 

Las imagenes se adquirieron nuevamente una hora después de realizada esta inyección con la misma 

técnica descrita para el reposo. 

Para la reconstrucción de las imagenes se utilizó una computadora ICON Simens procesando las 

imagenes en los diferentes cortes para obtener cortes en eje corto, eje largo vertical y eje largo 

horizontal que nos permiten estudiar la perfusión miocárdica de todas las paredes del corazón. 

Las imagenes fueron desplegadas en pantalla en formato de una sóla página mostrando el eje corto 

desde el apex hasta la base, el eje largo vertical y el eje largo horizontal. (ver Fig. b) 
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El eje corto nos permite estudiar la pared anterior, septum, pared inferior y pared lateral del 

corazón desde sus cortes apicales hasta sus cortes basales. 

El eje largo vertical y el eje largo horizontal nos permiten valorar el apex cardiaco; además el eje 

largo vertical nos permite confirmar los hallazgos de la pared anterior y de la pared inferior 

mientras que el eje largo horizontal nos ayuda a visualizar el septum y la pared lateral. (ver Fig. 

b) 

Cuando la perfusión fue homogenea en todas las paredes del corazón se consideró como una 

perfusión normal, (ver Fig. b), cuando existió una disminución de la perfusión en alguna de las 

paredes del corazón se consideró como defecto de perfusión. (Ver Figs, cy d) 

El defecto de perfusión se consideró de grado ligero si la disminución de la perfusión fue de grado 

ligero (ver Fig. c), y fue considerado moderado o severo, si el grado de la alteración de la 

perfusión fue de grado importante. (ver Fig. d) 

Para evaluar de forma objetiva la visualiazión de los defectos de perfusión se utilizó una escala de 

cinco números, en la que: 

O 	se consideró como perfusión normal, 

1 	ligera diminución de la perfusión; 

2 	diminución moderada de la perfusión; 

3 	disminución importante de la perfusión 

4 	ausencia de perfusión. 

Cuando existió un defecto de perfusión tanto en reposo como en el esfuerzo se consideró que 

correspondía a un infarto o zona de necrosis miocárdica. 



Si el efecto de perfusión era ligero o moderado se consideró como un infarto no transmural (ver 

Fig. c), mientras que si el defecto de perfusión fue considerado como severo o hubo ausencia de 

perfusión (calificación de 3 o 4 en el score previamente mencionado), se consideró como infarto 

transmural. (ver Fig. d) 

A todos Jos pacientes se les realizó también un electrocardiograma de doce derivaciones utilizando 

un equipo Hewllet Packard y se definió como presencia de infarto Q la existencia de una Q 

patológica (como es descrita previamente), o bien como infarto no Q cuando hubiese existido un 

cuadro clínico y enzimático de infarto, pero el electrocardiograma no mostrara la aparición de ondas 

Q. 

Una vez que se estudiaron los pacientes mediante el estudio de perfusión miocárdica, 

electrocardiograma y coronariografía se correlacionaron los hallazgos del estudio de perfusión 

miocárdica,con los mostrados en el electrocardiograma. 

RESULTADOS. 

Estudiamos 127 pacientes a todos los cuales se les realizó cateterismos cardiaco, estudio de 

perfusión miocárdica y electrocardiograma. 

Todos los pacientes tienen historia de infarto del miocardio de forma clínica y enzimática y 

electrocardiográfica en el momento. 

De los 127 pacientes estudiados, 105 fueron hombres y 22 fueron mujeres. (ver Fig. a) 

La edad promedio fue de 56.7 años. 

Tuvimos 55 pacientes con infarto transmural, y con onda Q en el electrocardiograma (como se 

muestra en la figura e - f). 

1.- En el Grupo uno fueron 55 pacientes los que tenían Infarto Miocárdico No Transmural, según 

estudio de perfusión miocárdica, y que tuvieron onda Q en su electrocardiograma. (ver Fig. f) 
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2.- En el grupo dos fueron 35 pacientes, los que tenían Infarto Miocardico No Transmural, según 

estudio de perfusión miocárdica, y que no tuvieron onda Q en su electrocardiograma.(ver Fig. f 

3.- En el grupo tres fueron 32 pacientes los que tenían Infarto Miocardico Transmural, según 

estudio de perfusión miocárdica, y que tuvieron onda Q en su electrocardiograma. (ver Fig. g) 

4.- En el grupo cuatro fueron 5 pacientes los que tenían Infarto Miocardico Transmural, según 

estudio de perfusión miocárdica, y que no tuvieron onda Q en su electrocardiograma (ver Fig.g). 

DISCUSION DE LOS RESULTADOS 

Nosotros estudiamos un total de 127 pacientes que desde el punto de vista clínico y de laboratorio 

habían tenido un diagnóstico de infarto del miocardio. De ellos se encontró presencia de onda Q en 

un total de 87 casos, mientras que en 40 de ellos no se encontró onda Q (ver Fig. f y h). Es bien 

sabido que la presencia de onda Q en el Electrocardiograma en presencia de un infarto agudo del 

miocardio es debido a la presencia de una ventana eléctrica que no permite la inscripción de un 

vector en el Electrocardiograma, sin embargo un buen número de casos con diagnóstico clínico y 

enzimático del infarto miocardio nunca presentan onda Q en el Electrocardiograma. 

La evolución de un infarto Q es diferente a uno no Q, de ahí la importancia de establecer un 

diagnóstico apropiado del mismo. En un infarto Q generalmente se considera un infarto bien 

establecido con una evolución mas estable del paciente mientras que en el infarto no Q muchos 

grupos lo consideran como un infarto incompleto con evolución clínica mas tórpida del paciente y 

que puede cargar mayor número de complicaciones como reinfarto o extensión del infarto o angor 

post infarto. 

Tradicionalmente se ha considerado que en infarto Q se correlaciona con un ínfarto de mayor 

tamaño que abarca todo el grosor de la pared miocárdica, conocido como infarto transmural 

mientras que el infarto no Q se considera como un infarto clínicamente de evolución más incierta, 
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se considera menos grave con una extensión más pequeña y que no abarca toda la pared o todo el 

grosor del miocardio, es decir un infarto no transmural. 

Desde el punto de vista de la Medicina Nuclear, los estudios (le perfusión miocárdica nos permiten 

estudiar de forma apropiada la perfusión de las diferentes paredes del corazón desde el endocardio 

hasta el epicardio. En presencia de una perfusión normal no se establece el diagnóstico del infarto 

del miocardio. Sin embargo cuando existe una perfusión anormal desde los estudios del reposo se 

considera esto debido a una zona de necrosis miocárdica una vez que han sido excluidas otras 

posibilidades que pueden condicionar defectos de perfusión en reposo como la atenuación por los 

tejidos blandos o el movimiento de un paciente durante la adquisición de las imágenes. 

Cuando existe una perfusión anormal del miocardio vamos a considerar que existe la presencia de 

un infarto del miocardio y este defecto de perfusión puede ser desde un grado muy ligero hasta un 

grado muy severo, El defecto ligero a moderado de perfusión generalmente no abarca todo el 

grosor del miocardio y se alcanza a observar parte del tejido con una zona de defecto de perfusión, 

este defecto lo podemos considerar como un infarto no transmural (ver Fig.c ). La presencia de 

un defecto de perfusión severo o la ausencia de captación inclusive del radiotrazador por el tejido 

miocárdico representa una zona de necrosis transmural. (ver Fig.d 

Estos hallazgos son fácilmente observables en las imágenes del perfusión miocárdica y el método 

se vuelve muy objetivo para delimitar la presencia de un infarto transmural o no transmural. Como 

ya lo mencionamos previamente el diagnóstico de infarto es en realidad un diagnóstico 

anatomopatológico y se puede establecer con toda seguridad cuando se observa el miocardio en 

forma directa sea a través de una biopsia, de una necropsia o bien a través de la obtención de una 

pieza quirúrgica, sin embargo el diagnóstico del infarto a través de estos métodos representa por 

condiciones obvias un problema para establecer el diagnóstico del infarto transmural o no 

transmural. 

En nuestro departamento hemos observado en forma empírica que varios pacientes a los que hemos 

considerado como infartos transmurales o no transmurales de acuerdo al defecto de perfusión, 

cuando nosotros observamos por que esos pacientes habían fallecidos, sus estudios histopatológicos 



o anatomopatológicos, la conclusión fue también la misma, es decir había una correlación 

absolutamente adecuada entre lo que nosotros observamos en el defecto de perfusión y lo que las 

imágenes del estudio anatomopatológico muestran. Es en este sentido que nosotros ahora pensamos 

que ofrecemos un método muy objetivo para poder establecer con toda claridad la presencia del 

infarto transmural o no transmural y que esto como ya es bien sabido, va a tener implicaciones 

terapéuticas y pronosticas en nuestro paciente. 

En nuestro estudio tratamos de correlacionar la presencia del infarto transmural y no transmural (ver 

Fig. i), con la presencia de necrosis con onda Q o sin onda Q, en electrocardiograma (ver Fig, li), 

y observamos una correlación no siempre adecuada, es decir aproximadamente aquellos pacientes 

que tienen un infarto miocárdico no trasmural definido por el estudio de perfusión miocárdica, 

tienen presencia de onda Q o electrocardiograma sin onda Q en mas o menos la misma proporción 

de casos, es decir el tener una onda Q o una onda no Q en el electrocardiograma, no ayuda a definir 

la presencia del infarto transmural o no transmural, ya que una buena proporción de nuestros 

pacientes con infarto no trasmural tuvieron la onda Q, y una buena proporción de ellos también tuvo 

onda no Q, es decir no hubo una diferencia estadísticamente significativa en la presencia de onda 

Q para definir si el infarto era transmural o no transmural. (ver Fig. f) 

En cambio en el grupo que nosotros estudiamos con infarto miocárdico transmural definido por el 

estudio de medicina nuclear, la mayor parte de ellos en el electrocardiograma mostró la presencia 

de onda Q y muy pocos de ellos no tuvieron onda Q en electrocardiograma. (ver Fig. g) 

Esto quiere decir que en presencia de un infarto del miocardio transmural definido por medicina 

nuclear, casi siempre va a existir la presencia de una onda Q en el electrocardiograma (ver Fig, g); 

en cambio en presencia de un infarto no trasmural las posibilidades de tener onda Q o onda no Q 

difieren ampliamente (ver Fig. f), es decir que ahora el abordaje en sus pacientes lo podemos hacer 

en forma inversa, es decir podemos partir del estudio de perfusión miocárdica para definir la 

severidad y la extensión del infarto y establecer los lineamientos terapéuticos y pronósticos 

adecuados, siempre que nosotros veamos un infarto transmural en el estudio de perfusión' 

miocárdica estaremos casi seguros que el paciente tendrá onda Q en el electrocardiograma; en 
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cambio si partimos del hecho electrocardiogrático en un principio la posibilidad de equivocarnos 

es muy amplia ya que cuando veamos una onda Q en el electrocardiograma, sospechamos que esto 

se debe a un infarto transmural solo la mitad de ellos tendrán en realidad el infarto transmural y la 

otra mitad aproximadamente tendrán un infarto no transmural. 
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CONCLUSIONES 

1.- El .electrocardiograma no es un buen método para definir en base a las ondas Q o no Q la 

presencia del infarto transmural o no transmural. 

2.- El estudio de perfusión miocárdica es un método adecuado para definir de forma objetiva la 

presencia del infarto transmural o infarto no transmural. 

3.- La mayor parte de los pacientes que tienen un infarto transmural en medicina nuclear van a 

presentar una onda Q en su electrocardiograma. 

4.- La presencia de un infarto no transmural en el estudio de perfusión miocárdica dá una 

proporción más o menos similar de infartos con onda Q o sin onda Q en el electrocardiograma. 

5.- La presencia de ondas Q en el electrocardiograma no define la presencia del infarto transmural 

ya que una alta proporción de ellos tienen infartos no transmurales definidos desde el punto de vista 

de la cardiología nuclear. 

La mayoría de los pacientes con infarto no Q en el electrocardiograma presentan un infarto no 

transmural aparte. 
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ESTUDIO CON 2 ISOTOPOS (DUAL) 
TALIO REPOSO MIBI ESFUERZO 1MAGENES TARDIAS DE TALIO 

• 3mCi Talio 	 25 mCi MIBI 

SPECT 

• 
5-10min 	 45 	 70mir. 	90 mil, 

• REPOSO 	 ESFUERZO 

INFARTO 
ISQUEMIA 

24-48 hr 

MIOCARDIO 
HIBERNANTE 

FIGURA I 
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• 8mCi 
	

24mCi 

  

SPECT 
- 60 min 	60-75min 15min 30-60 

SPECT 

(3-4 Hrs) 

• REPOSO 
	

ESFUERZO 

FIGURA 2_ 



Total de pacientes = 127 

Hombres 817% 

 

Mujeres 17,3% 
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HALLAZGOS EN 

ELECTRO- 

CARDIOGRAMA 

ESTUDIO DE 

PERFUSION 

MIOCARDI-

CA 

' 

NUMERO DE CASOS 

CON Q 

NUMERO DE CASOS 

SIN Q 

NUMERO DE CASOS CON INFARTO 

MIOCARDICO NO TRANSMURAL 55 35 

NUMERO DE CASOS CON INFARTO 

MIOCARDICO TRANSMURAL 32 5 

Figura e 



INFARTO NO TRANSMURAL DEFINIDOS POR 
ESTUDIO DE PERFUSION MIOCARDICA 

o 
CON Q ÉN ELECTROCARDIOGRAMA SIN Q EN ELECTROCARDIOGRAMA 

Fig - f 
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INFARTO TRANSMURAL DEFINDOS POR 
ESTUDIO DE PERFUSION MIOCARDICA 

Total de pacientes = 37 

con Q en ECG 
	

sin Q en ECG 

Fig- g 



INFARTO CON Q (.S.5° 

INFARTO SIN Q 31,5%1 

Pacientes divididos según hallazgo en su ECG 

Total de pacientes = 127 

Fig- h 



PACIENTES CON INFARTO TRANSMURAL Y NO 
TRASMURAL DE ACUERDO CON PERFUSION 

MIOCORDICA 

Pacientes Total con Infarto Transrnural: 37 
Pacientes Total con Infarto No Transrnural: 90 

70.9% 

INFARTO NO TRANSMURAL 901 ..; 

Fig- 1 
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