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1.0 Introducción 

1.1 Epidemiología 

La enfermedad cardiovascular es la causa de mortalidad más frecuente en el mundo. De 

estas muertes, la mitad se debe a enfermedad arterial coronaria. Aunque la incidencia 

incluso ha aumentado, la sobrevida posterior al infarto del miocardio ha mejorado en razón 

del tratamiento médico, sin embargo, permanece siendo la principal causa de muerte en las 

sociedades occidentales. En México la enfermedad coronaria es la principal causa de 

mortalidad en adultos y es causa de invalidez y mortalidad tardía en los sobrevivientes de la 

fase aguda . }-8 

El infarto del miocardio es un p:roblema de salud pública en la mayoría de los países 

industrializados y en algunos países en vías de desarrollo . Los principales problemas que 

genera el 1M es la alta t~sa de mortalidad, que se estima en un tercio de los pacientes que 10 

padecen y la discapacidad que genera, principalmente porque ocurre en pacientes aún en 

etapas productivas de la vida. El descenso de la mortalidad asociada a enfermedades 

infecciosas junto con un acelerado desarrollo económico acompañado de cambios en el 

estilo de vida, fomentando la aterosc!erosis, hace que en varios de los países en vías de 

desarrollo, incluyendo México, se espere un drástico incremento de cardiopatía isquémica. 

Dada la limitación de recursos en materia de salud, es necesario reforzar programas de 

prevención primaria dentro de la comunidad. A pesar de la alta tasa de mortalidad 

observada en este grupo de pacientes, algunas intervenciones han conseguido disminuir la 

incidencia del infarto, probablemente al ser sustituido por un incremento de la Angina 

Inestable. El mejor entendimiento de la fisiopatología del infarto ha contribuido al 

desarrollo de nuevas estrategias de tratamiento médico e intervencionista. La creación de 

nuevas unidades de cuidados coronarios junto con el desarrollo del balón del catéter de 

flotación, para el tratamiento de los pacientes con infartos exten'sos y de sus 

complicaciones, han logrado disminuir en un 50% la mortalidad reportada hasta estas 

fechas . La era moderna en el tratamiento del infarto comprende desde la reperfusión con 

fibrinolisis, primero intracoronaria y después intravenosa; el incremento en la utilización de 

la aspirina, el desarrollo de la angioplastía coronaria transluminal percutanea primaria y la 

colocación de endoprótesis coronarias. 5;9- 18 
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1.2 Fisiopatología 

La mayoría de los infartos del miocardio se deben a la aterosclerosis coronaria, 

generalmente con trombosis sobreañadida a la placa obstructiva, sin embargo, existen otras 

formas no aterogénicas de enfermedad coronaria.19 Anterior a la era fibrinolítica, se 

clasificaba a los pacientes con IAM en aquellos con onda Q y sin onda Q, basándose en la 

evolución de los patrones electrocardiográficos durante los días que seguían al proceso 

agudo. El término infarto con onda Q se consideraba prácticamente sinónimo de infarto 

transmural, en tanto que los infartos sin onda Q, se denominaban infartos subendocárdicos. 

Phibbs sintetizó las razones por las que la distinción entre infarto sin onda Q e infarto con 

onda Q previamente utilizada se basa en interpretaciones erróneas de la patogenia y no 

debería servir como base para el diseño de las terapias. Un marco más adecuado basado en 

la fisiopatología del IAM lleva a una reorganización de la presentación clínica hacia lo 

denominado actualmente como síndromes coronarios agudos. Nomenclatura de los 

síndromes coronarios agudos. Los pacientes con dolor de tipo isquémico pueden 

presentar inicialmente elevación o no del segmento ST en el ECO. La mayoría de los 

pacientes con elevación del segmento ST terminan desarrollando infarto de miocardio con 

onda Q, mientras que una minoría desarrollan infarto sin onda Q. Los sujetos cuyo cuadro 

inicial no incluye elevación del ST acaban presentando angina inestable o infarto de 

miocardio sin elevación del segmento STo La distinción entre estos dos diagnósticos se 

realiza mediante la determinación de biomarcadores cardiacos detectados en sangre. La 

mayoría de los paciente's con 1MSEST no desarrollan onda Q y se les considera que han 

sufrido un 1M sin onda Q, la minoría de estos pacientes desarrollará en algún momento de 

la evolución onda Q?O-22 

La oclusión progresiva de la estenosis de alto grado en las coronarias epicárdicas puede 

progresar hacia la oclusión completa, pero rara vez precipita 1AM transmural con onda Q, 

probablemente porque se desarrolla una amplia red de colaterales. Sin embargo, en la 

evolución natural de las placas de aterosclerosis, en especial aquellas con gran núcleo 

lipídico, se puede producir cualquiera de los siguientes fenómenos : Ruptura, Fisura o 

Erosión de la placa. Posterior al desarrollo de alguna de estas complicaciones de la placa, 

se exponen sustancias que originan la activación y agregación plaquetaria, la generación de 

trombina y finalmente la formación del trombo.23
-
25 El trombo resultante interrumpe el 
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flujo sanguíneo y provoca alteración en el equilibrio entre la demanda y oferta de oxígeno, 

y si este desequilibrio es grande y persistente, condicionará la necrosis miocárdica. La 

ruptura de la placa se considera hoy en día como el sustrato fisiopatológico de los 

Síndromes Coronarios Agudos (SCA). Un trombo oclusivo produce típicamente ascenso 

del segmento ST, y manifiesta generalmente, zona de necrosis extensa, abarcando casi la 

totalidad de la pared ventricular que dependiente de la arteria ocluida. Los trombos no 

oclusivos típicamente producen un descenso del segmento ST e inversión de la onda T y 

frecuentemente tienen espasmo coronario asociado. La resolución del vaso espasmo o la 

lisis espontánea con restauración del flujo anterogrado dentro de la luz de la arteria 

coronaria dentro de los primeros 20 minutos generalmente no se asocia a evidencia 

histológica de necrosis?3.25 

El concepto del SCA engloba diferentes entidades con un sustrato fisiopatológico común es 

útil como herramienta para el desarrollo de estrategias terapéuticas. Los pacientes que 

presentan una elevación persistente del segmento ST son candidatos a terapias de 

revascularizacion (tanto farmacológica como invasiva) para restaurar el flujo en la 

coronaria relacionada con infarto epicárdico. Los pacientes sin elevación del segmento ST, 

anteriormente no eran candidatos a dichos tratamientos. Sin embargo, actualmente el 

abordaje terapéutico de los pacientes del grupo que no tienen elevación del segmento ST se 

han modificado basadas en los resultados de estudios realizados en este subgrupo de 

población; en ellos existe evidencia que apoya la intervención invasiva temprana en 

aquellos pacientes considerados como de alto riesgo.26.35 

Las consideraciones pronósticas deben tener en cuenta otros factores determinantes, como 

el conocer si las alteraciones observadas en el ECG son debidas a un primer infarto o a 
reinfartos, la localización del mismo, el tamaño del infarto y factores demográficos, como 

lo es la edad del paciente36.4l 

En términos generales el IAM puede dividirse en dos tipos principales: 1) Infartos 

transmurales, donde la necrosis miocárdica involucra más del 75% del grosor de la pared 

ventricular y 2) Infarto subendocárdico (no transmural), donde la necrosis involucra el 

subendocardio, el miocardio intramural o ambos, sin extensión por toda la pared del 

ventrículo y es menor del 50% del grosor de la pared. 



4 

En el infarto experimental, dentro de los primeros 20 minutos, existe disminución del 

tamaño y gránulos de glucógeno, edema intracelular y aumento de turgencia con distorsión 

del sistema de túbulos transversos, del retículo sarcoplásmico y de las mitocondrias, estos 

cambios precoces son reversibles. A 60 minutos de la oclusión, se observa aumento en el 

edema celular, de la turgencia y ruptura mitocondrial con aparición de agregado amorfo o 

flocular, probablemente este es el momento a patir del cual el proceso de toma irreversible 

aún con restitución del aporte de oxígeno. Otros cambios adicionales incluyen la alteración 

a nivel de las uniones de los discos intercalares, sacos edematosos del retículo 

sarcoplásmico, agrandamiento mitocondrial con pocas crestas, adelgazamiento y 

fraccionamiento de los miofilamentos, desaparición de la heterocromatina y desplazamiento 

de la cromatina a la periferia del núcleo?3;42-44 

Las alteraciones macroscópicas del miocardio son dificiles de identificar durante las 

primeras seis a 12 horas del inicio de la necrosis. Sin embargo, se han utilizado diversos 

métodos histoquímicos para la identificación de las zonas de necrosis incluso después de 

tan solo dos a tres horas. Ex vivo dos técnicas de tinciones permiten evidenciar el 

miocardio necrosado, la primera es a través de una solución de cloruro de trifeniltetrazolio, 

que expone al miocardio viable color rojo ladrillo, permaneciendo pálido el necrosado: el 

azul de tetrazoilo también tiñe las zonas de tejido viable, quedando excluidas las zonas de 

necrosis. A través de RM es posible identificar zonas de necrosis en los primeros 30 a 60 

minutos del inicio del 1M que correlacionan con las técnicas de tinción antes mencionadas 

con coeficientes de correlación cercanas a 1.0. Durante los primeros ocho a 10 días del 

postinfarto se adelgaza la pared del miocardio en el área afectada, conforme los 

mononucleares que se transforman en macrófagos, eliminan el músculo necrótico. En el 

~anscurso de los siguientes dos a tres meses, la zona infartada adquiere un aspecto 

gelatinoso, para transformarse finalmente en una cicatriz contraída, fina y firme que 

palidece y adquiere mayor dureza con el tiempo. 45 

Poco después del inicio de la isquemia, se observa disfunción contráctil, la cual se cree sea 

secundaria al acortamiento en la duración de los potenciales de acción, a menor nivel de 

calcio citoplasrnático libre y a la acidosis intracelular existente. De llevarse acabo la 

recanalización del vaso, el daño del miocardio estará directaml!nte relacionado con el 

tiempo de la oclusión coronaria, el nivel del consumo miocárdico de oxígeno y la existencia 
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de vasos colaterales. Después de la recanalización, las mitocondrias en los miocitos no 

viables, presentan depósitos de fosfato de calcio. La reperfusión del miocardio infartado 

también acelera la liberación de proteínas intracelulares, causando un exagerado pico inicial 

de sustancias como la isoenzima de la creatinquinasa (CPK-MB) y troponinas T e I 

específicas del miocardio.46
-
49 

1.2.1 Localización del Infarto 

Los infartos transmurales surgen en el segmento distal de la coronaria que presenta 

oclusión total e inmediata por un trombo. La viabilidad de las células del miocardio en un 

punto distal a la oclusión depende de factores como el flujo por colaterales y otros 

elementos, como el nivel del metabolismo del miocardio, la presencia y localización de 

estenosis en otras coronarias, la rapidez de la obstrucción y la cantidad de miocardio 

dependiente del vaso obstruido. A pesar de que las estenosis más significantes tienden a 

culminar en IAM más que las lesiones menos graves, en realidad la mayor parte de las 

oclusiones se observan. en vasos con estenosis previa menor del 50%, identificada en 

angiografías obtenidas meses o años antes y de acuerdo con las series de trombolisis 

intravenosa. Este dato refuerza el concepto de que el IAM se produce por oclusión 

trombótica repentina en el sitio de ruptura de una placa rica en lípidos, considerada hoy día 

como "placa vulnerable".50.52 

1.2.2 Función Ventricular Postinfarto 

Función Sistólica 

Al interrumpirse el flujo en alguna de las arterias coronarias epicárdicas, el segmento 

miocárdico dependiente de la misma, pierde inmediatamente la capacidad para contraerse. 

Surgen cuatro patrones anormales de contracción: 1) Disincronía (disociación cronológica 

entre segmentos subyacentes), 2) Hipocinesia (disminución del grado de acortamiento), 3) 

Acinesia (cese de la contracción), 4)Discinesia (expansión paradójica, abombamiento 

sistólico). Al inicio se observa hipercinesia del miocardio viable restante, esto se cree que 

es debido al incremento en la actividad del sistema nervioso simpático adrenérgico y por el 

mecanismo de Frank-Starling. Puede observarse, despu'és de dos semanas, recuperación de 

la movilidad en la zona afectada, en especial si se produce recanalización del área afectada 
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de manera oportuna. A menudo puede haber depresión de la función contráctil de las zonas 

no infartadas del miocardio, como consecuencia de obstrucciones previas de las coronarias 

que nutren la zona no infartada del ventrículo y de la pérdida de colaterales de un vaso 

recientemente ocluido que proporcionaba flujo a la zona del infarto, cuadro que se llama 

"isquemia a distancia". Si la isquemia es lo suficientemente extensa en el ventrículo 

izquierdo, ésta es suficiente para producir depresión de la función sistólica del VI; 

reducción en el gasto cardiaco, del volumen sistólico y de la presión arterial. Mientras se 

produce la dilatación del ventrículo izquierdo, durante las primeras horas a días del 

postinfarto, las tensiones regionales y globales de la pared aumentan de acuerdo con la ley 

de Laplace. Existe una relación lineal entre parámetros específicos de la función del 

ventrículo izquierdo y la posibilidad de que surjan síntomas clínicos como disnea y 

finalmente estado de choque. La alteración más precoz es la disminución en la 

distensibilidad diastólica, que puede ser observada en infartos de tan solo el 8% del total de 

la masa del VI en un estudio angiográfico. Cuando e! segmento afectado supera el 15%, la 

fracción de expulsión puede disminuir y condicionar elevación en los volúmenes y 

presiones telediastólicos de! VI. El riesgo de desarrollar signos y síntomas de falla del VI se 

incrementa en proporción con las zonas de movimiento anormal de la .pared de dicha 

cavidad. La insuficiencia cardiaca suele acompañarse de zonas de contracción anormal 

mayores del 25%, y cuando la alteración excede el 40% del miocardio del VI, puede haber 

choque cardiogénico, a menudo mortal , sin embargo, en el estudio SHOCK se observó que 

gran parte del deterioro en la función ventricular estuvo condicionada por la respuesta 

inflamatoria aguda, secundaria al infarto. En los supervivientes, la fracción de expulsión era 

cercana a 10 normal. Independientemente del tiempo transcurrido desde el infarto, los 

pacientes que continúan demostrando anomalías cinéticas entre el 20 al 25% de la pared del 

VI tienden a manifestar algún signo hemodinámico de insuficiencia del VI.28
;48 ;53-57 
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Función Diastólica 

Las propiedades diastólicas del VI se alteran en el miocardio infartado e isquémico, 

inicialmente mediante un incremento y después mediante una reducción de la elasticidad de 

éste. Tales cambios se acompañan de disminución en la velocidad máxima de caída de la 

presión intracavitaria y de aumento inicial en la presión telediastólica del VI. Al igual que 

la alteración en la función sistólica, la magnitud de la disfunción diastólica guarda relación 

con el tamaño del infarto. Si una área importante del VI se infarta, surge disfunción de la 

bomba; es decir la función global se deprime de tal suerte que la circulación no puede ser 

mantenida a pesar de la distensión de' los segmentos no comprometidos a través del 

mecanismo de Frank_Starling).58-6o 

1.2.3 Remodelación Ventricular 

Posterior al IAM, se desarrollan cambios en el tamaño, forma y grosor de la pared del VI, 

tanto en los segmentos infartados como en los indemnes, cambios que son denominados en 

forma global comoremodelación, proceso que influye en la función ventricular y en el 

pronóstico. La combinación de estos cambios que desencadenan la dilatación ventricular 

izquierda e hipertrofia del miocardio no infartado residual, es la manifestación de la 

remodelación. Además del tamaño del infarto, existen dos factores que influyen de manera 

importante en la dilatación del VI: las condiciones de carga de dicha cavidad y la 

permeabilidad arterial hacia la zona infartada. Parece ser que este proceso es regulado por 

varios factores neurohormonales y mecánicos. En el infarto, la pérdida de miocitos resulta 

en un incremento súbito de las condiciones de carga en los segmentos sanos e induce el 

proceso de remodelación que involucra al borde de la zona infartada y al resto del 

!lliocardio sano, lo que da comienzo a la cascada de procesos bioquímicos intracelulares 

que propician y modulan la reparación, incluyendo dilatación cardiaca, hipertrofia 

ventricular y formación de tejido de cicatrización. 

La remodelación ventricular puede dividirse temporalmente en fase temprana y tardía. La 

remodelación temprana resulta de la destrucción de puentes de colágeno intermiocito por 

proteasas generalmente liberadas por el neutrófilo. Este fenómeno ocurre dentro de los 

primeros minutos a horas del daño isquémico, el resultado es adelgazamiento de la pared y 

dilatación ventricular secundaria, lo cual ocasiona elevación de la. presión telediastólica e 
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incremento en la tensión sistólica de la pared; ésta última, es el principal estímulo para 

iniciar el proceso de la hipertrofia miocárdica mediada por mecanoreceptores, a través de la 

liberaCión de angiotensina n, la cual inicia el incremento en la síntesis de colágeno, 

miofilamentos, citoesqueleto, etc. La fase tardía de remodelación ventricular, que se inicia 

probablemente tres días después del infarto y puede durar meses o años, involucra procesos 

de hipertrofia y fibrosis con el resultante cambio en la arquitectura ventricular con 

distribución anormal de la tensión tanto sistólica como diastólica de la pared ventricular.61
-

73 

El aumento en el tamaño del área infartada se define como dilatación y adelgazamiento 

agudos del área en cuestión, no explicados por necrosis miocárdica adicional. El grado de 

expansión del infarto parece estar relacionado con el grosor de la pared previa al infarto, 

con la posibilidad de que la hipertrofia preexistente juegue un papel protector frente a la 

dilatación postinfarto. El ápex es la región más delgada del VI particularmente vulnerable a 

la expansión del infarto. La expansión del infarto se relaciona con incremento en la 

mortalidad, de complicaciones no fatales , de insuficiencia cardiaca y de aneurismas 

ventriculares. La dilatación de la porción viable del VI comienza inmediatamente después 

del infarto y evoluciona a lo largo de meses o años. La dilatación del VI también conlleva a 

una despolarización no uniforme del miocardio, que predispone a la aparición de arritmias 

mortales. 

1.3 Diagnóstico 

Los criterios clásicos de la Organización Mundial de la Salud para diagnosticar el IAM 

exigen dos de los siguientes tres elementos: l)Dolor retroesternal opresivo característico, 2) 

Cambios evolutivos en los ECG seriados y 3) Incremento y posterior descenso en los 

marcadores cardiacos del suero. Cabe mencionar, que la elevación del segmento ST y la 

presencia de ondas Q sólo se observan en el 50% de los pacientes con IAM y un tercio de 

ellos no tiene el clásico dolor retroesternal. Por esta razón en la mayor parte de los 

enfermos con cuadro sugestivo y factores de riesgo se deben realizar determinaciones de 

biomarcadores séricos a intervalos periódicos; esta determinación puede resultar útil para la 

cuantificación aproximada del tamaño del infarto. Los biomarcadores cardiacos actuales 
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penniten diagnosticar al IAM en un tercio adicional de los pacientes quienes no hubieran 

cumplido los criterios de IAM mencionados anterionnente. 69·73 

Biomarcadores 

A medida que los mio citos se necrOSan' se deteriora la integridad de la membrana 

sarcolémica y comienza a difundirse hacia el intersticio cardiaco macromoléculas 

intracelulares (biomarcadores séricos de la perdida de integridad celular). La rapidez en la 

aparición de dichas macromoléculas en la sangre depende de su sitio intracelular, el peso 

molecular, el flujo sanguíneo y linfático y de su depuración por el organismo. 

Creatinquinasa (CPK). Es posible detectarla cuatro a ocho horas posteriores al inicio del 

infarto y disminuye en el transcurso de dos a tres días. Su pico máximo es a las 24 horas. 

Puede elevarse en otro tipo de patologías distintas al infarto del miocardio como en 

miopatías, intoxicación por alcohol, diabetes mellitus, ejercicio vigoroso, inyecciones 

intramusculares y embolia pulmonar. Las enzimas cardiacas deberán monitorizarse cada 

ocho horas por 24 hrs. o hasta observar el pico máximo. 

Isoenzima MB. Además de estar presente en el corazón también puede aparecer en 

pequeñas cantidades en el intestino delgado, lengua, diafragma, útero y próstata. 

Troponinas. Consiste en tres subunidades que regulan el proceso di! la contracción mediada 

por calcio del músculo estriado. Este complejo se compone de: Troponina C, que liga al 

Ca++; Troponina 1 que liga a la actina e inhibe las interacciones de la actina con la miosina 

y la Troponina T que liga a la tropomiosina, con la cual une la cadena de la troponina a la 

cadena ligera. Aunque tanto la troponina 1 como la T están presentes en el músculo 

cardiaco y esquelético, éstas son codificadas por genes diferentes y su secuencia de 

aminoácidos es distinta. Lo anterior pennite la formación de anticuerpos específicos para 

la fonna cardiaca de las troponinas y de esta manera su cuantificación. En los pacientes con 

IAM las troponinas empiezan a elevarse tres horas después del inicio de los síntomas. La 

degeneración del aparato contráctil ocasiona liberación continua de estas enzimas hasta por 

siete a 10 días. Las troponinas pueden detectarse en situaciones diferentes al infarto del 
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miocardio como en la insuficiencia cardiaca por necrosis subendocardica derivada del 

incremento en la PFVl que repercute en el gradiente de perfusión, estas observaciones 

enfatizan el hallazgo de que las troponinas detectan daño de los miocitos 

independientemente de la etiología. Existe una relación cuantitativa entre la cantidad de 

troponina liberada y el riesgo de resultados adversos. 

Electrocardiograma 

El ECO de 12 derivaciones sigue siendo un método clínicamente útil para detectar y 

localizar el infarto del miocardio, incluso la localización de la alteración del segmento ST 

puede ayudar a localizar la oclusión de la arteria afectada. Los cambios en el segmento ST 

y la onda T pueden observarse en pacientes con SlCA, sin embargo, no son específicos de 

estos y otras alteraciones como la hipertrofia ventricular, la pericarditis, la miocarditis, la 

repolarización temprana, el desequilibrio de electrolitos, el tratamiento con Digoxina y 

otros cambios metabólico también están relacionados con estas alteraciones. Las ondas T 

hiperagudas son la primera manifestación de la oclusión coronaria aguda y la elevación del 

segmento ST denota una lesión miocárdica en evolución y está asociada con depresión 

recíproca en las derivaciones contralaterales. También aporta información pronóstica no 

invasiva sobre la repercusión del infarto. La presencia de onda Q denotan actividad 

eléctrica anormal, pero no son sinónimos de lesión irreversible del miocardio, por otro lado 

su ausencia refleja simplemente la insensibilidad de éste método para detectar infarto en 

algunas localizaciones específicas74
•
87 

Pruebas de Imagen 

Ecocardiografía 

Esta técnica resulta ad~cuada para la valoración inicial de pacientes hospitalizados con 

lAM. La alteración de la contractilidad de un segmento, en un paciente en quien se 

sospecha infarto del miocardio, puede ayudar a establecer el diagnóstico. También ayuda a 

diferenciar entre otras patologías que cursan con dolor torácico como la disección del 

aneurisma aórtico. El uso precoz de la ecocardiografia facilita la detección de miocardio 

potencialmente viable pero aturdido, isquemia residual inducible, pacientes en peligro de 

presentar insuficiencia cardiaca posinfarto y complicaciones mecánicas del lAM. La gran 
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limitante de esta técnica es la ventana ecocardiográfica inapropiada; sobretodo en pacientes 

conectados a ventilador.ss-93 

Tomografia Computarizada 

Aporta información sobre la dimensión de las cavidades y el grosor de las paredes, además 

de algunas de las complicaciones del infarto. Las nuevas técnicas de multicorte ofrecen 

aspectos muy interesantes para la detección de la zona de necrosis, su cuantificación y 

valoración de la función ventricular, con la posibilidad de realizar angiografia coronaria no 

invasiva. Sin embargo, utiliza medio de contraste potencialmente nefrotóxico y radiación 

que por la brevedad'del estudio el índice de riesgo / beneficio es muy adecuado.94
-
96 

Resonancia Magnética 

Esta técnica ha emergido como un procedimiento realmente valioso en la evaluación de 

pacientes con 1M. Los protocolos utilizados en el momento actual, permiten establecer el 

diagnóstico de 1M en pacientes con dolor torácico atípico, con electrocardiogramas no 

característicos y determinación de biomarcadores marginalmente elevados o incluso 

negativos en la sala de urgencias . Además permite identificar y cuantificar la zona infartada 

y evaluar la intensidad del daño isquémico con un nivel de correlación anatomopatológica 

cercana a la unidad. Permite valorar la perfusión de todo el músculo cardiaco. identifica 

regiones del miocardio en riesgo pero sin infarto. Detecta edema, adelgazamiento de la 

pared, zonas de fibrosis y cuantifica con precisión la masa ventricular y la función 

ventricular incluso mejor que el ecocardiograma o la medicina nuclear, con mayor grado de 

reproducibilidad ínter e intra observador, gracias a la resolución espacial muy superior a las 

dos técnicas antes mencionadas.45
;97-99 

Angiografia 

El abordaje con coronariografia deberá ser contemplado en pacientes en quienes se plantee 

la opción de terapia de reperfusión. Es capaz de demostrar el sitio de la oclusión ya sea 

observando el trombo o bien la interrupción abrupta del vaso relacionado con el lAM. 
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1.4 Estimación del Tamaño del Infarto 

La evaluación del tamaño del infarto después de IAM es importante para predecir el curso 

clínico subsecuente y para evaluar la efectividad y la relevancia clínica de las 

intervenciones terapéuticas. La estimación cuantitativa histológica permanece siendo el 

"estándar de oro" para estimar el tamaño del infarto, sin embargo, este método tiene poca 

relevancia clínica dado que es post mortem y por consiguiente de poca utilidad en la 

práctica clínica. Varios métodos han sido propuestos y estudiados con esta finalidad, entre 

ellos se encuentra el ECG, el ecocardiograma, la ventriculo grafía, mediciones con 

radionúclidos y la liberación de biomarcadores cardiacos. 

El limitar el tamaño del infarto conlleva consecuencias pronósticas importantes, sin 

embargo, el estimar el tamaño y la repercusión del infarto también es fundamental para 

establecer el pronóstico de los pacientes. Lo anterior ha despertado el interés por el cálculo 

preciso del tamaño del área afectada por la necrosis. 

Electrocardiografía. La suma de las elevaciones de los segmentos ST medidas en múltiples 

derivaciones precordiales guarda relación precisa con la magnitud del daño del miocardio 

en infartos de localización anterior. También se han creado sistemas cuantitativos mediante 

el QRS y técnicas planares de vectocardiografía para el cálculo d<el tamaño del infarto. A 

pesar de que se han demostrado correlaciones adecuadas con el área lesionada en la 

necropsia y con las cifras obtenidas mediante la toma seriada de biomarcadores, en muchos 

pacientes no es fácil la medición precisa y formal de los infartos por técnicas 

electrocardiográficas. Existe una relación entre el número de derivaciones del ECG que 

muestran elevación del segmento ST y la mortalidad: individuos que demostraron una 

elevación del segmento ST en ocho o nueve de las 12 derivaciones, tuvieron una 

probabilidad tres veces mayor de morir que los pacientes que solo tuvieron elevación en 

dos o tres derivaciones. La duración de la isquemia calculada a partir ' de mediciones 

continuas del segmento ST guarda correlación con el tamaño del infarto y con la magnitud 

de la anomalía cinética parietal regional observada a los siete y 30 días del IAM. 

Biomarcadores Cardiacos. Para calcular el tamaño del infarto por análisis de la 

concentración de estos marcadores se necesita considerar la cantidad de ellos que se libera 
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del miocardio, su volumen de distribución y la velocidad de su liberación. Las mediciones 

seriadas de proteínas liberadas por el miocardio necrótico son útiles para calcular el tamaño 

del IAM. En la clínica la cifra máxima de CPK o de MB permite una estimación 

aproximada del tamaño del infarto y se utiliza de manera amplia en el pronóstico. Sin 

embargo, la repercusión de las manipulaciones intra coronarias ha cambiado de manera 

impresionante la cinética del lavado de la CPK y otros marcadores del miocardio, con lo 

cual han surgido niveles enzimáticos máximos precoces y demasiado altos, lo que ha 

limitado la utilidad de las curvas de CPK como índice del tamaño del lAM. 

En general existe una buena correlación entre los niveles de CPK y CPK-MB con el tamaño 

del infarto, sin embargo, esta aseveración no aplica cuando hablamos del grupo de las 

troponinas como biomarcadores. Panteghini en un estudio realizado en 65 pacientes con 

lAM en donde determinó el nivel enzimático de CPK-MB y Troponina T y lo comparó con 

el SPECT para evaluar el tamaño del infarto, encontró que la cuantificación de la troponina 

T es un método útil para estimar de forma no invasiva el tamaño del infarto y para evaluar 

la repercusión en la función del VI en el escenario clínico de rutina. 

Técnicas de Imagen. La ecocardiografia, la gammagrafia, la tomografia computada y la 

resonancia magnética se han utilizado para la valoración clínica y experimental del tamaño 

del infarto. La gammagrafia ha mejotado las técnicas planares utilizando pirofosfato de 

tecnecio para la observación del IAM. La resonancia magnética ha demostrado tener una 

excelente correlación entre la masa de necrosis cuantificada por esta técnica con los 

estudios de histopatología. 

lA.l Evaluación del infarto por medio de resonancia magnética 

En los años recientes el papel de la RM ha cambiado de demostrar las lesiones anatómicas 

a la estimación de la función global y segmentaria del VI y VD, medición del flujo 

sanguíneo en el corazón y grandes arterias y para la valoración de l.a perfusión miocárdica e 

incluso el flujo de reserva coronario. En el ámbito particular de la cardiopatía isquémica 

puede estudiar mediante la técnica de "spin echo" sincronizadas con el ECG, la 

determinación de la extensión del adelgazamiento de la pared causada por infartos previos 

y de las complicaciones del infarto. 
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Puede cuantificar la función segmentaria miocárdica midiendo la extensión del 

engrosamiento regional de la pared o el movimiento de la pared. La isquemia regional 

puede evaluarse mediante el análisis del engrosamiento regional y durante una prueba de 

estrés farmacológico con dipiridamol, adenosina o dobutamina. Mediante esta técnica es 

posible evaluar la presencia de obstrucción de la microvasculatura en ausencia de 

enfermedad epicárdica importante. Las imágenes rápidas de eco de gradiente con medio de 

contraste permiten evaluar la perfusión miocárdica en situación basal y en condiciones de 

vasodilatación para poder reconocer el miocardio en riesgo derivado de estenosis 

significantes de las arterias coronarias. 

La RM es capaz de visualizar estructuralmente y con excelente definición la interfase epi y 

endocárdica. 

La zona del infarto se ha podido medir en forma objetiva mediante RM sincronizada. En 

Estados Unidos y Europa cada vez se utiliza más las técnicas contrastadas de 

hiperincremento tardío para detectar y estimar el tamaño del infarto. La región isquémica 

del miocardio lesionada emite una sefl.al de mayor intensidad comparada con el miocardio 

normal a través de la inyección intravenosa de un medio de contraste paramagnético de 

distribución intersticial, como el gadolinio quelado por el ácido dietilenetriamino 

pentaacético (Gd-DTPA), que permite detectar en las imágenes obtenidas de forma 

convencional con la técnica spin-echo potenciada en TI , áreas de necrosis miocárdica 

aguda o subaguda. Para ello es necesario adquirir las imágenes 20 mino posterior a la 

administración IV del medio, lo que permite que haya tenido lugar su eliminación de las 

regiones miocárdicas con flujo normal, al tiempo que el contraste persiste aún, en las áreas 

necrosadas. A consecuencia del edema y de la isquemia propia, del tejido miocárdico 

afectado por un IAM reciente, la llegada del contraste y su eliminación de la zona de 

necrosis están retardadas, lo que da lugar a un aumento de la intensidad de la señal en esa 

zona con respecto al miocardio normal. El desarrollo de tejido cicatrizal y aún en ausencia 

de edema miocárdico, propios del 1M crónico, hacen que a través de esta técnica también 

sea posible determinar con precisión la magnitud de la zona afectada por la necrosis. La 

administración de medio de contraste (gadolinio) y de nuevos agentes paramagnéticos 

permiten obtener imágenes spin-echo potenciadas para TI con mayor realce de la zona 

infartada respecto a la zona normal. 
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Varios estudios han comparado a la RM con otras técnicas de imagen para la cuantificación 

de la necrosis. Ten Kate encontró una buena correlación entre las imágenes de RM con Gd­

DTP A Y el estudio de medicina nuclear con anticuerpos monoclonales antimiosina. Por su 

parte Van der Wall demostró una buena correlación del tan1año del infarto con los métodos 

enzimáticos de cuantificación de necrosis. Francesc Carrera y cols realizaron un estudio 

con 16 pacientes en donde el objetivo era estudiar la capacidad de la RM para el 

diagnóstico del infarto en comparación con los datos clínicos y ecocardiográficos. Ellos 

encontraron una relación directa con la extensión del infarto estimada a partir de la 

presencia de ondas Q de necrosis presente en el ECG, así como con el número de 

segmentos con alteración de la contractilidad observados en el ecocardiograma. También 

observaron una correlación positiva entre el valor máximo de CPK y la masa de miocardio 

necrosado, a pesar de existir tratamiento fibrinolítico en la mayoría de los casos, hecho que 

modifica la dinámica y magnitud de la actividad enzimática de CPI( total. Solo se encontró 

una buena correlación de la localización y la extensión del infarto cuando se tomaron los 

segmentos con acinesia por Ecocardiografía. Mahrholdt y col s demostraron la 

reproducibilidad positiva de la RM incrementada con contraste para la cuantificación del 

tamaño del infarto crónico con relación a lo estudiado con técnicas de SPECT.45
;97-114 

1.5 Consecuencias del Infarto 

Efectos sobre la función ventricular izquierda 

Las complicaciones del IAM están relacionadas a diversos factores que incluyen: el tamaño 

del infarto, la extensión transmural, la localización, el estado de la arteria afectada, la 

presencia de vasos colaterales y el tiempo hasta la reperfusión si ella fue posible y con flujo 

TIMI III. 

Las mediciones del tamaño del infarto son los objetivos ideales de los estudios clínicos de 

reperfusión. Los métodos alternativos para valorar la función del ventrículo izquierdo como 

el volumen telesistólico, revelan porque los pacientes con menores volúmenes y formas 

ventriculares mejor conservadas tienen mejor supervivencia. En general es sabido que los 

pacientes con infartos de localización anterior tienen mayor afectación de la función del 

ventrículo izquierdo, sin embargo, también se ha observado que estos pacientes tienen 

mayores tasas de recuperación de la función que los infartos inferiores. En el estudio 
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GUSTO se observó que la reparación completa y más rápida del flujo coronario normal en 

la arteria relacionada con el infarto se asocio con mejoría en la función izquierda global. 

Cuando la necrosis es transmural el VI generalmente desarrolla el proceso de remodelación. 

1.5.1 Expansión del infarto 

Reimer y Jennings mostraron que la oclusión arterial es seguida por un frente de onda de 

propagación de la necrosis miocárdica del endocardio al epicardio, con una relación inversa 

entre el tiempo de reperfusión y la extensión de la transmuralidad dd infarto. 

Ocurre poco después de la presentación de la oclusión coronaria y es reversible si el flujo 

coronario sé reestablece rápidamente, sin embargo, progresa en forma tiempo dependiente 

si no se consigue reanudar el mismo. Los infartos anteriores y aquellos del ápex son los de 

mayor riesgo de expansión. Este fenómeno resulta en dilatación temprana del VI y se 

asocia a insuficiencia cardiaca y trombosis intracavitaria. Los volúmenes del VI 

correlacionan fuertemente con la mortalidad a largo plazo. La expansión se observa como 

un adelgazamiento de la región infartada. Este adelgazamiento se :lcompaña por dilatación 

significativa del segmento regional que se aprecia como un incremento en la longitud y en 

el radio de la curvatura. Todo esto conduce a incremento regional en el tamaño de la 

cavidad ventricular, del estrés parietal y del consumo de oxígeno d.e las regiones normales. 

Esto a su vez puede causar dilatación de las regiones normales distantes al infarto. 

Finalmente dichos cambios en la forma ventricular producen alteraciones de la posición 

ventricular habitual: relación entre los músculos papilares anterior y posterior. Los 

contornos ventriculares ahora abombados pueden servir como un sostén para la formación 

de la cicatriz y más tarde de la dilatación aneurismática. 

La disfunción del ventrículo izquierdo continúa siendo el más importante predictor de 

mortalidad tras el lAM. La fase aguda de la insuficiencia cardia<:a está caracterizada por 

disfunción sistólica aislada, diastólica o ambas. La disfunción ventricular izquierda 

diastólica conduce a hipertensión venosa pulmonar, mientras que la disfunción sistólica es 

la principal responsable de la disminución del gasto cardiaco y de la fracción de expulsión. 

Además del tamaño del infarto, otros predictores importantes en el desarrollo de disfunción 

ventricular izquierda sintomática incluyen la edad avanzada y la diabetes. La mortalidad 

aumenta con la gravedad del déficit hemodinámico. La monitorización hemodinámica 
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invasiva es imprescindible para guiar el tratamiento de los pacientes con disfunción 

ventricular izquierda grave (presión en cuña > 18 mmHg e índice cardiaco < 2.5 L/min/m2) 

El choque Cardiogénico es la expresión clínica mas grave de la disfunción del VI, se asocia 

a daño extenso del miocardio de dicha cavidad (alrededor del 40%) o bien a respuesta 

inflamatoria excesiva. Otras complicaciones mecánicas como la ruptura del septum 

interventricular o la ruptura del músculo papilar también pueden precipitarlo. 

Anteriormente la presencia de esta complicación se observaba en el 20%, de los pacientes 

con IAM, sin embargo, con las terapias actuales de reperfusión en los estudios 

observacionales muestran una incidencia del 7%, presentándose en el momento de ingreso 

al hospital únicamente en el 10% de los casos y el restante 90% ocurre durante la estancia 

hospitalaria." S-l2l 

1.6 Tratamiento 

Prevención secundaria en el infarto de miocardio 

Después de instaurar las estrategias de reperfusión y cuando re:sulte apropiado, deberá 

considerarse el uso de IECA en todos los pacientes con un lAM. Estos medicamentos en 

. conjunto con los betabloqueadores han demostrado en grandes estudios incidir directamente 

sobre la mortalidad de los pacientes con infarto del miocardio. El fundamento de su 

utilización incluye pruebas experimentales y clínicas de ef{:ctos favorables en la 

remodelación ventricular, mejoría hemodinámica y disminución en la incidencia de 

insuficiencia cardiaca congestiva. El análisis de las investigaciones indica que cerca del 

33% de las vidas salvadas al utilizar este grupo de medicamentos se observaron en los 

primeros dos días. Los subgrupos de localización anterior del infarto mostraron en 

particular mayor beneficio en la supervivencia. La disminución de la mortalidad con 

inhibido res de la ECA conlleva reducciones relevantes en la génesis de la insuficiencia 

cardiaca congestiva, lo que refuerza el uso de este grupo de medicamentos en forma 

temprana en pacientes con infarto. 122·140 

Los pacientes que sobreviven al infarto del miocardio tienen mayor riesgo debido a la 

enfermedad coronaria y a las complicaciones que se presentan; de este modo es imperativo 

que los esfuerzos se orienten a disminuir dicho riesgo. El cambio en el estilo de vida y la 

modificación del perfil de lípidos han demostrado ser estrategias de tratamiento útiles en 
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este grupo de pacientes. Por otro lado los agentes antiplaquetarios han mostrado disminuir 

hasta en un 25% el riesgo de reinfarto, ictus o muerte. Los pacientes que toman aspirina de 

forma crónica tienen mayores posibilidades de tener un reinfarto de menor tamafio y de 

naturaleza no-Q. 

Para prevenir la remodelación tardía del VI o para prevenir la posibilidad de episodios 

isquémicos recurrentes se ha propuesto la terapia indefinida con lECA's, sobretodo en 

aquellos pacientes con evidencia de insuficiencia cardiaca congestiva, un decremento 

moderado en la fracción de expulsión global o alteración de la movilidad parietal en un 

segmento extenso, aún con fracción de expulsión global normal. El papel de los 

betabloquedores en pacientes que han padecido un infarto está bien establecido, resultando 

los efectos benéficos a través de la disminución de la frecuencia cardiaca, la presión 

arterial, la demanda de oxígeno y la arritmogénesis. Existe ahora evidencia que sugiere una 

influencia favorable en la remodelación ventricular izquierda. Este grupo de medicamentos 

tiene un efecto benéfico similar en presencia y ausencia de falla cardiaca, sin embargo, el 

beneficio es mayor en aquellos con insuficiencia cardiaca. En pacientes que experimentan 

falla cardiaca congestiva después del infarto, tanto los betabloqueadores como los IECA's 

en forma conjunta están indicados. Sin embargo, en el contexto del paciente con función 

ventricular normal en el postinfarto, su utilización combinada y el tiempo que deben 

recibirlos aún permanece por esclarecerse. En las guías actuales con una recomendación 

Clase I, se menciona que todos los pacientes con enfermedad arterial coronaria 

significativa o con un infarto previo y en quienes tengan diabetes o disfunción ventricular 

izquierda deberán recibir un lECA siempre y cuando no tengan contraindicación y además 

buena tolerancia al medicamento.J41.1 48 
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2.0 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La magnitud de la necrosis guarda relación con la función del ventrículo izquierdo posterior 

a un infarto. La RM há sido validada como una técnica para estimar la magnitud de la 

necrosis. Existen varios reportes en la literatura relacionados con el porcentaje del total de 

la masa del ventrículo izquierdo necrosada para el desarrollo de choque cardiogénico, sin 

embargo, hasta el momento actual no hay reportes relacionados con la magnitud de la 

necrosis, expresada en gramos de tejido, suficiente para iniciar la disfunción ventricular 

izquierda 

3.0 HIPOTESIS 

3.1 Hipótesis Nula 

La masa de necrosis medida por RM no correlaciona con las mediciones y los índices de 

función ventricular izquierda 

3.2 Hipótesis Alterna 

La masa de necrosis medida por RM correlaciona con las mediciones y los índices de 

función ventricular izquierda 

4.0 OBJETIVOS 

4.1 Objetivos Particulares 

Determinar la magnitud de la necrosis miocárdica en gramos a través de Resonancia 

Magnética 

Correlacionar la magnitud de la necrosis con los volúmenes del ventrículo izquierdo 

Correlacionar la magnitud de la necrosis con la fracción de expulsión del ventrículo 

izquierdo 

4.2 Objetivo General 

Determinar la masa crítica de necrosis miocárdica necesaria para precipitar DVI 

(FEVI ~ 49%), expresado en el incremento del Volumen Telesistólico del Ventrículo 

Izquierdo (VTSVI) y disminución de la Fracción de Expulsión Ventricular Izquierda 

(FEVI) 
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5.0 MATERIAL Y METODOS 

Se estudio una serie consecutiva de 32 pacientes con el diagnóstico clínico, enzimático y 

electrocardiográfico de Infarto de Miocardio Agudo o Crónico. 

Con los siguientes Criterios de Inclusión: 

Historia Clínica completa 

EKG compatible con Infarto del Miocardio 

Elevación Enzimática ~ a 1.5 veces el límite máximo normal (CPK, CPK-MB) o 

Troponina 1 ~ a 0.1 en los agudos 

- Resonancia Magnética 

El estudio de RM se realizó con un equipo Philips Gyroscan Intera, 1.5 Teslas, Rel 8.1 de 

acuerdo al siguiente protocolo: 

Estudio funcional: 

Técnica de bFFE en apnea espiratoria de 8 a lOs. 

Estudio de infarto-viabilidad: 

Se administraron 0.2 rnmol/kg de Gd-DTPA para las imágenes de infarto. Diez minutos 

después de administrado el contraste, se obtuvieron las imágenes con secuencia de 

Inversión-Recuperación 

Se obtuvieron imágenes en el eje corto con grosor de' 8 mm sin intervalo y ejes 

largos en 2,3 y 4 cámaras 

En el eje corto se consideraron los siguientes parámetros: 

- Diámetros internos telediastólico y telesistólico 

Grosores segmentarios 

- Volumen telesistólico 

- Volumen telediastólico 

Fracción de Expulsión 

Fracción de Acortamiento Global 

Gasto Cardiaco 

Índices sistólicos y diastólicos 

Con el protocolo anterior se determino la función del ventrículo izquierdo, la masa total y la 

masa de necrosis medidas según los criterios estándares. Considerando DVI como FEVI 

::;49%. 
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Análisis Estadístico 

Los resultados se muestran como medias ± DE de los parámetros estudiados. Se utilizó t de 

student para la comparación de medias y se realizó regresión polinomial de tercer orden 

tomando como variable independiente los gramos de necrosis medida por RM y como 

variables dependientes el volumen sistólico final y la fracción de expulsión del ventrículo 

izquierdo con Coeficientes de Correlación de Pearson. Se consideró p significativa.::: 0.05. 

6.0 RESULTADOS 

De los 32 pacientes del grupo de estudio, el 78% (25) fueron hombres con edad media de 

62 ± 13 años. El 17 (65%) con infarto de miocardio antiguo y 15 (35%) con infarto 

reciente; 65% de los pacientes fumaba; 13 (50%) con diabetes mellitus; 17 (65%) 

hipertensos; 17 (65%) dislipidémicos; 5 (19%) con insuficiencia renal crónica; (Tabla 1) 

En las mediciones lineares y volumétricas mediante las técnicas convencionales se 

obtuvieron los siguientes resultados con sus índices respectivos: DDVI 53 ± 8 mm (DDVII 

29 ± 5 mm/m2) , DSVI 39 ± 11 mm (DSVIl 22 ± 6 mm/m2.), VTDVI 153 ± 52 mi 

.(VTDVIl 83 ± 25 ml/m2.), VTSVI 78 ± 38 mI. (VTSVII43 ± 20 ml/m2), VLVI 75 ± 26 

mI. (VL VII 41 ± 13 ml/m2), GC 5.2 ± 1.6 ml/min (rC 3 ± 1 ml/min/m2) y MMVI 191 ± 43 

grs (MMVII 104 ± 18 grs/m2) . Tabla 2. La masa de necrosis media del VI fue de 40 ± 19 

grs., la masa viable de 64 ± 24 grs. y el porcentaje de necrosis de 39 ± 20%. 

De acuerdo con la fracción de expulsión ~ 50% - vs - S 49% (Tabla3), se observa que el 

VTSVI fue de 45 ± 12 ml- vs - 104 ± 31 mI, p < 0.00001 , FEVr 63 ± 8% - vs - 40 ± 7%, 

P < 0.00001 Y Masa de necrosis 30 ± 15 grs. - vs - 48 ± 19 grs., p <: 0.004. 

En la regresión polinomial de tercer orden con la cantidad de necrosis miocárdica como 

variable independiente vs . la FEVI o VTSVI como variables dependientes, se obtuvieron 

los siguientes coeficientes de correlación respectivamente (r = 0.78, p < 0.001) (r = 0.74, P 

< 0.002). Gráficas 1 y 2. 
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7.0 CONCLUSIONES 

Es evidente a toda luz que la cardiopatía isquémica es una enfermedad con elevada 

incidencia en nuestro país y alta tasa de morbi-mortalidad. Condiciona gran discapacidad 

en los pacientes además de consumir grandes recursos económicos para su atención, se 

considera que para el 2020, será la cuarta causa de invalides en el mundo. 

Existen diferentes métodos para la evaluación de la función cardiaca y para determinar la 

magnitud de la masa de necrosis, sin embargo, varias limitantes como ser observador 

dependiente, la exposición a radiación ionizante y la resolución espacial han despertado el 

interés por continuar en la búsqueda del método idóneo. La RM ha emergido en las 

últimas dos décadas, como la técnica para la evaluación de la función cardiaca y 

actualmente se considera como el "estándar de oro" en este campo. A través de ésta técnica 

y con protocolos ya bien definidos, se puede delimitar la zona de necrosis como un 

hiperincremento tardío en el estudio con medio de contraste. 

Varios factores influyen en el tamaño del infarto y su repercusión en la función del VI 

como son: el sitio de la oclusión vascular, la arteria involucrada, la hipertrofia o cardiopatía 

isquémica preexistente, el grado de circulación colateral y el tiempo de evolución hasta que 

se realiza la reperfusión, en caso que ésta se lleve a efecto. 

o Como se ha podido documentar en este trabajo, existe clara relación entre la magnitud de la 

masa de necrosis y el desarrollo de disfunción ventricular, de ahí el interés de hoy día, de 

iniciar el tratamiento de reperfusión lo más temprano posible, con el objeto de limitar el 

daño miocárdico y con ello sus graves consecuencias. 

En general los pacientes con FEVI disminuida cursan con deterioro lento y progresivo de la 

clase funcional y con repercusión en la calidad de vida. 

Diversos tratamientos se han empleado para prevenir el proceso de remodelación 

ventriCular y el deterioro subsecuente de la clase funcional del paciente, sin embargo, la 

gran mayoría han estudiado pacientes sintomáticos. Existe controversia sobre el momento 

en el cual deben ser iniciados medicamentos tales como los IECA· s, los beta bloqueadores 

y los antagonistas del receptor de angiotensina o del receptor de aldosterona con el 

propósito de prevenir el proceso de remo delación después del infarto. A este respecto, 

algunos autores han demostrado el beneficio de su empleo una vez, que se ha establecido el 
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deterioro de la función ventricular y en pocos estudios se ha demostrado beneficio en el 

paciente con función ventricular conservada. 

La identificación del punto de cohorte, expresado en gramos de necrosis, en donde se inicia 

el desarrollo de disfunción ventricular, es fundamental , ya que da lugar a la clasificación 

del riesgo particular de cada paciente y establece el pronóstico del mismo. Consideramos 

que este punto de coh<;>rte orientará el enfoque terapéutico y evitará, en lo posible, el 

proceso de remodelación y sus complicaciones inherentes. 

Con los datos obtenidos en este estudio, encontramos que a partir de 32 gramos de tejido 

necrosado, que corresponden aproximadamente al 32% de la masa media del VI, calculados 

a través de la correlación de tercer orden, se observa de manera objetiva el inicio de la 

disfunción ventricular, definida como FEVI ~ 49%. Conforme aumenta la cantidad de 

necrosis se observa una caída brusca y progresiva en la misma. Además, encontramos clara 

correlación entre las medidas de función ventricular más importantes, así como de la masa 

y porcentaje de necrosis y la masa viable cuando se compararon los grupos de pacientes 

con y sin disfunción ventricular, con valor altamente significativo. 

Es indudable la importancia de la reperfusión oportuna del vaso relacionado con el infarto, 

con el propósito de evitar necrosis extensas cuya única alternativa es la disminución 

-progresiva de la función ventricular. Varios estudios publicados han sido incapaces de 

demostrar mejoría en los episodios cardiovasculares con función vtmtricular marginalmente 

alterada, sin embargo, consideramos que el punto de cohorte propuesto dará lugar a nuevas 

investigaciones sobre el beneficio potencial del tratamiento farmacológico en pacientes con 

necrosis miocárdica en los límites propuestos. Al momento, para nuestro conocimiento, no 

existe reportado en la literatura algún trabajo similar. La virtud de la resonancia magnética 

es la gran resolución espacial con poca variabilidad inter e intra operador, lo cuál hace 

posible que estos resultados puedan ser reproducidos en estudios posteriores. 

El entendimiento de los procesos fisiopatológicos ha sido la base primordial en el avance 

del tratamiento que permite, en el periodo postinfarto, limitar las s~:cuelas de la enfermedad 

aterosclerosa. 
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TABLAS 

Caracteristicas Basales n= 32 
Sexo 

Masculino 25 (78%) 
Femenino 7 (22%) 

Edad 62 ± 13 
Peso 74 ± 15 
IMe 25.4 ± 4.48 
Antecedentes 

Infarto del miocardio antigüo 17 (65%) 
Infarto del miocardio reciente 15 (35%) 
Tabaquismo 1i' (65%) 
Diabetes Mellltus 1 ~~ (50%) 
Hipertensión arterial sistémica 17 (65%) 
Dislipidemia 17 (65%) 
Insuficiencia renal crónica 5 (19%) 
Beta bloqueador 14 (54%) 
lECA 1~; (58%) 
Aspirina 11' (65%) 
Estatina 1~; (58%) 
Calcio antagonista 7 (27%) 

Tabla 1.- Características Basales de los pacientes 
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Mediciones Lineares y Volumétricas del VI Medición Indice/m2 
Parametro Media + DE Media ± DE 
Diámetro diastólico del Vljmm} 53 ± 8 29 ±5 
Diámetro sistólico del VI (mm) 39 ± 11 22 ± 6 
Grosor Anteroseptal (mm) 9.1 ± 3.3 5±2 
Grosor Inferolateral (mm) 9.1 ± 2.9 5±2 
Grosor Máximo (mm) 12.7±2.8 7±2 

Volumen telediastólico del VI (mi) 153 ± 52 83 ± 25 
Volumen telesistólico del VI (mi) 78 ± 38 43 ± 20 
Volmen latido del VI (mI) 75 ± 26 41 ± 13 
Fracción de expulsión del VI (%) 50 ± 14 
Gasto cardiaco(ml/min)/ le 5.2 ± 1.6 3±1 

Masa muscular del VI (grs) 191 ± 43 104 ± 18 
Masa de necrosis del VI (grs) 40 ± 19 
Masa viable del VI (grs) 64 ± 24 
Porcentaje de necrosis (grs) 39 ± 20 

Tabla 2.- Mediciones lineares y volumétricas y sus índices del ventrículo izquierdo. 
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Comparaciones de Mediciones e Indices 

PARAMETRO FEVI ~ 50 % FEVI ~ 49% P 
VTOVI 125 ± 34 175 ± 53 0.004 
VTSVI 45 ± 12 104 ± 31 0.00001 
FEVI 63 ± 8 40 ± 7 0.00001 
VLVI 80 ± 26 72 ± 26 0.3 
GC 5.5 ± 1.7 5.0 ± 1.6 0,3 
MMVI 183 ± 23 196 ± 53 0.4 
DDVI 49 ± 6 56 ± 8 0,1 
DSVI 32 ± 6 45 ± 10 0.0001 
FAVI 34 ± 9 20 ± 11 0,0001 
GROSOR AS 10 ± 3 9±3 0,2 
GROSOR IL 9±3 9±3 0,8 
GROSOR MAX 13 ± 2 13 ± 3 1 

VTDVII 70 ± 2 94 ± 24 0.004 
VTSVII 25 ± 7 56 ± 15 0,00001 
VLVII 45 ± 15 38 ± 12 0,01 
IC 3,08± 1,05 2,65 ± 0.72 0,17 
MMVII 103 ± 13 105 ± 22 0.7 
ODVII 27 ±4 30 ± 5 0,07 
DSVII 18 ± 4 25 ± 6 0,0009 
GROSOR AS I 6±2 5±2 0.2 
GROSOR IL I 5±2 5±2 0,5 
GROSOR MAX I 7±2 7±2 0,8 

MASA DE NECROSIS 30 ± 15 48 ± 19 0,004 
MASA VIABLE 74 ± 22 57 ± 24 0.04 
% DE NECROSIS 30 ± 16 47 ± 20 0,01 

Tabl~ 3,· C?mp:u-ación de Mediciones e Indices entre pacientes con y sin disfunción ~~~\.. 
ventrIcular IzqUIerda ~ . .~\~ 

~ .~~ 
¿t~. ~~ . ~\~., 

'V "" ~\. ~~ 
~~\ 
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GRAFICAS 
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Gráfica 1.- Relación del VTSVI con la Masa de Necrosis 
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Gráfica 2.- Relación de la FEVI con la Masa de Necrosis 
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