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RESUMEN 

La incidencia de expansión miocárdica en el infarto agudo 

del miocardio (1M), se presenta hasta en un 45% de los 

pacientes dentro de las primeras 72 horas. Esta se ha 

asociado con la formación de aneurismas ventriculares, 

ruptura miocárdica, insuficiencia cardiaca y muerte 

temprana. Estudios experimentales en animales con IM se 

ha utilizado reperfusión tardía, encaminados a disminuir la 

incidencia de expansión teniendo resultados satisfactorios. 

Nosotros llevamos a cabo un estudio prospectivo, 

longitudinal , abierto y al azar en 21 pacientes con IM de 

localización anterior, con el fin de evaluar si la reperfusión 

tardía (6 a 12 h) podría disminuir la incidencia de 

expansión, 	evaluando 	cuantitativamente 	con 

ecocardiografia bidimensional. Se conformaron 2 grupos: 

grupo A pacientes de trombolisis (n=12) y grupo B con 

pacientes sin trombolisis (n=9). Ambos grupos con las 

mismas carcaterísticas del IM y clase funcional de Killip y 

Kimbal (clases 1 y II). Los pacientes del grupo A 

recibieron trombolisis con estreptocinasa 1.5 millones IV 



más aspirina 150 mg VO . El manejo intrahospitalario fué 

en forma libre para ambos grupos. 

La expansión se evaluó mediante ecocardiografia 

bidimensional utilizando el método propuesto por Jugdutt. 

En el grupo A la expansión se presentó en un 25% de los 

casos mientras que en el grupo B fié de 66.6% 

(p<0.0005), siendo el área de distorsión, el grosor septal y 

la longitud del segmento asinérgico los parámetros 

ecocardiográficos más sensibles para identificar la 

expansión miocárdica. Nuestros resultados son muy 

semejantes a los obtenidos en modelos experimentales. 

Nosotros concluimos que la trombolisis tardía puede ser 

útil para disminuir la incidencia de expansión miocárdica. 

Por otra parte la ecocardiografia bidimensional es um 

método útil, rápido y seguro que nos permite identificar la 

expansión miocárdica tempranamente. 
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ANTECEDENTES.  

En la patogénesis del Infarto agudo del miocardio (IM) 

está involucrada la oclusión de una arteria coronaria 

epicárdica por un trombo, generado habitualmente por una 

placa ateromatosa fisurada 1-2 . El IM se ha asociado con 

alteraciones de la contractlidad, tal como lo demostró 

Teenant y Wiggers en sus trabajos experimentales en 1935 

2. La expansión del infarto se define como una dilatación 

aguda acompañada de adelgazamiento de la zona infartada, 

no explicada por necrosis miocárdica adicional 2-3. El 

proceso de expansión parece ser una forma de ruptura 

miocárdica intramural, condicionando un adelgazamiento y 

dilatación de la zona infartada. Estos cambios ocurren 

principalmente en infartos transmurales de localización 

anterior y se ha observado su aparición en las primeras 72 

horas después del evento isquémico agudo 4-5. Asi, la 

dilatación regional se traduce en un incremento de la 

longitud del segmento infartado y del radio de la curvatura, 

ésto lleva a dilatación cavitaria, incremento del volumen 



ventricular izquierdo, incremento del estres de pared y en 

consecuencia incremento del consumo de oxígeno 13. 

La incidencia de la expansión miocárdica se ha reportado 

en un 45% de una serie de casos confirmados por autopsia 

4. La expansión se ha asociado con la formación de 

aneurismas ventriculares, ruptura miocárdica, insuficiencia 

cardiaca y muerte temprana 2-43-6. Las alteraciones 

mencionadas, pueden ser diagnosticadas tempranamente 

mediante ecocardiogafía bidimensional, tal como se ha 

demostrado en varios estudios 7'8'910. 

Debido a la importancia pronóstica de la expansión 

miocárdica, se han enfocado los esfuerzos para disminuir 

la incidencia de ésta. Desde los estudios angiográficos 

conducido por De Wood 11, se observó que en los infartos 

transmurales había oclusión de la arteria relacionada al 

infarto en un 87% entre las cero y 4 horas de presentado el 

infarto y en un 65% entre las 12 y 24 horas. Un análisis 

retrospectivo de éste estudio, reveló disminución de la 

mortalidad atribuible a la permeabilidad del vaso 

relacionado al infarto, incluso más allá de las primeras 4 

4 



horas de reperfundido (periodo de viabilidad miocárdica) 

11-12-13-14.  

En otro estudio similar de 179 pacientes con IM, se 

encontró evidencia angiográfica de oclusión total en 115 

pacientes y en 64 permaneció el flujo anterógrado de la 

arteria relacionada al infarto. En el grupo de oclusión total, 

la incidencia de angina inestable e insuficiencia cardiaca, 

fué significativamente superior que en el grupo con flujo 

residual anterogrado 15. Por otra parte, el estudio ISIS-II, 

en donde se trombolizaron pacientes después del periodo 

de "ventana" para salvar miocardio, esto es más allá de las 

4 horas, se observó una disminución de la mortalidad a los 

15 meses de seguimiento 12 . En estudios realizados en 

perros y ratas, en los que se produjeron infartos 

experimentales y se reperfundieron tardíamente, los 

análisis de anatomía patológica fueron concluyentes con 

disminución de las expansión miocárdica 16'17'18'19. 

El propósito del siguiente estudio es evaluar mediante 

ecocardiografia bidimensional, la incidencia de expansión 

miocárdica en pacientes con infarto del miocardio 

sometidos a trombolisis tardía, comparado con un grupo 
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control no trombolizado con las mismas características del 

infarto, 
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MATERIAL Y ML TODOS  

Se realizó un estudio prospectivo, comparativo, 

longitudinal y abierto realizado en los departamentos de 

Electrodiagnóstico y Unidad Coronaria de la División de 

Cardiología del Hospital de Especialidades del Centro 

Médico "La Raza" IMSS. Se incluyeron a pacientes de 

ambos sexos, menores de 70 arios de edad, que reunieron 

criterios clínicos, electrocardiográficos y enzimáticos de 

IM de localización anterior entre un periodo de tiempo de 

6 a 12 horas después de haberse iniciado el dolor 

precordial, que cursaron en clase 1 y II de Killip y Kimbal. 

Se excluyeron a los pacientes con IM de onda "Q" de 

localización anterior en clase III y IV de Killip y Kimbal, 

infartos sin onda "Q" de cualquier localización, IM 

posteroinferiores, así como a los pacientes con antecedente 

de haber presentado IM previo de cualquier localización. 

No se incluyeron aquellos con IM de localización anterior 

de menos de 6 horas de evolución. En cuanto a la 

trombolisis, no ingresaron al estudio aquellos enfermos con 



contraindicaciones absolutas como: sangrado activo, 

neoplasia intracraneal o trauma reciente, reanimación 

cardiopulmonar prolongada y traumática, sospecha de 

disección aórtica, embarazo, historia de accidente vascular 

cerebral (AVC) hemorrágico, o AVC no hemorrágico 

reciente, presión arterial de 200/120 mmHg refractaria a la 

terapeútica antihipertensiva. cirugía o trauma que fuera 

fuente potencial de sangrado en las dos semanas previas, 

alergia conocida a la estreptocinasa, retinopatía diabética 

proliferativa, úlcera péptica activa y diatésis hemorrágica 

conocida 20. Tampoco se incluyeron en el estudio a los 

pacientes que técnicamente no se pudo realizar medición 

adecuada de la superficie endocárdica ni el grosor de las 

paredes ventriculares. 

Se hicieron 2 grupos, el grupo A de pacientes sometidos a 

trombolisis y el grupo B de pacientes sin trombolisis, con 

las mismas características del infarto. La asignación de los 

grupos se hizo aleatoriamente para recibir tratamiento 

trombolítico o tratamiento sin trombolítico. Por otra parte 

se formó un grupo de sujetos sanos para obtener los 

valores ecocardiográficos de referencia. 



A los pacientes del grupo A, se les administró 

estreptocinasa IV 1.5 millones de unidades diluidos en 100 

ml. de solución glucosada al 5% en un periodo de 1 hora, 

más aspirina 150 mg VO. A los pacientes del grupo B, 

solo se les administró 150 mg de aspirina VO y 

posteriormente cada 24 horas. En ambos grupos de 

pacientes se prescribieron medicamentos y procedimientos 

necesarios para su manejo intrahospitalario en forma libre. 

El estudio ecocardiográfico se realizó entre el tercer y 

quinto día de haber presentado el IM, para cuantificar la 

fracción de expulsión (FE), la longitud del segmento 

asinérgico, longitud del segmento no asinérgico; grosor 

septal, grosor de la pared posterior, índice de expansión, 

coeficiente de adelgazamiento, area de distorsión y pico de 

distorsión según el método propuesto por Jugdutt 7  éste 

método consiste en realizar proyecciones en eje corto 

paraesteinal a 4 niveles del ventrículo izquierdo (mitral, 

cordal, papilar y subpapilar) fig.l. Se midió la longitud del 

segmento anterior en diástole, desde la porción inedia del 

músculo papilar izquierdo , siguiendo la superficie 

endocárdica hasta la porción inedia del músculo papilar 
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derecho. A éste segmento en los pacientes con IM anterior 

se le denominó segmento asinérgico. La otra medición 

partió del mismo punto, midiendo la superficie endocárdica 

del segmento posterior hasta el otro músculo papilar, 

denominándose a éste segmento como no asinérgico. Se 

midió el grosor de la pared anterior y posterior para 

obtener el coeficiente de adelgazamiento e índice de 

expansión se utilizaron las fórmulas que se encuentran en 

la fig. 2. 

El area de distorsión regional se planimetró siguiendo la 

superficie del segnento distorcionado y un arco ideal 

imaginario (fig. 3). 

El pico de distorsón se consideró a la distancia del arco 

ideal al endocardio del segmento distorcionado. (fig. 4) 

Para el análisis estadístico se empleo el método de la "t" de 

student y "chi" cuadrada considerandose significativa 

(p<0.05). 
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RESULTADOS .  

Se estudiaron 21 pacientes, 18 hombres y 3 mujeres con 

edades entre 39 y 70 años con un promedio de 57.3±8.7 

años. En el grupo A se incluyeron 12 pacientes (8 con IM 

anteroseptal, 3 con IM anterolateral y 2 con IM anterior 

extenso). No hubo diferencias estadísticamente 

significativas en cuanto a la distribución por edad, sexo y 

factores de riesgo coronario. 

El tiempo entre el inicio de los síntomas y el inicio de la 

trombolisis fué entre 7 y 11 horas con tm promedio de 

8.8±1.4 horas. En todos se utilizó estreptocinasa. 

Encontramos que la FE fué de 57.6 ±6.5% en el grupo A, 

mientras que en el grupo B fué 51.4±5.7% (p<0.0005). 

Con respecto al grosor septal encontramos en el grupo A 

un promedio 9.12±2.2 mm, en tanto que en el grupo B fué 

de 5.4±1.8mm (p<0.0005). En cuanto al grosor de la pared 

posterior fué 10.79±0.94nun para el grupo A, y en el grupo 

B fué de 10±0.94mm (p=NS). Encontramos en el grupo A 

la longitud del segmento asinérgico de 90.5±9.3mm, 
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mientras que en el grupo B fué de 99±9.6mm (p<0.0005). 

La longitud del segmento no asinérgico fué de 

63.75±8.25mm para el grupo A, en tanto que el grupo B 

fué de 61.3±8,32mm (p<0.0005). Con respecto al índice de 

expansión en el grupo A obtuvimos 1.5±0.34 y en el grupo 

B fué de 1.7±0.31 (p=NS). El coeficiente de 

adelgazamiento se encontró de 0.825±0.207 en el grupo A 

y en el grupo B fué de 0.54±0.24 (p=NS). En cuanto al 

area de distorsión en el grupo A, se presentó en 3 

pacientes (25%) con una area media de 427±157.7 mm2, 

mientras que en el grupo B se presentó en 6 pacientes 

(66.6%) con un valor medio del area de 395±72 mm2  

(p<0.0005). El pico de distorsión tuvo la misma 

distribución, en el grupo A en un 25% con Im pico 

promedio de 21.3±3.2 mm, en tanto que el grupo B se 

presentó en un 66.6% con un pico promedio de 20.9±6.07 

mm (p<0.0005). 

En el grupo de sujetos sanos, no presentaron areas de 

distorsión ni adelgazamientos de las paredes ventriculares, 

el grosor de ambas paredes fué en promedio de 10±0.053 

mm, la FE se encontró dentro de límites normales. 
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DISCUSION  

La expansión es una complicación frecuente del IM 

consiste en una dilatación y adelgazamiento agudo de la.  

zona infartada no explicada por necrosis miocárdica 

adicional 3. Su incidencia es de un 45%, siendo más 

frecuente en infartos grandes de localización anterior 4. En 

nuestro estudio la incidencia de expansión en el grupo A 

fué del 25%, mientras que en el grupo B ésta fué del 

66.6% (p<0.0005), la diferencia en la incidencia de 

expansión con respecto al estudio de Pirolo 4, está en 

función al tamaño de nuestra muestra que es pequeña, a la 

localización del IM, ya que solo incluimos de localización 

anterior, además de que un poco más de la mitad de éstos 

recibieron trombolisis tardía, mientras que en el estudio de 

Pirolo fue en 204 estudios de autopsia, con infartos de 

cualquier localización 4. 

Se han estudiado diversos métodos para medir la 

expansión, entre otros destaca la ventriculografía con 

radionúclidos con técnica de equilibrio llevado a cabo por 
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Meizlish, teniendo el inconveniente de que solo es una 

evaluación cualitativa 21; por otro lado la ecocardiografía 

bidimensional proporciona información rápida, tiene la 

ventaja de poderse realizar en la cama del enfermo y da 

una evaluación cuantitativa si se emplea el método de 

Jugdutt 7. 

Los resultados que obtuvimos son muy similares a los 

proporcionados por el estudio de Jugdutt 7, siendo los 

parámetros ecocardiográficos más significativos, el area de 

distorsión, el grosor de la pared anterior, la longitud del 

segmento asinérgico, la longitud del segmento no 

asinérgico, mientras que el coeficiente de adelgazamiento y 

el índice de expansión no tuvieron utilidad para diferenciar 

la expansión. 

Se ha postulado la relación de reperfusón tardía y la 

expansión en modelos experimentales llevados a cabo por 

Force y Hochman demostrandose inhibición de la 

expansión por éste procedimiento 10'16, éstos resultados 

son semejantes a los obtenidos en éste estudio donde 

observamos inhibición de la expansión en el grupo 
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trombolizado tardíamente con respecto al no trombolizado 

(25% vs 66.6%) p<0.0005. 

Este es uno de los primeros estudios en humanos donde se 

correlaciona la reperfusión tardía y evaluación 

ecocardiográfica. 
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CONCLUSIONES.  

Por el número de pacientes que es reducido y que los 

resultados son alentadores, habría que llevar a cabo otros 

estudios con un número mayor de pacientes para confirmar 

nuestros resultados. 

En nuestro estudio demostrarnos que la ecocardiografia 

bidimensional es una técnica útil, facil de realizar y sin 

complicaciones 22, que puede identificar en forma 

temprana a los pacientes con IM que desarrollan 

expansión, con lo que se pueden tomar decisiones 

terapéuticas encaminadas a disminuir las complicaciones 

de ésta, y encontramos que la trombolisis tardía puede ser 

útil para disminuir la incidencia de expansión miocárdica 

secundaria al IM. 
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Fig. 2 

x = Longitud del segmento 
osinergico 

Y= Longitud del segmento sin 
asinergia 

a = Promedio de engrosamiento 
de la zona asinergico 

b = Promedio de engrosamiento 
de lo zona no osinergica 

--/ 	Indice de expansión = x/y 

-- 	Coeficiente de odelgazamiento= a/b 
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TABLA 1 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS 
EN EL GRUPO TROMBOLIZADO. 

PARAMLIKO 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 X 

FE cn % 
INDICE 	 DE 

69 
1.4 

61 
1.41.3 

49 58 
2.3 

55 
1.7 

60 
1.3 

53 
1,5 

61 
1.3 

43 
2.1 

59 
1.4 

60 
1.3 

63.1  
1.1 

.5 51.75 1  .6i:34  

EM'ANSION 
COEF. DE 1.1 .76 .5 .87 .9 .84 .54 1.1 .54 .75 ,9 1.1 0.825 
ADELGAZAMIENTO 0.207 
GROSOR SEPTAL EN 
mm 

13 11 5 8.5 10.5 10.5 6 10 6 10 9 10 9.12 _dr 2.2 

GROSOR DE PARED 12 12 9.5 10 11 12_5 10 11 II 10.5 10.5 10.79±. 0.94 
POSTERIOR EN mm 
LONGITUD 	DEL 88 95 102 93 90 76 101 85 107 76 89 84 90.5 d-.. 9.3 
SEGMENTO 
ASINERGICO EN mm. 
LONGITUD 	DEL 67 76 75 5! 53 57 69 63 55 60 66 73 63.75,01.25 
SEGMENTO 	NO 
ASINERGICO EN mm. 



TABLA II 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS 
EN EL GRUPO NO TROMBOLIZADO. 

PARAMETRO 1 2 3 4 5 6 7 8 9 x±  

FE en % 45 51 58 49 44 49 59 48 60 51.4 2 5.7 
INDICE 	 DE 2.5 1.7 1.6 1.7 1.6 1.7 1.4 1.9 1,4 1.7 ± .31 
EXPANSION 
COEF. DE .37 .36 .76 .30 .40 .40 1.0 .44 .88 0.54 z:-..24 
ADELGAZAMIENTO 
GROSOR SEPTAL EN 
mm 

4 4 8 5 4 4 8 4 8 5.4 ± 1.8 

GROSOR DE PARED 10 10 11 12 9 10 10 9 9 10 ± .94 
POSTERIOR EN mm 
LONGITUD 	DEL 108 104 82 109 101 108 87 105 90 99 ± 9.6 
SEGMENTO 
ASINERGICO EN mm. 
LONGITUD 	DEL 78 71 51 61 62 62 58 50 59 61.3 ± 8.32 
SEGMENTO 	NO 
ASINERGICO EN mm. 
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