HALLAZGOS CINEANGIOGRAFICOS EN
PACIENTES CON PERSISTENCIA DE
ISQUEMIA POST-INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO (IAM) QYNO Q

INTRODUCCION

Hasta hace cuatro afios fueron considcrados los in-
fartos de miocardio como transmurales y subendocérdi-
cos, dependiendo de la presencia o ausencia de onda Q
patoldgica en el electrocardiograma. )

Luego la terminologia de transmural y subendocardi-
co fué reemplazada por la de infarto Q y NO Q.

Numerosos estudios indican que la diferencia entre
ambos se encuentra en la fisiopatologia, en la clinica y en
€l prondstico mas no se diferencian anatémicamente o
angiogrificamente.

El curso clinico de pacientes con IAM NO Q es un
tema de interés. La historia natural sugiere que compa-
rando con IAM Q, NO Q es asociado con menos necro-
s1s, mejor funcion ventricular y mas baja mortalidad hos-
pitalaria. (2, 6).

A pesar de este prondstico favorable inicial, a largo
plazo la sobrevivencia para pacientes con IM NO Q pare-
Cg ser similar o menor que en los pacientes con IM Q.

El gran porcentaje de mortalidad para pacientes con
IM NO Q parcce estar relacionado a angina inestable:
angina posinfarto o recurrencia subsccuente de IAM en
la misma arca. (5).

Nosotros nos interesamos en establecer si existe dife-
rencia angiografica entre IAM Q y NO Q.

Nuestro estudio evalud la presencia de obstruccion
total del vaso relacionado al infarto, asi como también le-
sion significativa en otras coronarias, frecucncia de circu-
lacién colateral y ¢l compromiso de la motilidad segmen-
taria del area infartada.
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OBJETIVOS

- A través del presente estudio se pretende evaluar en
forma comparativa a 34 pacientes, 26 portadores de In-
farto Agudo de Miocardio Q y 8 pacientes con Infarto de
Miocardio No Q, en sus pardmetros:

CORONARIOGRAFIA

—Permeabilidad de la coronaria culpable del infarto
agudo.

— Lesion significativa en otra coronaria, diferente a la
coronaria culpable.

—Presencia de circulacion colateral.

—Motilidad segmentaria del 4rea infartada del ven-
triculo izquierdo.

MATERIAL Y METODOS

El presente ¢s un estudio longitudinal en el cual se
revisa la cinecoronariograliia de 34 pacientes con DIAG-
NOSTICO DEFINITIVO DE INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO, 26 con IAM Q (76%) grupo I y 8 con
IAM NO Q (24%) grupo 11.

El tiempo promedio entre el infarto agudo de mio-
cardio y el cateterismo fue de 27 dias.

El motivo del cateterismo post-infarto fue:

Angina post-infarto en 25 pacientes y ergometria po-
sitiva precoz pre alta en 9 pacientes.

Para evaluar el estado de las coronarias se¢ revisan las
coronariogralias en sus proyecciones OAD, OAl y cra-
neocaudales derecha e izquierda.

Se llama lesion significativa si ésta ocupa mayor del
70% del lumen de la arteria, no significativa si ocupa me-
nos del 70%, obstruccién total si la estenosis es del 100%,
recanalizacion si se evidencia una lesion significativa o no
a un determinado nivel de la coronaria, con un llenado
lento de la porcion post-estendtica y circulacion colateral

23



Cecilia C. Hinostroza

a la presencia de miltiples anastomosis entre las arterias
coronarias.

La evaluacién de la motilidad segmentaria del drea
infartada del ventriculo izquierdo se realiza a través de la
observacién del ventriculograma en oblicua anterior de-
recha este ha sido dividido en cinco segmentos:.

— Anterobasal

— Anterolateral

— Apical

—Diafragmatico

—Posterobasal.

La graduacién cualitativa de cada segmento es:

—Normal

—Hipoquinesia leve
—Hipoquinesia moderada
—Hipoquinesia severa

— Disquinesia

Se digitaron los datos a disco en archivos FOX-BA-
SE, siendo luego procesados en un microcomputador
IBM-compatible 386 DX utilizando el paquete estadisti-
co CSS. El Anilisis Estadistico se realizd a través de la
Prueba Exacta de Fisher tomando como significativo
aquel valor de “p” menor de 0.05 y tendencia a aquel me-
nor de 0.1 y mayor o igual a 0.05.

RESULTADOS

Los 34 pacientes fucron divididos en dos grupos: Pa-
cientes con Infarto de Miocardio Q (IAM Q) n=26. Pa-
cicntes con Infarto de Miocardio NO Q (IAM NO Q)
n=3."*

IAM Q JIAM NO Q P
N 26 8

Obstruccidn total de la
coronaria culpable 65% 0% 0.001
Recanalizacion de la
coronaria culpable 35% 100% 0.001
Lesion significativa en otra
coronaria diferentes la
coronaria culpable 69% 25% 0.03
Presencia de circulacién
colateral 46% 25% n.s.
Disquinesia 6 aquinesia del
4rea infartada 69% 25% 0.03
Hipoquinesia moderada del
drea infartada 31% 75% 0.03

DISCUSION

La incidencia reportada de IAM NO Q, varia cntre
20y 36% de todos los infartos (4).

Aunque entre IAM Q Y NO Q (como se ha clasifica-
do Clcclfocardiogréﬁcamentc) no existe diferencia anaté-
mica, existe diferencia clinica, fisiolégica y prondstica co-
mo lo ha mencionado Spodick (3, 4).

EITAM NO Q es asociado con menor 4rea de necro-
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sis, menor compromiso de la funcidon ventricular y baja
mortalidad hospitalaria (2, 6). A pesar de este prondstico
inicial favorable, a largo plazo la sobrevivencia para pa-
cientes con IAM NO Q parece ser igual o menor que en
pacientes con IAM Q (5).

Esto parece estar relacionado a angina post-infarto o
recurrencia subsecuente de IAM Q en la misma drea (5).

Nosotros concluimos que en el IAM Q se encuentra
obstruccion total de la coronaria culpable del infarto y en
el IAM NO Q existe recanalizacién en todos los casos.
Nuestros resultados concuerdan con el estudio realizado
por Fuster (1) sobre la fisiopatologia del IMA NO Q
quien postula que en el IMA NO Q el 75% de los pa-
cientes se trata de un trombo oclusivo intraluminal, que
dura de 20’ a 2 horas y que luego se lisa, ello explica tam-
bién el menor compromiso de la motilidad segmentaria
del ventriculo izquierdo en el infarto NO Q en relacion al
infarto Q (4, 5).

La apertura precoz de la arteria responsable del in-
farto en el caso de los infartos NO Q determina un terri-
torio necrdtico comparativamente menor a lo observado
en los infartos Q como se estima por el pico enzimitico
de CPK. Por este motivo la pronta administracién de ni-
tratos parcce ser més elicaz en los IMA NO Q (8).

Nuestro estudio establecc que en persistencia de is-
quemia post-infarto en el caso de IAM Q existe enferme-
dad significativa de multivasos, y en el IAM NO Q existe
enfermedad significativa de un solo vaso, que coincide
con ser la coronaria culpable del infarto.

Nuestros resultados concuerdan con el grupo de
Suryapranata (4) de sus pacicntes con IMA NO Q tenia
enfermedad significativa de un solo vaso.
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FIGURA N° 1: Hallazgos cineoangiograficos en pacientes
con persistencia de isquemia en IAM.
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FIGURA N° 2: Hallazgos cineangiograficos en pacientes
con persistencia de isquemia post LAM.

‘CONCLUSIONES

1. En el Infarto Agudo de Miocardio Q se encuentra
obstruccién total de la coronaria culpable del infarto en
cl 65% de los casos, y en ¢l Infarto Agudo de Miocardio
No Q se encuentra RECANALIZACION de la corona-
ria causal en el 100% de los casos.

2. La persistencia de isquemia post-IAM se debe a la
presencia de enfermedad signiflicativa en otra coronaria
(difercnte a la coronaria causal) en el 70% de los casos, y
en el IM NO Q se debe a estenosis residual significativa
de la coronaria culpable en ¢l 75% de los casos.

3. El TAM NO Q ocasiona mayor compromiso de la
motilidad scgmentaria con produccién de aquinesia o
disquinesia del drea infartada en el 70% de los casos.
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