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PA,LABRAS CLAVE Resumen

Diastole; Objetivo: Valorar mediante ecocardiografia el impacto de la presion diastolica ventricular iz-
Infart.o ag“‘?° quierda como predictor en la remodelacion cardiaca y la supervivencia después de un infarto
de mlocgrdlo;, agudo de miocardio.

EZZ;T;‘:’Ograﬁa Métodos: Se estudio a 36 pacientes con un primer infarto agudo de miocardio trombolizados.

A todos se les realizd un estudio ecocardiografico Doppler a las 24 h, 30 dias y 90 dias después
del infarto. Se midieron la relacion de la velocidad de la onda E/la velocidad de la onda A (E/A),
el tiempo de desaceleracion de la onda E (TD [ms]), la propagacion de flujo transmitral por
modo M color y la onda E’ por Doppler tisular del anillo mitral lateral.

Resultados: Se dividio a los pacientes en 3 grupos: grupo I: restrictivo (TD < 140 ms, E/Vp > 2,
E/A> 2, E/E’' > 15; grupo Il: presiones de llenado elevado (TD > 140 ms, E/Vp>2, E/A1,2, E/
E’ <15), y grupo lll: presiones de llenado normal (TD >140 ms, E/Vp< 2, E/A<1, E/E' <15). La
E/Vp mostré una mejor correlacion en el grupo con llenado restrictivo y presion de llenado ven-
tricular izquierdo mayor que el grupo con presion de llenado normal a los 90 dias (media + des-
viacion estandar, 2,18 + 0,90 frente a 1,5 + 0,35; r = 0,99; p = 0,0001). El volumen diastélico
final (VDF) fue similar en los 3 grupos 24 h después del infarto. ELl VDF vari6 90 dias después del
infarto en quienes se realiz6 una angioplastia coronaria transluminal percutanea exitosa: gru-
po |, 142,48 + 32 frente a 112,48 + 32 (r = 573; p < 0,0001).

*Autor para correspondencia.
Correo electrénico: mendozaye@yahoo.com.mx (A.H. Mendoza Carmona).
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Conclusiones: La E/Vp, utilizando el Doppler color en modo M, estima la presion diastélica final
del ventriculo izquierdo y predice la dilatacion ventricular después del infarto agudo de mio-
cardio.
© 2008 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Todos los derechos reservados.

gFY‘tN?RDS The echocardiography in cardiac remodeling after acute myocardial infarction
iastole;

Acute myocardial Abstract

:)nfarcltlon; Objectives: The goal of this study was to assess the impact of left ventricular diastolic filling on
oppler

echocardiography

remodeling and survival after acute myocardial infarction.

Methods: We studied 36 patients with first acute myocardial treated with thrombolytic agents.
A Doppler echocardiography was performed at 24 hours, 30 and 90 days after infarction. It
measured the relation between E and A waves peak velocities (E/A ratio) and of the E
deceleration time (EDT, ms), as well as the flow propagation velocity using color mode M and
the E’-wave by tissular Doppler at the lateral mitral ring.

Results: Patients were divided into three groups. Group I, restrctive filling (deceleration time
<140 ms, E/FPV =2, E/A>2 and E/E' > 15). Group I, elevated filling pressure (deceleration
time =140 ms, E/FVP =2, E/A1,2 and E/E’ < 15). Group lIl, normal filling pressure (deceleration
time > 140 ms, E/FVP <2, E/A< 1 and E/E' < 15). The E/FPV showed a better correlation in the
group with restrictive filling and left ventricular filling pressure was significantly greater than in
the group with normal filling pressure at 90 days (2.18 £0.90 vs. 1.5 +0.35; r=0.99; P =.0001).
The end diastolic volume (EDV) was similar in the three groups 24 hours after infarction. EDV
varied at 90 days after infarction in those patients that underwent successful coronary
angioplasty. Group |, 142.48 + 32 vs. 112.48 + 32, r =573; P < .0001).

Conclusions: E/FVP, using color M-mode Doppler echocardiography, estimates left ventricular

filling pressure and predicts left ventricular dilation after acute myocardial infarction.

© 2008 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. All rights reserved.

Introduccion

Cuando se inicia la lesion miocardica (infarto agudo de mio-
cardio [IAM]), se inicia el proceso de remodelacion ventricu-
lar, que conlleva cambios en el tamafo, la forma y la funcion
del ventriculo que estan regulados por factores mecanicos,
neurohumorales y genéticos’. La remodelacion ventricular
se ha dividido en:

— Remodelacion temprana: durante las primeras 72 h de la
lesion miocardica. En esta fase se presenta la expansion
del infarto, lo que resulta en alteraciones en la morfolo-
gia del ventriculo izquierdo, incremento del estrés parie-
tal al final de la diastole en todas las partes del ventriculo
—en especial en la zona infartada— y un incremento del
estrés parietal a final de la sistole. Estos cambios son una
respuesta de adaptacion miocardica para mantener el vo-
lumen de latido. En esta misma fase se presenta otro fe-
nomeno llamado extension del infarto, definido como la
presencia de un mayor terreno necrético en relacion con
el inicial?3.

— Remodelacion tardia: se produce después de las 72 h de
la lesion miocardica. Este proceso que puede durar me-
ses y provocar alteraciones en la geometria ventricular®.
La ecocardiografia es una técnica basica en el estudio de
la cardiopatia isquémica. Clasicamente se ha utilizado

para detectar alteraciones en la movilidad segmentaria
del ventriculo izquierdo, cuya magnitud depende de la
extension transmural de la isquemia o la necrosis®.

Pacientes y métodos

Se estudio a 36 pacientes con un primer IAM trombolizados,
en el periodo comprendido entre marzo y octubre de 2007.
Los criterios de inclusion fueron: pacientes de ambos sexos
sin limite de edad, con un cuadro sugestivo de IAM y con
menos de 6 h de haber iniciado la sintomatologia con dolor
toracico opresivo y manifestaciones neurovegetativas. El
diagnostico de IAM se realizd cuando los pacientes presenta-
ban: dolor toracico > 30 min de duracion y elevacion del
segmento ST > 2,0 mm en 2 o mas derivaciones contiguas
del electrocardiograma; ritmo sinusal; enzimas cardiacas
con creatincinasa de mas del doble de los valores normales, con
fraccion MB mas del 10 % de la total, y troponina | > 0,1 ng/ml.
Se excluyo a los pacientes que presentaron alguna enferme-
dad valvular, alteraciones del ritmo cardiaco y mala ventana
ventana ecocardiografica.

Ecocardiografia

En todos los pacientes se realizo un estudio ecocardiografico
en las primeras 24 h del IAM, con seguimiento a los 30 dias y
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los 90 dias del evento mediante estudio con el aparato
Hewlett Packard Sonos 5500 (3.5 MHz). Se midieron el volu-
men diastolico final (VDF), volumen sistdlico final (VSF) y la
fraccion de eyeccion (FE) izquierda mediante el método de
Simpson modificado, por método bidimensional en 4y 2 ca-
maras. Para el estudio de llenado del ventriculo izquierdo,
se localizo el tracto de entrada del ventriculo izquierdo en
el plano de cuatro camaras desde la ventana apical. Median-
te Doppler pulsado, ubicando el volumen muestra a 3 mm a
nivel del borde libre de las valvas de la valvula mitral, se
registro el flujo anterdgrado transmitral a una velocidad de
100 mm/s. Se midieron la velocidad de la onda E y de la
onda A de llenado del ventriculo izquierdo y el tiempo de
desaceleracion (TD) de la onda E. Al mismo tiempo, se rea-
lizaron medidas en modo M Doppler color utilizando la téc-
nica propuesta por Takatsuji et al® y se modifico la linea de
base de color para obtener el primer aliasing. Se estimé la
velocidad de propagacion como la pendiente del primer
aliasing y se relaciono la onda E con la velocidad de propa-
gacion del flujo. Para medir la presion diastolica final del
ventriculo izquierdo se utilizo la formula:

5,27 (E/Vp) + 4,6 mmHg

Por ultimo, se valoraron la relacion de la onda E con la
velocidad del movimiento del miocardio mediante Doppler
tisular del anillo mitral lateral y el indice global de contrac-
cion, y se analizaron todos los segmentos ventriculares.

Analisis estadistico

Para el analisis estadistico se utilizo el paquete estadistico
SPSS version 15.0 para Windows (Chicago, EE. UU.). Se cal-
cularon las medidas de tendencia central y de dispersion
para el analisis estadistico descriptivo. Para el analisis esta-
distico inferencial se utilizaron la comparacion de medidas
y la prueba de la t de Student. Para la comparacion de pro-
porciones se utilizé la prueba de la x?y el calculo de coefi-
cientes de correlacion (rho de Spearman) para muestras con
distribuciéon no normales. Se considerd estadisticamente
significativo un valor de p < 0,05.

Resultados
Ecocardiografia Doppler en las primeras 24 h
del infarto

Se detectd una correlacion positiva entre el tamafio del in-
farto por pico maximo de creatincinasa (media + desviacion

estandar 1.800 + 120) y la relacion E/A (r = 0;49; p = 0,0001)
y una correlacion negativa con el TD (r = 0,52; p = 0,0001).
Se dividid a los pacientes en 3 grupos (tabla 1): grupo I: se
encontraron todos los infartos de localizacién anterior ex-
tensa; grupo II: localizacién del infarto anteroseptal y uno
posteroinferior y lateral; grupo llI: localizacion del infarto
posteroinferior y lateral o extension al ventriculo derecho
(tabla 2). La relacion E/A en el grupo | frente a los grupo Il y
Il fue de 1,9 £ 0,3 frente 1,0 + 0,35 (r = 0;431; p < 0,001).
ELTD fue de 149 + 19 ms frente a 195 + 42 ms (p = 0,01). La
E/Vp fue de 2,18 + 0,90 frente 1,2 + 0,2, lo que traduce una
presidn diastélica final del ventriculo izquierdo de
20,22 + 2,92 frente a 10,92 + 3,38 mmHg (r = 0,99;
p < 0,0001) (fig. 1). La E/E’ fue de 16.54 + 2,24 frente
10,79 + 2,18 (r = 0;893; p < 0,001). El VDF del ventriculo iz-
quierdo y el VSF del ventriculo izquierdo fueron similares en
los 3 grupos después de 24 h del infarto. El VDF fue de
92,94 + 14,74 y el VSF fue de 53,31 + 19,48. El indice global
de contraccion fue de 1,79 + 0,21 frente a 1,3 £ 0,28
(p =0,001).

Ecocardiografia Doppler a los 30 dias del infarto

Alos 30 dias después del infarto se repitio el estudio ecocar-
diografico; 20 (55,5%) pacientes ya habian sido cateteriza-
dos en un rango de 10 + 3 dias del evento. En 11 (55%)
pacientes se realizd una angioplastia transluminal percuta-
nea (ACTP) de la arteria involucrada; en 10 (90,9 %) pacien-
tes fue exitosa y hubo 1 (9,09 %) ACTP fallida. En este
paciente se encontraron, en el momento del estudio eco-
cardiografico, un aneurisma y un seudoaneurisma posterola-
teral (grupo Il) (fig. 2). No se observaron cambios
significativos en la relacion E/Ay el tipo de infarto; sin
embargo, se observé un incremento en el TD: 170 + 55
frente a 207 + 40 ms (p = 0,01). El VDF se incrementd a
103,69 + 16,34 y el VSF a 58,81 + 20,36, aun en los pacientes
con ACTP exitosa. La relacion E/Vp disminuyo, lo que de-
muestra una disminucion de la presion diastdlica final del
ventriculo izquierdo en los pacientes con ACTP exitosa
(r =0,571; p < 0,01). El indice global de contraccion y el
espesor de las paredes no presentaron cambios significativa-
mente estadisticos.

Ecocardiografia Doppler a los 90 dias del infarto

Alos 90 dias después del infarto se repitio el estudio ecocar-
diografico a 32 pacientes. En ese momento ya habian falle-
cido 4 sujetos, 3 del grupo | y 1 del grupo Il. Las defunciones
se presentaron 45 + 5 dias después del infarto. En los 3 pa-

Tabla 1 Clasificacion de los pacientes
Grupo | Grupo I Grupo Il
Restrictivo Presion de llenado elevada Presion de llenado normal
n=14 n=7 n=15
Edad, media + DE (afios) 61+14 63 + 11 60+ 10
Varén:mujer 10:4 6:1 10:5
Hipertension arterial sistémica 7 (50%) 7 (100%) 11 (73%)
Diabetes mellitus tipo 2 6 (43%) 4 (57 %) 6 (40%)
Tabaquismo 10 (71%) 4 (57 %) 5 (33%)
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Tabla 2 Localizacion del infarto en los tres grupos

Grupo |
Restrictivo

Grupo I
Presion de llenado elevada

Grupo Il
Presion de llenado normal

Localizacion del infarto Anterior extenso

E/A 1,9+1,3

TD (ms) 149 +19

E/Vp 2,18 £0,9

Presion diastolica Knal 20,22 +2,92
del VI (mmHg)

E/E’ 16,54 + 2,24

indice global de contraccion 1,79 + 0,21

Anteroseptal: 6
Posteroinferior

Posteroinferior: 6
Posteroinferior

y lateral: 1 y lateral: 4
Posteroinferior
extendido al VD: 3
Posteroinferior: 1
Inferior: 1
1,4+0,3 1,0+0,3 r=431;
p < 0,001
175 + 36 195 + 42 p=0,01
1,8 +0,7 1,2+0,2 r=0,99;
p < 0,0001
14,02 + 3,12 10,92 + 3,38 r=0,99;
p < 0,0001
12,69 + 3,2 10,79 +2,18 r=0,893;
p < 0,001
1,55 +0,24 1,3+0,28 p = 0,001

A: velocidad de pico de llenado tardio; E: velocidad de pico de llenado rapido; E’: velocidad de pico de llenado rapido tisular;
TD: tiempo de desaceleracion; VD: ventriculo derecho; Vp: velocidad de propagacion de Kujo transmitral.

Los valores se presentan en media + desviacion estandar.

_ Grupo llI

Grupo I
1,5 1 -[- - - - - - - - - - - -

1,01 B

0,0 T

| | | |
AE AS Pl Pl+Lat PI+VD P INF

Figura 1 Relacion de la E/Vp y tipo de infarto.

E: velocidad pico de llenado rapido; Vp: velocidad de propaga-
cion de Kujo transmitral; AE: anterior extenso; AS: anteroseptal;
P: posterior; Pl: posteroinferior; Pl + Lat: posteroinferior y la-
teral; Pl + VD: posteroinferior extendido al ventriculo derecho.

cientes del grupo | no se habia realizado un cateterismo car-
diaco, y al sujeto del grupo Il se le habia realizado una ACTP
fallida. El TD se increment6 aln mas: de 207 + 40 a
219 £ 54 ms (p = 0,002). De los 32 pacientes, todos presen-
taron una relacion E/A < 1, independientemente de si fue-
ron o no cateterizados (r =0,75; p =0,01). Los pacientes no
cateterizados presentaron un incremento del VDF del ven-
triculo izquierdo de 142,48 + 32 y un incremento del VSF del
ventriculo izquierdo de 89,78 + 28, sin incremento signiXca-
tivo de la FE (r =0,145; p = 0,437). En los pacientes catete-
rizados con ACTP exitosa, el VDF se incremento solo a
112,48 + 32 y el VSF del ventriculo izquierdo a 66,81 + 39,53,

Figura 2 Paciente del grupo ll: aneurisma y seudoaneurisma.

con un incremento de la FE de 46,23 + 11,01 (r = 573;
p < 0,001). El indice global de contraccion disminuyd en los
pacientes cateterizados con ACTP exitosa a 1,35 + 24
(p =0,001). El espesor de las paredes en los segmentos no se
incrementa.

Discusion
En el IAM, la necrosis miocardica es consecuencia de una

obstruccion total y sostenida de la arteria coronaria causan-
te, donde se presenta una “onda frontal” caracteristica que
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se inicia pocos latidos después de la obstruccion coronaria y
que va progresando en minutos, del subendocardio al sub-
epicardio, por lo que es de suma importancia la reperfusion,
que es la mejor medida terapéutica para disminuir el tama-
fio del infarto y salvar células miocardicas isquémicas. Des-
pués de la lesion del miocardio, se inicia el proceso de
remodelacion ventricular’. En la remodelacion temprana se
presenta un primer fendmeno llamado expansion del infar-
to, definido como una dilatacion aguda, un adelgazamiento
de la pared ventricular necrética y un “inexplicable seg-
mento de tejido necrético nuevo”. Esto se ha atribuido a un
progresivo estiramiento y separacion de fibras musculares
necroticas dentro de la pared miocardica, lo que resulta en
alteraciones significativas de la morfologia del ventriculo
izquierdo que provocan un aumento importante del VDF
del ventriculo izquierdo, una ecorremodelacion cardiaca
post-IAM y un incremento del estrés parietal al final de la
diastole y la sistole en todas las partes del ventriculo —en
especial en la zona infartada— que dan como resultado una
estructura miocardica adaptativa para mantener el volumen
de latido y el gasto cardiaco. La expansion severa ventricu-
lar se ha asociado con la formacion de aneurismas ventricu-
lares, asi como con la rotura ventricular en el IAM. Existe
otro fenomeno llamado extension del infarto, que se define
como un mayor terreno necrético en relacion con el inicial y
se relaciona con el grado de permeabilidad y el tiempo de
oclusion de la arteria relacionada con el infarto?®®. Hay fac-
tores que predicen la extension del IAM y por los que, en
caso de presentarse en las 48 h posteriores de haberse ini-
ciado los sintomas, la mortalidad intrahospitalaria se eleva
4 veces mas’. Los factores de riesgo para la extension del
IAM son: nueva elevacion enzimatica de la fraccion MB de la
creatincinasa (CK-MB) después de 48 h de haberse iniciado
los sintomas, cuadro de angina de pecho en el segundo dia
de hospitalizacién, descenso del segmento ST en relacién
con el electrocardiograma inicial, infarto del miocardio pre-
vio, diabetes mellitus tipo 2, obesidad, FE < 40%, presion
sistolica > 150 mmHg en las primeras 48 h, frecuencia car-
diaca > 100 latidos por minuto persistente en las primeras
48 h y sexo mujer. La remodelacion tardia comprende la hi-
pertrofia ventricular como respuesta adaptativa durante la
fase posterior al infarto; es una respuesta a la sobrecarga
que trata de atenuar la dilatacion ventricular y estabilizar
la funcion contractil, y provoca cambios en la geometria
ventricular izquierda, que esta determinada por el grado de
necrosis celular. Los cambios en la geometria del ventriculo
determinan una camara ventricular con tendencia a la esfe-
ricidad (a mayor esfericidad, menor FE), mayor hipoperfu-
sion subendocardica, mayor disminucion de la reserva
coronaria, dilatacion de cavidades y diferentes grados de
insuficiencia mitral por dilatacion del anillo mitral, lo que
finalmente resulta en la etapa de insuficiencia cardiaca. La
ecocardiografia es la herramienta basica en el estudio de la
cardiopatia isquémica. Actualmente, la ecocardiografia Do-
ppler permite determinar la disfuncion diastolica del ven-
triculo izquierdo, que desempefa un papel importante en
los pacientes con IAM y es el primer parametro hemodinami-
co detectable, independientemente de la severidad de la
disfuncion sistolica™. En el presente estudio se document6
que el grado de expansion se asocia a un infarto grande. La
formacion de un aneurisma y un seudoaneurisma ventricular
se comprob6 en un infarto inicial posteroinferior y lateral,

en un paciente trombolizado, sin datos de reperfusion y
ACTP fallida. Esta disrupcion intramural ocurrid antes de la
formacion de tejido cicatricial, por lo que se produjeron
alteraciones significativas de la morfologia del ventriculo
izquierdo. La dilatacion de los segmentos infartados (expan-
sion del infarto) puede ocurrir durante la evolucion del in-
farto de miocardio, pero la evolucion de los segmentos no
infartados aln es incierta. Debemos mencionar que el grado
de remodelacion es el éxito de la trombdlisis; si luego de la
trombolisis el miocardio resulta viable, entonces el tamano
del infarto puede reducirse y el grado de remodelacion pue-
de disminuirse; asimismo, los pacientes con estos factores
de riesgo pueden considerarse candidatos a angiografia co-
ronaria de forma temprana y a una posible intervencion
para prevenir la extension del infarto y sus secuelas. En
nuestro estudio, la expansion y la extension del infarto se
triplicaron en los pacientes que presentaron mas de 2 facto-
res de riesgo durante su hospitalizacion respecto a los suje-
tos que presentaron un solo factor de riesgo (el 15,1 frente
al 5,0%).

Durante el estudio ecocardiografico en el seguimiento de
los pacientes, la relacién E/A del flujo mitral es marcador
de mortalidad y cambios de la geometria ventricular. Al me-
dir la onda E tisular (E’) del anillo mitral lateral se eligid
esta relacion, ya que su comportamiento es independiente
de la precarga de la relajacion del ventriculo izquierdo. La
relacién E/E’ se correlaciona con la presién capilar pulmo-
nar y también se utilizo para estimar la presion de llenado
del ventriculo izquierdo™ ', El modo M color brind6 también
informacion directa de los indices de relajacion ventricular,
por lo que la relacion velocidad pico de la onda E mitral/
velocidad de propagacion de flujo transmitral (E/Vp)™ per-
mitid estimar la presion de llenado del ventriculo izquierdo,
que se encuentra elevada si esta relacion es > 2. En la fase
temprana del IAM, se ha demostrado que este parametro se
correlaciona de forma mas estrecha con la presion diastoli-
ca final del ventriculo izquierdo y proporciona una mejor
estimacion de la dilatacion progresiva del ventriculo.

Limitaciones

Al analizar este estudio se debe considerar que: no se reali-
z6 un estudio hemodinamico; el método utilizado para valo-
rar la velocidad de flujo transmitral fue el propuesto por
Takatsuji et al®, que es un método que no requiere de una
técnica especial y tiene poca variabilidad intraobservador,
aunque existen diversos métodos en la actualidad no se han
estandarizado las medidas; solo se incluyoé a pacientes en
ritmo sinusal y se excluyo a pacientes con fibrilacion auricu-
lar, aunque se sugiere estimar las medidas calculando la me-
dia de 10 latidos consecutivos, pero esto requiere de futuras
evaluaciones; el aumento del volumen diastélico y sistélico,
asi como la dilatacion ventricular izquierda, puede variar en
cada paciente, ya que no se considero y no se investigo la
reestenosis.

Conclusiones

La relacion E/A > 2 en las primeras horas del IAM se asocia a
un mayor riesgo cardiovascular. La relacion E/Vp es una
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medida no invasiva que, en este estudio, demostrd una co-
rrelacion significativa con la presion diastélica final del ven-
triculo izquierdo y es predictora de dilatacion ventricular
izquierda, con una especificidad del 97%, un valor predicti-
vo positivo del 95%, una sensibilidad del 87% y un valor pre-
dictivo negativo del 91 %.
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