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La utilización de la ecocardiografía en forma precoz en el infarto agudo de miocardio, permite
identificar en forma prospectiva y confiable a aquellos pacientes con riesgo de expansión del
infarto. La ecocardiografía utilizada con la metodología señalada, identifica las complicaciones
del infarto agudo de miocardio y la necesidad de realizar otros procedimientos para evitar o
minimizar las complicaciones emergentes del mismo . REV ARGENT CARDIOL 1997; 65 (4):395-411 .
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Hace 60 años, Tennant y Wiggers fueron los primeros
en demostrar que la ligadura coronaria en todos los
casos determinaba inmediatamente la interrupción de
la contracción y la expansión sistólica del área miocár-
dica irrigada por el vaso ocluido . (1) Desde entonces,
se ha confirmado la relación entre la isquemia miocár-
dica y la función anormal en circunstancias clínicas y
experimentales, (2-5) durante la insuficiencia corona-
ria transitoria y prolongada (6-10) con distintas inten-
sidades, así como en la oclusión completa, (11-14) en el
infarto agudo de miocardio (IAM) y en el infarto cica-
trizado. (15) Esta extensión de la disfunción regional
ha sido relacionada con medidas angiográficas de fun-
ción, (16, 17) tamaño histológico del infarto, (18) cua-
dro clínico y pronóstico. (19-22)

A pesar de esta asociación entre el movimiento
anormal de la pared (MAP) y la extensión de la is-
quemia en el infarto y la importancia obvia de estos
cambios funcionales, existen pocos datos sobre su
historia natural . Esta falta de información es funda-
mentalmente debida a la limitación de la técnica dis-
ponible para estudiar la función regional . La natura-
leza invasiva de la angiografía y la acumulación de
radiaciones de la ventriculografía radioisotópica han
limitado la frecuencia con que estos estudios pue-
den realizarse en un determinado paciente. Como
resultado de ello, la mayoría de los estudios clínicos
se basan en las características basales que luego se
relacionaran con el pronóstico a largo plazo . (23-25)

Resulta esencial una definición clara de la histo-

Over 60 years ago, Tennant and Wiggers first demonstrated
that coronary ligation results in almost immediate cessation
of contraction and systolic expansion of the area of myocar-
dium supplied by the occluded vessel . (1) Since then the re-
lationship between myocardial ischemia and abnormalfunc-
tion has been confirmed in both clinical and experimental
settings, (2-5) during transient and prolonged coronary in-
suficiency (6-10) with graded as well as complete occlusion,
(11-14) and in acute healed myocardial infarction (MI) . (15)
This extent of regional dysfunction has also been related to
angiographic measures offunction, (16,17) histologic infarct
size, (18) clinical status, and patient prognosis . (19-22)

Despite this association between abnormal wall mo-
tion (AWM) and the extent of ischemia/infarction and
the obvious importance of these functional changes, little
data exist about their natural history . This lack of infor-
mation is predominantly a function of the limitations of
the techniques that have been available to study regional
function . The invasive nature of angiography and the
cumulative radiation of radiouclide ventriculography limit
the frequency with which these techniques can be used in
an individual patient . As a result, most clinical studies
rely on baseline characteristics that are then related to
long-term prognosis . (23-25)

A clear definition of the natural history of post-infarc-
tion ventricular morphology and regional dysfunction
remains essential, since it is only through this knowledge
that patients can appropriately be selected for aggressive
therapies and the effects of further interventions to limit
infarct size or ventricular remodeling can be assessed . This
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ria natural de la morfología ventricular posinfarto y
la disfunción regional, pues sólo a través de este co-
nocimiento los pacientes podrán ser seleccionados
en forma apropiada para una terapia agresiva y se
podrá determinar el efecto de las sucesivas interven-
ciones destinadas a limitar el área de infarto o el re-
modelamiento ventricular. Esto es particularmente
importante hoy en día, ya que existen nuevas evi-
dencias que revelan que ciertas poblaciones de pa-
cientes posinfarto se beneficiarían con la terapia de
reducción de la poscarga. (26)

La ecocardiografía bidimensional es un método no
invasivo ideal para investigar los cambios seriados que
ocurren en la estructura y la función del ventrículo iz-
quierdo durante la isquemia y luego del infarto de mio-
cardio . (27-37) La alta resolución espacial y la tasa de
muestreo rápido proporcionan una identificación pre-
coz de la disfunción regional, una cuantificación pre-
cisa de la extensión de la disfunción ventricular izquier-
da y una investigación de los cambios en magnitud en
relación con el tiempo, mediante el examen ecocardio-
gráfico seriado . Con el uso de esta técnica, muchos es-
tudios han mostrado una relación clara entre la locali-
zación y la extensión ecocardiográfica del infarto, (27-
29, 31-34), su tamaño (27, 35) y el estado clínico y he-
modinámico del paciente . (22, 28, 32, 33) Estudios clí-
nicos han demostrado el valor de la ecocardiografía en
el diagnóstico inmediato de la isquemia y el infarto,
(31, 32, 37, 38) en el reconocimiento de las complica-
ciones mecánicas periinfarto (39-42) y en la estratifica-
ción de riesgo posinfarto. (28, 29, 32, 43, 44)

En estudios ecocardiográficos experimentales se ha
definido la relación entre el MAP segmentario, el ta-
maño del área infartada y el déficit de perfusión (45-
49) y una excelente relación cuantitativa entre la ex-
tensión circunferencial del MAP y el área histológica
del infarto. (46) Además, el grado de engrosamiento
de la pared y el porcentaje de la excursión del endo-
cardio a lo largo del radio individual han sido relacio-
nados con la extensión transmural del infarto . (47)

A pesar de esta extensa validación y correlación,
el uso de la ecocardiografía bidimensional para de-
finir la historia natural de la disfunción ventricular
posinfarto de miocardio ha sido limitado . El mayor
impedimento para la utilización de esta técnica ha
sido la falta de un método para cuantificar la exten-
sión del MAP y la dimensión total del ventrículo iz-
quierdo (VI) y con ello cuantificar la interacción en-
tre estas dos variables .

METODOS ECOCARDIOGRAFICOS PARA
INVESTIGAR LA EXTENSION DEL
MOVIMIENTO ANORMAL DE LA PARED

La función, dentro de los planos individuales de
las imágenes ecocardiográficas, se investiga a tra-
vés del movimiento del endocardio durante el ciclo
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is now particularly important since new evidence reveals
that certain populations after infarction will benefit from
afterload reduction therapy . (26)

Two dimensional echocardiography is an ideal
noninvasive method to assess the serial changes in LV struc-
ture and function that occur during myocardial ischemia
and following myocardial infarction . (27-37) The high spa-
tial resolution and rapid sampling rate enable early identifi-
cation of regional dysfunction, accurate quantitation of the
extent of left ventricular dysfunction, and assessment of the
magnitude and timing of changes by serial echocardiographic
examination. Many studies using this technique have dem-
onstrated a clear relation between the location and extent of
echocardiographic infarct location, (27-29,31-34) pathologic
size of infarction, (27,35) and the clinical and hemodynamic
status of the patient. (22, 28, 32, 33) Clinical studies have
demonstrated the value of echocardiography in the immedi-
ate diagnosis of ischemia/infarction, (31, 32, 37, 38) recog-
nition of mechanical complications in the peri-infarct period,
(39-42) and post-MI risk stratification. (28, 29, 32, 43, 44)

In experimental echocardiographic studies, the relation
between segmental AWM and underlying infarct size and
perfusion deficit has been defined, (45-49) and an excel-
lent quantitative relation between circumferential extent
of AWM and histological infarct size exists . (46) In addi-
tion, the degree of wall thickening and percent of endocar-
dial excursion along individual radii has been related to
the transmural extent of infarction . (47)

Despite this extensive correlation and validation, the
use of two-dimensional echocardiography to define the
natural history of post-MI ventricular dysfunction has
been limited . The major impediment to the use of this tech-
nique has been the lack of a method to quantify both the
extent of AWM and total LV size, thus allowing
quantitation of the interaction of these two variables .

ECHOCARDIOGRAPHIC METHODS TO ASSESS
EXTENT OF ABNORMAL WALL MOTION

Function within individual echocardiographic imaging
planes is assessed by the motion of the endocardium dur-
ing the cardiac cycle. As the ventricle contracts, the en-
docardial-LV cavity interface moves inward, cavity area
decreases, the cavity perimeter decreases and the thickness
of the ventricle increases . Coronary occlusion of an artery
supplying a previously normal region of the LV results in
a rapid decrease in the degree of endocardial excursion and
wall thickening, which can be visualized when compared
to adjacent normally contracting myocardium . Typically,
this AWM is defined semiquantitatively as : hypokinesis
(normal direction, reduced magnitude), akinesis (absent
motion and thickening), or dyskinesis (systolic bulging) .
Abnormal contraction can also be quantitated based on
the decrease in amplitude of wall motion or thickening
below some reference . The circumferential extent of AWM
within a single plane can also be defined visually by not-
ing the border points between normally moving myocar-
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cardíaco. Cuando el ventrículo se contrae, la interfase
endocardio-VI se mueve hacia adentro, el área de la
cavidad disminuye, el perímetro de la cavidad se
reduce y aumenta el engrosamiento del ventrículo .
La oclusión de una arteria coronaria que irriga un
territorio previamente normal del VI resulta en una
disminución rápida en el grado de excursión del
endocardio y del engrosamiento de la pared, que
puede ser observado comparándolo con la contrac-
ción del miocardio normal adyacente . Típicamente,
este MAP es definido semicuantitativamente como :
hipoquinesia (dirección normal, magnitud reduci-
da), aquinesia (ausencia de movimiento y de engro-
samiento), o disquinesia (abombamiento sistólico) .
La contracción anormal también se puede cuantifi-
car en base a la disminución de la amplitud del mo-
vimiento de la pared o del engrosamiento, a través
de una referencia . La extensión circunferencial del
MAP en un plano también se puede definir
visualmente delineando los bordes entre el miocar-
dio moviéndose normalmente y el segmento anor-
mal. Existen tres métodos ecocardiográficos de uso
clínico que permiten la cuantificación de la función
ventricular regional y global : 1) el método
segmentario, 2) el método planar y 3) las técnicas de
mapeo endocárdico.

Método segmentario
La mayoría de los estudios ecocardiográficos clí-

nicos han usado el método segmentario, en el cual
se determina la función dentro de segmentos anató-
micamente definidos del ventrículo izquierdo . (27,
32, 34, 38, 43, 44, 50-56) La Figura 1 es un ejemplo de
este sistema. El ventrículo izquierdo se divide en tres
niveles a lo largo del eje mayor (base, medioventri-
cular y ápex), usando como referencias los múscu-
los papilares. La base y la región medioventricular
se dividen en ocho segmentos alrededor de la cir-
cunferencia y el ápex se divide en cuatro segmen-
tos. (57) Los datos resultantes se muestran en su
ubicación anatómica correcta dentro de este
diagrama o pueden ser cuantificados mediante el uso
del sistema de puntuación del movimiento de la
pared, en el cual cada segmento tiene asignado un
valor numérico basado en la amplitud del movimien-
to de la pared . Las ventajas de este método segmen-
tario son la facilidad con que se definen los segmen-
tos del ventrículo izquierdo, la resolución global alta
y su adaptabilidad al análisis com-putarizado . Este
método requiere la visualización de cada segmento
del ventrículo izquierdo en por lo menos un plano .
Con esta técnica, a cada segmento se le asigna igual
valor; por lo tanto la mayor limitación para su uso
en estudios de historia natural es que la construc-
ción de segmentos no es posible cuando hay dilata-
ción regional, como se observa en la expansión del
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dium and the abnormal segment. There are three echocar-
diographic methods in clinical use that enable display and
quantitation of regional and global ventricular function :
1) the segmental method, 2) the single plane method, and
3) endocardial mapping techniques .

Segmental method
Most clinical echocardiographic studies have used the

segmental method, in which function within anatomically
defined segments of the left ventricle is determined . (27,
32, 34, 38, 43, 44, 50-56) Figure 1 is an example of such
a system. The left ventricle is divided into three levels
about the long axis (base, midventricle, and apex), with
the papillary muscles as landmarks . The base and
midventricle are divided into eight segments around the
circumference and the apex is divided into four segments .
(57) The resulting data are either displayed in their ana-
tomically correct location on this target diagram, or can
be quantified by use of a wall motion scoring system in
which each segment is assigned a numerical value based
on the local amplitude of wall motion . (57) The advan-
tages of this segmental method are the ease of LV segment
definition, the high global resolution, and the adaptabil-
ity to computer analysis . This method requires visualiza-
tion of each LV segment from at least one imaging plane .
With this technique, all segments are assigned equal value,
and thus a major limitation to its use in natural history
studies is that the segmental construct cannot account
for regional dilatation as observed in infarct expansion .
Thus, this method may overestimate or fail to report sig-
nificant changes in the area of dysfunction . For example,
if in a segmental system, the apex is defined to represent
20% of the left ventricle, then an apical infarct will, by
definition, involve 20% of the ventricle . If the apex were
then to expand and represent 40% of the anatomic left
ventricle, in the segmental construct it will still account
for only 20% . Similarly, if one begins with an expanded
ventricle, there is no way to account for geometric regres-
sion. This is partially compensated for by reporting
changes in function within regions, but it is still not pos-
sible to differentiate functional changes within segments
from segmental expansion or contraction .

Single plane method
Initial clinical echocardiographic studies examining

changes in ventricular morphology following infarction
utilized a single short axis plane method of quantitation .
(29, 33, 58-60). Typically the short axis image at the
midventricular level was used and the circumferential
extent of AWM measured both absolutely and in relation
to the endocardial length of normal segments within this
plane (Figure 2) . The advantages of this technique over
the segmental method are that regions of dysfunction do
not have to fit into predetermined segments of equal size,
and changes in ventricular size, when present in the plane
examined, can be accommodated by this technique .
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área infartada . Por lo tanto, este método puede
sobredimensionar o fallar en la estimación de cam-
bios significativos en el área de disfunción . Por ejem-
plo, en el sistema segmentario, el ápex se define como
representando un 20% del ventrículo izquierdo; por
ende un infarto apical puede por definición
involucrar el 20% del ventrículo . Si el ápex se ex-
pande como consecuencia del infarto y representa
el 40% del área anatómica del ventrículo izquierdo,
en la construcción segmentaria se le va a computar
sólo el 20% a dicha área. De igual manera, si se co-
mienza con un ventrículo expandido no existe for-
ma de tener en cuenta la regresión geométrica . Esto
se compensa parcialmente mostrando los cambios
en la función dentro de cada región pero persiste la
imposibilidad de diferenciar entre los cambios fun-
cionales de los segmentos y la expansión o la con-
tracción de los mismos .

Método uniplanar
Los estudios ecocardiográficos iniciales que exa-

minaban los cambios en la morfología ventricular
luego del infarto, utilizaban el método de cuantifi-
cación a través de un solo plano en el eje corto . Se
usaba característicamente el plano a nivel medioven-
tricular y se medía la extensión circunferencial del
MAP en forma absoluta y en relación al tamaño del
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Segmental scoring

Disquinesia = 3
Aquinesia = 2
Hipoquinesia = 1
Normal

	

= 0
Fig . 1 . Posición de cada seg-
mento del ventrículo izquierdo .
El anillo interno representa al
ápex, el intermedio a la región
medioventricular y el externo
a la base . Se puede obtener una
puntuación asignándole a cada
segmento elvalor de la movili-
dad de su pared.
Fig. 1 . Target display of the posi-
tion of individual segments of the
left ventricle . The inner ring rep-
resents the apex, the middle ring
the mid-ventricle, and the outer
ring the base. A score can be ob-
tained by assigning each segment
the point value to the wall motion
of that segment. Reproduced with
permission, from Picard MH,
Weyman AE, Echocardiography
in chronic ischemic heart disease,
in Beller GA (vol. ed.), Chronic
Ischemic Heart Disease, Vol . V of
Braunwald E (ed), Atlas of Heart
Diseases . Philadelphia, Current
Medicine, 1995; p . 4 .3 .

This method suffers from several limitations . First,
analysis along short axis planes cannot detect changes
that occur predominantly in the long axis plane . Second,
by virtue of its design, changes at only one level of the
ventricle can be examined . The lack of expansion or dila-
tation at one level does not exclude its presence at other
levels of the ventricle . Lastly, differentiating enlargement
of endocardial segments within the infarct zone from those
due to changes in the normal zone requires the presence
of anatomical reference points. For example, an increase
in the extent of AWM may be due to extension of the
infarct zone, dilation of both infarcted and normal seg-
ments or dilatation of only the infarct area without fur-
ther necrosis, or extension ("infarct expansion"). Only
by making measurements of the normal and abnormal
segments in reference to fixed landmarks such as mitral
commissures or papillary muscles can such changes be
differentiated. Thus paradoxically, only remodeling at the
base and midventricular levels can be examined by this
method, even though the majority of morphologic changes
occur at the apex. (37, 46-49, 61)

Endocardial mapping technique
In order to account for the limitations inherent in the

previously described methods of analysis, our laboratory
has developed and utilized an endocardial mapping tech-
nique that allows for quantitation of ventricular size, the
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endocardio de los segmentos normales en ese plano
(Figura 2). La ventaja de esta técnica sobre el méto-
do segmentario es que las zonas con disfunción no
deben considerarse necesariamente dentro de deter-
minados segmentos de igual tamaño y los cambios
en las dimensiones ventriculares, cuando están pre-
sentes en el plano examinado, se pueden acomodar
con esta técnica.

Este método tiene varias limitaciones . Primero, el
análisis a través del eje corto no puede detectar los
cambios que se producen predominantemente en el
eje largo. Segundo, en virtud de su diseño, se pue-
den examinar sólo los cambios en un nivel del ven-
trículo . La ausencia de expansión o dilatación en un
nivel no puede excluir su presencia a otros niveles
del ventrículo. Por último, para diferenciar los agran-
damientos en los segmentos dentro del área infarta-
da de aquellos producidos por cambios en zonas
normales se necesitan puntos de referencia anató-
mica. Por ejemplo, un aumento en la extensión del
MAP puede deberse a extensión del área infartada,
dilatación en el área infartada y en segmentos nor-
males o dilatación solamente del área infartada sin
necrosis posterior, o extensión (expansión del infar-
to) . Estos cambios se pueden diferenciar solamente
realizando mediciones de los segmentos normales y
anormales con referencia a una marca fija, como ser
las comisuras mitrales o los músculos papi-lares . Por
lo tanto, paradójicamente, con este método sólo se
puede examinar el remodelamiento a nivel de la base
y región medioventricular, a pesar de que la mayo-
ría de los cambios morfológicos se producen en el
ápex (32,46-49, 61)

Técnica del mapeo endocárdico
Para tener en cuenta las limitaciones inherentes a

los métodos de análisis descriptos previamente,
nuestro laboratorio ha desarrollado y utilizado una
técnica de mapeo endocárdico que permite la
cuantificación del área ventricular, el área del MAP
y la interacción entre los segmentos normales y anor-
males a todos los niveles del ventrículo (62, 63)

Con este abordaje se reconstruye un mapa tridi-
mensional de la superficie endocárdica del ventrí-
culo izquierdo, mediante las mediciones ecocardio-
gráficas de la extensión del eje largo, el tamaño pro-
medio de los segmentos endocárdicos desde la vista
apical de dos y cuatro cámaras, y las circunferencias
del VI a nivel apical, medioventricular y de la vál-
vula mitral (Figura 3) . La superficie endocárdica re-
construida se muestra como un mapa planar com-
puesto de cuatro cuadrantes . El área de superficie
endocárdica (ASE, cm2 ) del ventrículo izquierdo,
como expresión del tamaño del mismo, se calcula
mediante la suma de la superficie planimetrada en
el mapa de los cuatro cuadrantes . A los efectos de
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Fig. 2 . Esquema del método uniplanar de análisis de los segmen-
tos endocárdicos, a nivel del eje corto medioventricular. Los seg-
mentos anterior e inferior se definen y miden desde el punto
medio de los músculos papilares . El tamaño del endocardio an-
terior (a) se compara con el tamaño del segmento inferior (i) . LV
= ventrículo izquierdo; RV = ventrículo derecho.
Fig. 2 . Schematic of single plane method of analysis of endocardial
segments at the short axis midventricular level . The anterior and infe-
rior segments are defined and measured from the midpoint of papillary
muscles . The anterior endocardial length (a) is then compared to the
inferior segment length (i) . LV = left ventricle; RV = right ventricle .
Reproduced, with permission, from Eaton LW, Weiss IL, Bulkley BH,
et al : Regional cardiac dilatation after myocardial infarction . N Engl J
Med 1979; 300 : 57.

area of AWM, and the interaction of normal and abnor-
mal segments at all levels of the ventricle . (62, 63)

With this approach, a map of the three-dimensional
endocardial surface area of the left ventricle is recon-
structed by using the echocardiographic measurements
ofthe left ventricular long axis length, the mean length of
endocardial segments from the apical four- and two-cham-
ber views, and the LV circumferences at the mitral valve,
midventricular and apical levels (Figure 3) . The recon-
structed endocardial surface is then quadrisected and dis-
played as a planar map composed offour quadrants . The
endocardial surface area (ESA, cm2 ) of the left ventricle,
a measure of LV size, is calculated as the sum of the
planimetered surface area of the four map quadrants . In
order to normalize for differences in body size, the en-
docardial surface area index (ESAi, cm 2/m2) is calculated
by dividing by body surface area . The endocardial length
of the region of dyssynergy, defined as any reduction in
systolic endocardial excursion or thickening, and its dis-
tance from predetermined internal landmarks are mea-
sured in each view present . The area and location of this
AWM are then transferred to the planar map of the total
endocardial surface area and represented in its correct
spatial location. The area ofAWM (cm2) is calculated as
the sum of the surface area ofAWM in the four map quad-
rants. In addition the %AWM is expressed as the ratio of
abnormal area to total ESA .

The accuracy of this quantitation of the LV ESA in
comparison to the true area has been validated in com-
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normalizar las diferencias debidas al tamaño del
sujeto, se calcula el índice de la superficie endocár-
dica (ISE, cm2/m2 ) dividiéndola por el área de la
superficie corporal. El tamaño del endocardio con
disinergia, definido como cualquier reducción en la
excursión sistólica endocárdica o adelgazamiento, y
su distancia desde puntos de referencia internos pre-
determinados, se mide en cada vista utilizada . El área
y ubicación de este MAP se transfiere al mapa planar

D

ESA = 219 .62
AWM area = 90 .2
°VAWM = 41 .1

LAX = 1 1 .5,
CMV = 19 .7
CPM = 22 .8
CAP= 17 .5
ESL = 12 .6

ESA = 219 .62
AWM area = 90 ,2

",,AWM = 41,1

Fig . 3 . Técnica del mapeo endocárdico utilizada para cuantificar el tamaño ventricular (ejemplo: área de superficie endocárdica) y simultáneamente la
extensión de la anormalidad en la motilidad parietal . Se utilizan las imágenes ecocardiográficas desde planos múltiples del ventrículo izquierdo . A,
posición de las imágenes ecocardiográficas en los distintos planos y su intersección en el ventriculo. B, diagrama de la superficie endocárdica del
ventriculo izquierdo dividida encuatro secciones mediante dos planos apicales perpendiculares . Las líneas transversales representan las imágenes en
el eje corto. SLA, SL, SL, y SI, representan el tamaño de los segmentos endocárdicos desde ápex a base. C, mapa del endocardio resultante del
aplanamiento delos cuatro cuadrantes de la superficie endocárdica de B . D,ejemplo deun mapa de la superficie endocárdica con un área superpuesta
que presenta anormalidad en la motilidad parietal (negro) . El mapa se reconstruyó apartir de los datos del ecocardiograma bidimensional. Eje-Ap2C
de la vista apical de dos cámaras; eje-Ap4C de la vista apical de cuatro cámaras; AWM, área de movimiento anormal de la pared (cm 2 ); C AP =

circunferencia endocárdica del ventriculo izquierdo en el plano apical (cm); CM\, = circunferencia endocárdica del ventriculo izquierdo a nivel de la
válvula mitral (cm); CPM = circunferencia endocárdica del ventrículo izquierdo anivel medio de los músculos papilares (cm) ; ESA = área de superficie
endocárdica (cm 2) ; ESL =tamaño del segmento endocárdico (c); LAX = tamaño del eje largo (cm); M = dimensión del cuadrante de la línea media en el
mapa;SAX = plano del eje corto apical; SAX-MV = plano del eje corto a nivel de la válvula mitral; SLA = tamaño del segmento endocárdico de la pared
anterior; SI, = tamaño del segmento endocárdico de la pared inferior; SI,= tamaño del segmento endocárdico de la pared septal; % AWM = porcentaje
del área desuperficie endocárdica con movimiento anormal de la pared .
Fig. 3 . Endocardial mapping technique used to quantitate ventricular size (i.e ., endocardial surface area) and extent of abnormal wall motion simultaneously .
Echocardiographic images from multiple planes of the left ventricle are used . A, position of echocardiographic imaging planes as they intersect the left ventricle. B,
diagramof the left ventricular endocardial surface quadrisected by two perpendicular apical imaging planes . Transverse lines represent short-axis imaging planes. SLA,
SLL, SL, and SL¡ represent the endocardial apex-to-base endocardial segment lengths. C, endorardial map resulting from flattening of the four quadrants of the
endocardial surface in B . D, example of a map of the endocardial surface area with a superimposed area ofabnormal wall motion (black) . The map was reconstructedfrom
two-dimensional echocardiographic data. Ap2C -axis of apical two-chamber view; Ap4C-axis of apical four-chamber view ; AWM area = area of abnormal wall
motion (cm2); CAP = endocardial circumference of the left ventricle at the apical level (cm); CMV = endocardial circumference of the left ventricle at the mitral valve level
(cm); CPM = endocardial circumference ofthe left ventricle at the mid-papillary muscle level (cm); ESA = endocardial surface area (cm 2); ESL = endocardial segment
length (cm); LAX = long-axis length (cm); M = map quadrant midline dimension; SAX-apex = apical short-axis plane; SAX-MV = mitra¡ valve short-axis plane; S LA
= anterior wall endocardial segment length; SL, = inferior wall endocardil segment length; SLs = septal wall endocardial segment length; %AWM = percent of total
ESA involved by AWM. Adapted and used with permission from Picard MH, Wilkins GT, Ray P, et al : Lang-term effects ofacute thrombolytic therapy on ventricular
size and function. Am Heart 11993; 126:1 .

puter models, (62) experimental canine studies, (62) and
with human autopsy specimens . (35) The area of AWM
calculated by this technique has shown an excellent corre-
lation with histologic extent of infarction. (33, 63) By vir-
tue of its use of both short axis and long axis images of the
left ventricle, this method is not subject to the pitfalls of
the segmental or single plane methods . Most importantly,
regional changes in ventricular topography can be quan-
titated and displayed at all levels of the ventricle . (37, 61)
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de la superficie total del área endocárdica y se repre-
senta en su localización espacial adecuada . El área
del MAP (cm2) se calcula como la suma del área con
estas características en el mapa de los cuatro cuadran-
tes. Además, el porcentaje de MAP se expresa como
el cociente entre el área normal y el área del ASE .

La exactitud de la cuantificación del ASE en
comparación con el área verdadera ha sido valida-
da con modelos computarizados, (62) estudios ex-
perimentales en caninos (62) y con autopsias en hu-
manos. (35) El área de MAP calculada con esta téc-
nica ha mostrado una excelente correlación con la
extensión histológica del infarto . (35, 63) En virtud
al uso del eje corto y el eje largo del ventrículo iz-
quierdo, este método no está sujeto a las fallas de
interpretación de los métodos segmentario y
uniplanar. Más importante aún es que se pueden
cuantificar los cambios regionales de la topografía
ventricular y visualizar en todo los niveles del ven-
trículo . (37, 61)

Las limitaciones potenciales de esta técnica se re-
fieren a la forma mediante la cual se investiga el MAP
y al hecho de que normalmente esta técnica no pro-
porciona gradaciones del MAR

El método utilizado para identificar disinergias
incluye : 1) mediciones cuantitativas del tamaño ven-
tricular, 2) investigaciones cualitativas de la exten-
sión de la disfunción miocárdica regional, y 3) cuan-
tificación de la extensión espacial de la disinergia .
La determinación visual de la extensión de la
disinergia ventricular ha sido validada para los pla-
nos ecocardiográficos individuales y para el área de
disfunción tridimensional . (35, 63) A pesar de que el
análisis cuantitativo de las disinergias ofrece la ven-
taja potencial de ser más objetivo, la exactitud de
estas técnicas depende del centro de referencia, del
método de medición, del criterio para separar lo
normal de lo anormal y de los planos ecocardiográ-
ficos examinados . (64-66) Mientras que son apropia-
dos para estudios experimentales, ninguno ha de-
mostrado que proporciona mayor exactitud en hu-
manos .

Una limitación adicional es que las mediciones
del ASE se basan en la exactitud de las vistas eco-
cardiográficas del ventrículo izquierdo desde los
planos paraesternal y apical y en la precisión de las
mediciones del endocardio en cada una de estas vis-
tas. Cuando se utiliza esta técnica dentro de las pri-
meras horas de admisión al hospital por diagnósti-
co de IAM, más del 80% de los pacientes tienen imá-
genes ecocardiográficas de calidad adecuada como
para visualizar completamente todos los límites del
endocardio. (37) En estas mismas circunstancias,
nosotros hemos hallado una variabilidad en las me-
diciones del ASE intraobservador e interobservador
menor del 5% . (35)

401

Potential limitations of the technique are the manner
in which AWM is assessed and the fact that the technique
does not currently account for gradations of AWM.

The method used to identify dyssynergy integrates : 1)
quantitative measures of ventricular dimension, 2) quali-
tative assessment of the extent of regional myocardial
dysfunction, and 3) quantitation of the spatial extent of
dyssynergy. Visual determination of the extent of ven-
tricular dyssynergy has been validated for individual
echocardiographic planes and for the three-dimensional
area of dysf nction. (35, 63) Although quantitative analy-
sis of dyssynergy offers the potential advantage of being
more objective, the accuracy of such techniques depends
on the center of reference, the method of measurement,
criteria for separating normal from abnormal, and the
echocardiographic planes examined . (64-66) While appro-
priate for experimental studies, none has been shown to
provide increased accuracy in humans .

An additional limitation is that measurement of the
ESA relies on accurate echocardiographic views of the left
ventricle from parasternal and apical imaging planes and
accurate measurement of the endocardium in each of these
views. When this technique is used with echocardiograms
performed within hours of hospital admission for acute
MI, greater than 80% of the patients have echocardio-
graphic images of adequate quality to completely visual-
ize all endocardial borders . (37) In the same circumstances,
we have found the intraobserver variability and the
intraobserver variability of the measurements of ESA to
be less than 5% . (35)

CLINICAL OBSERVATIONS
We have used this mapping technique extensively to

study the natural history of acute MI in patients with
documented acute transmural infarction . In over 160
patients presenting with their first Q wave MI, all had
an area of AWM confirmed by echocardiographic studies
performed within the first 24 hours of symptoms . (37)

Infarct group
When patients are examined by serial echocardiography

and endocardial mapping, five distinct patterns are ob-
served over the first 3 months following infarction :

•

	

No significant change : change of less than 5% in the
absolute size of AWM .

• Ventricular dilatation : symmetrical enlargement of
both normal and abnormal endocardial segments . In these
cases an increase of more than 5% in the total ESA was
observed without a change in the %AWM . Thus, although
the surface area increased, the relation between normal
and abnormal segments remained unchanged .

• Infarct expansion : increase in the infarct area with-
out extension of the infarct or a significant change in the
area of the normal endocardium. This was defined by an
increase in the total ESA of at least 5% accompanied by a
greater than 5% increase in the %AWM .



OBSERVACIONES CLINICAS
Hemos utilizado esta técnica del mapeo para es-

tudiar la historia natural del IAM en pacientes con
infarto agudo transmural documentado . En 160 pa-
cientes que se presentaron con su primer IAM tipo
Q, todos tenían un área de MAP confirmada por es-
tudios ecocardiográficos dentro de las 24 horas de
comienzo de los síntomas . (37)

Patrones de infarto
Cuando se examinaron los pacientes mediante

estudios ecocardiográficos seriados y mapeo endo-
cárdico, se observaron cinco patrones dentro de los
3 meses luego del infarto ;

•

	

Cambios no significativos : variaciones meno-
res del 5% del tamaño absoluto del MAP.

• Dilatación ventricular : agrandamiento simétri-
co de los segmentos endocárdicos normal y anor-
mal. En estos casos se observó un aumento mayor
del 5% en el ASE total sin un cambio en el porcenta-
je del MAR Por lo tanto, a pesar del aumento del
área, la relación entre los segmentos normales y anor-
males permaneció inalterada .

• Expansión del infarto: aumento en el área in-
fartada sin extensión del infarto, o aumento signifi-
cativo en el área del endocardio normal . Esto fue
definido como un aumento en el ASE total de por lo
menos el 5%, acompañado por un aumento mayor
del 5% del porcentaje del MAP.

•

	

Regresión del infarto : una disminución del 5%
en el área absoluta del MAR

•

	

Extensión del infarto : un aumento en el área de
MAP mayor del 5% y extensión del MAP hacia un

Tabla 1
Características ecocardiográficas basadas en la ubicación

del movimiento anormal de la pared

* p < 0,005 versus inferior; t p < 0,05 versus apical ; # p < 0,00005 c/w in-
greso; § p < 0,0005 c/w inferior ; c p <0.00005 versus apical; I p < 0,005
versus apical; #p < 0,01 c/versus ingreso. Reproducido conpermisode
Picard MH, Weyman AE . Echocardiographic assessment of post-
myocardial infarctionleftventricular size and function En: Heart Failure,
noviembre1991 ; 185.
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•

	

Infarct regression: a 5% decrease in the absolute area
of AWM.

• Infarct extension : increase in the area of AWM of
greater than 5% and extension of the AWM into a previ-
ously uninvolved echocardiographic wall segment .

Echocardiographic characteristics based on
location of abnormal wall motion

In 76 patients examined at admission and again at 3
months, infarctions were localized by echocardiography
to anterior LV segments in 26, inferior LV segments in
43, and isolated to the true apex without anterior, infe-
rior or lateral wall predominance in seven .

The mean ESA increased significantly from admission
to 3 months in the anterior infarct group (Table 1) . A
significant increase in ESA occurred in 85% of this group.
This increase was due to infarct expansion in nine, global
ventricular dilatation in 11, and infarct extension in two
(pie chart here) .

The mean ESA for the inferior infarct group did not
change over time (Table 1). However, the inferior infarct
population was afar more heterogenous group . Forty-nine
percent of the inferior group demonstrated no significant
change, 30% exhibited infarct regression, 14% developed
infarct extension, and 7% demonstrated ventricular di-
lation. No patients with wall motion abnormalities con-
fined to inferior regions exhibited infarct expansion .

Natural history based on ventricular size at entry
Although the mean ESA at entry of the total infarct

population did not differ from normal subjects there were
nine patients with an entry ESA that was larger than the
normal range of surface area (normal range of ESAi, 53-
78.9 cm2/m2',) .

Table I
Echocarc4iographic characteristics based on location

of abnormal wall motion

* p < 0 .005 vs inferior; t p < 0.05 vs apical; xp < 0.00005 c/w entry; § p <
0.0005c/w inferior; t p < 0.005 versus apical; #p < 0.01 c/wentry . Reproduced
with permission from Picard MR Weyman AE. Echocardiographic assess-
mentofpost-myocardial infarction left ventricular size and Function . In: Heart
Failure, November 1991;185.

Anterior
(n = 26)

Inferior
(n = 43)

Apical
(n = 7)

ESA index (cm2/m2)
Entry 70.5±13.6*t 61.4±7.8 59.1±7.9
3 months 79 .6 ±18.6" 63 .2 ±8 .2 57.7±7.3

AWM
Entry 39.6±18 .0§t 23.0±1.5f 9.9±4 .5
3 months 39.7±20.4 20.9 ±13 .6 6 .4 ±6.01

Infarct group
No change (n) 1 21 1
Regression (n) 3 13 5
Extension (n) 2 6 1
Dilatation (n) 11 3 0
Expansion (n) 9 0 0

Anterior
(n = 26)

Inferior
(n = 43)

Apical
(n = 7)

Indice ESA (cm2/m2)
Ingreso 70,5 ± 13,6*t 61,4±7,8 59,1±7,9
3 meses 79,6 =18,6" 63,2±8,1 57,7±7,3

% MAP
Ingreso 39,6±18,0§Q 23,0±11,59[ 9,9±4,5
3 meses 39,7±20,4 20,9±13,6 6,4±6,0"

Grupo infarto
Sin cambio (n) 1 21 1
Regresión (n) 3 13 5
Extensión (n) 2 6 1
Dilatación (n) 11 3 0
Expansión (n) 9 0 0
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segmento de la pared no comprometida previamen-
te desde el punto de vista ecocardiográfico .

Características ecocardiográficas basadas en la
ubicación del movimiento anormal de la pared

En 76 pacientes examinados a su admisión y nue-
vamente a los 3 meses, el infarto se localizó ecocar-
diográficamente en los segmentos anteriores del VI
en 26, en los segmentos inferiores del VI en 43 y en
el ápex aislado sin predominancia anterior, inferior
ni lateral en 7 .

El ASE promedio aumentó en forma significativa
en el grupo con infarto anterior desde su admisión
hasta los 3 meses (Tabla 1) . En este grupo ocurrió un
aumento significativo del ASE en el 85% . Este au-
mento se debió a expansión del infarto en nueve, a
dilatación ventricular global en once y a extensión
del infarto en dos (Gráfico de torta) .

El promedio de ASE para el grupo con infarto in-
ferior no cambió en el tiempo (Tabla 1) .

No obstante, la población con infarto inferior no
fue el grupo más heterogéneo . El cuarenta y nueve
por ciento mostró cambios no significativos, 30%
exhibió regresión del infarto, 14% desarrolló exten-
sión del infarto y 7% mostró dilatación ventricular .
Ningún paciente con anormalidad de la motilidad
parietal confinada a las regiones inferiores exhibió
expansión del infarto .

Historia natural basada en el tamaño ventricular
al ingreso

A pesar de que el ASE promedio de la población
total de infarto al ingreso no difirió de los sujetos
normales, hubo nueve pacientes con un ASE de in-
greso mayor que el rango normal de superficie del
área (rango normal de ASE, 53-78,9 cm'/m') .

La localización del MAP en los pacientes con in-
farto y tamaño ventricular normal al ingreso (grupo
I) difirió de aquellos con un ASE aumentado a su
ingreso (grupo II) . Todos los pacientes con un ASE
aumentado a su ingreso tuvieron en el ecocardio-
grama inicial una motilidad anormal de la pared que
involucraba tanto la pared anterior como el ápex en
su totalidad .

Tamaño ventricular normal al ingreso (grupo I)
Cuando se examina el ASE promedio de este gru-

po a lo largo de tres meses, no se observan cambios
significativos . Esta ausencia de cambios en el pro-
medio se debe a un balance entre aquellos cuyo ASE
se incrementó (35%, en el grupo 1A), aquellos sin
cambios significativos (46%, en el grupo 1B) y en los
que el ASE disminuyó (19%, en el grupo 1C) .

El grupo 1A estaba compuesto por 13 infartos
anteriores, nueve inferiores y uno apical. El aumen-
to del ASE en todos los pacientes fue debido a dila-

403

The location of AWM in infarct patients with normal
ventricular size on entry (group I) differed from those with
an enlarged ESA on entry (group II) . All of the patients
with an enlarged ESA on entry had a wall motion abnor-
mality on the initial echocardiogram which involved both
the anterior wall and the entire apex .

Normal ventricular size on entry (group I)
When the mean ESA of this entire group is examined

over the 3 months, no significant change is observed. This
lack of change of the mean is due to a balance between
those whose ESA increased (35%, group 1A), those with-
out significant change (46%, group 1B) and those whose
ESA decreased (19%, group 1C) .

Group 1A was composed of 13 anterior, nine inferior,
and one apical infarction . The increase in ESA in all pa-
tients was due to either global ventricular dilatation (n =
13) or infarct extension (n = 10). The predominant cause
of the increase in ventricular size for anterior infarctions
presenting with a normal ESA was ventricular dilation,
while the predominant cause for the increase in ESA
within the inferior infarct group was infarct extension .

Group 1B was composed predominantly of inferior
infarctions . The majority of these patients demonstrated
no significant change in infarct size over the observation
period . In 13 patients (one anterior, nine inferior, three
apical), a decrease in ESA (group 10 was observed, which
was associated with regression of infarct size in 10 .

Enlarged ventricular size on entry (group II
All patients with an abnormally enlarged ESA on en-

try had anterior and apical sites of AWM by echocardio-
graphy. All of these patients demonstrated infarct expan-
sion during the 3-month observation period by virtue of
the fact that the 17% increase in ESA was due predomi-
nantly to an increase within the area of AWM (without
extension) and little change in the normal ESA .

Significance of these findings
Regional LV dysfunction has long been recognized as

an immediate complication of MI, while thinning and
dilatation have long been recognized in human autopsy
specimens as a late consequence of infarction . The imme-
diate changes in ventricular shape are less well under-
stood. These echocardiographic studies demonstrate that
specific patterns of change in LV morphology and extent
of dysfunction can be detected by serial echocardiography
after acute MI . Most importantly, these changes relate to
the inicial left ventricular size and site of infarction and
thus can be identified at time of hospital admission . Ad-
ditionally, by following MI patients with this quantita-
tive echocardiographic technique, beneficial attenuation
can be demonstrated following acute thrombolysis, late
PTCA, and afterload reduction therapy.

By simultaneously quantifying the functional infarct
size and ventricular size,the interaction of ventricular
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tación ventricular global (n = 13), o a extensión del
infarto (n = 10) . La causa principal de aumento del
tamaño ventricular en los infartos anteriores que se
presentaron con un ASE normal fue la dilatación
ventricular, mientras que en el grupo con infarto
anterior fue la extensión del infarto .

El grupo 113 estaba compuesto predominantemen-
te por infartos inferiores . Durante el período de ob-
servación, la mayoría de estos pacientes mostraron
cambios no significativos en el tamaño del infarto .
En 13 pacientes (uno anterior, nueve inferiores y tres
apicales) se observó una disminución del ASE (gru-
po 1C), que estaba asociada a una regresión del ta-
maño del infarto en 10 .

Tamaño ventricular aumentado al ingreso (grupo II)
Todos los pacientes con un ASE anormalmente

aumentado al ingreso tenían ecocardiográficamente
zonas anteriores y apicales con MAR Estos pacien-
tes mostraron expansión del infarto durante el pe-
ríodo de observación de 3 meses, en virtud de que
el 17% de aumento en el ASE fue debido a un au-
mento del área de MAP (sin extensión) y poco cam-
bio en el ASE normal .

Significado de estos hallazgos
La disfunción regional del ventrículo izquierdo

ha sido reconocida ampliamente como una compli-
cación inmediata del IAM, mientras que el adelga-
zamiento y la dilatación han sido identificados como
una consecuencia tardía del infarto por hallazgos de
autopsia en humanos .

Los cambios inmediatos en la forma del ventrí-
culo no son bien comprendidos . Estos estudios eco-
cardiográficos demuestran cómo se pueden detec-
tar patrones específicos de cambios en la morfolo-
gía del VI y en la extensión de la disfunción mediante
el uso de la ecocardiografía seriada luego del infar-
to agudo de miocardio . Más importante aún es que
estos cambios en las dimensiones iniciales del ven-
trículo izquierdo y en la zona del infarto se pueden
identificar en el momento de la admisión en el hos-
pital. Además, evaluando los pacientes con IAM
mediante esta técnica ecocardiográfica cuantitativa
se puede demostrar una reducción beneficiosa lue-
go de la trombolisis en agudo, de la angioplastia tar-
día y de la terapia de disminución de la poscarga .

Mediante la cuantificación funcional simultánea
del tamaño del infarto y del ventrículo se puede ca-
racterizar en forma precisa la interacción entre la
disfunción y la morfología ventricular . Por ejemplo,
un aumento en el porcentaje de MAP del ventrículo
izquierdo puede deberse a una extensión de la
disfunción a un nuevo territorio, a expansión o
estiramiento del miocardio infartado, o a una dis-
minución en el área de superficie total sin cambios
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dysfunction and morphology can be precisely character-
ized. For example, an increase in the percent of the left
ventricle involved by AWM can be due to extension of
dysfunction to a new territory, expansion or stretching of
infarcted myocardium, or decrease of the total surface area
without a change in absolute infarct size . The endocar-
dial mapping technique can distinguish these types of
change.

To fully understand the natural history of these vari-
ables, it is necessary to quantitate the absolute and rela-
tive changes with a three-dimensional construct of the
ventricle.

Postinfarction increases in ventricular size
Increases in the ESA LV size have been observed dur-

ing the 3 months after MI in a subset of anterior and in-
ferior infarctions due to three distinct processes : infarct
expansion, global ventricular dilatation, and infarct ex-
tension .

Infarct expansion .
Infarct expansion, defined as enlargement of the infarct

zone without further myocardial necrosis, occurs in up
to 42% of anterior infarctions and has been present in
35% of the anterior infarcts we have examined by
echocardiogram . It is recognized as a complication asso-
ciated with increased morbidity and mortality (29, 33,
67, 68) and is the substrate for aneurysm formation . (69-
71) The thinning and stretching of the infarct zone ob-
served macroscopically is due to slippage of myocytes and
sarcomere stretching . (72, 73) Our results suggest that
in the absence of interventions to limit infarct size, the
functional expansion noted early is followed by contin-
ued expansion of the infarct zone and endocardial surface
area during the first 3 months following infarction . (37,
74) .

By quantitating the ESA, all cases of infarct expan-
sion were identified within the first 24 hours of MI by
virtue of an ESA enlarged above the normal range. In
fact, in patients presenting within hours of symptoms,
we have observed this enlargement of the ESA as early as
2 hours after the onset of chest pain . The early increase in
ESA was due to enlargement of myocardial segments
within the infarct zone, and it occurred primarily at the
ventricular apex . Thus, location (anterior dysfunction
with apical involvement) rather than size of infarct alone
was the most important predictor of expansion .

These findings are similar to those initially reported
by Eaton et al. using echocardiography (29) and by
Meizlish et al. using radionuclide angiography (67) in
that expansion is associated with anterior infarctions .
However, they differ in the timing and characterization
of the infarct process . The difference in timing relates to
the difference in timing of the initial imaging study . In
previous investigations, expansion and distortion of nor-
mal ventricular morphology was observed 3 to 10 days
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absolutos en el tamaño del infarto . La técnica del
mapeo endocárdico puede distinguir estos tipos de
cambios .

Para comprender acabadamente la historia natu-
ral de estas variables es necesario cuantificar los cam-
bios absolutos y relativos, mediante la reconstruc-
ción tridimensional del ventrículo .

Aumento del tamaño ventricular posinfarto
El incremento en el ASE del VI, observado en los

3 meses posteriores a un IAM, en un subgrupo de
infartos anteriores e inferiores, se debe a tres proce-
sos distintos: expansión del infarto, dilatación ven-
tricular global y extensión del infarto .

Expansión del infarto
Definida como un agrandamiento de la zona de

infarto sin necrosis miocárdica adicional, aparece en
el 42% de los infartos anteriores y se ha presentado
en el 35% de los infartos anteriores que nosotros exa-
minamos mediante el ecocardiograma . Ha sido re-
conocida como una complicación que se asocia con
un incremento en la morbimortalidad (29, 33, 67, 68)
y es el sustrato para la formación del aneurisma . (69-
71) El adelgazamiento y estiramiento de la zona in-
fartada, que se observa macroscópicamente, es de-
bido a un deslizamiento de los miocitos y a un
estiramiento del sarcómero . (72, 73) Nuestros resul-
tados sugieren que, en ausencia de intervenciones
que limiten el tamaño del infarto, la expansión fun-
cional observada tempranamente es seguida de una
expansión continua de la zona infartada y del área
endocárdica afectada, durante los primeros 3 meses
luego del infarto. (37, 74)

Cuantificando el ASE, todos los casos de expan-
sión del infarto fueron identificados dentro de las
primeras 24 horas del IAM, en función del
agrandamiento del ASE por encima del rango nor-
mal. De hecho, en los pacientes que se presentaron
dentro de las primeras horas del comienzo de los
síntomas, hemos podido observar dicho
agrandamiento tan precozmente como en las 2 ho-
ras posteriores al comienzo del dolor precordial . Este
aumento temprano del ASE era debido al
agrandamiento de los segmentos miocárdicos den-
tro del área de infarto y ocurrió primariamente a
nivel del ápex ventricular . Por lo tanto, la ubicación
(disfunción anterior con compromiso apical), en vez
del tamaño de la zona infartada, fue el predictor más
importante de expansión .

Estos hallazgos son similares a los publicados ini-
cialmente por Eaton y colaboradores utilizando eco-
cardiografía (29) y por Meizlish y colaboradores con
angiografía radioisotópica, (67) en los cuales la ex-
pansión está asociada a los infartos anteriores . No
obstante, ellos difirieron en la evolución y caracteri-
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after acute MI in patients studied within 3 days of hospi-
tal admission . Our observations of expansion earlier in
the course of acute MI are due to the fact that the initial
echocardiogram in our study was performed within the
first 24 hours of infarction . In addition, previous echocar-
diographic studies used the papillary muscle single plane
method to quantitate infarct expansion . With the endocar-
dial mapping technique used in our analysis, the degree
• infarct expansion at the midventricular level ís similar
to that previously described ; however, the findings of more
severe expansion at the LV apex are new . Our data sug-
gest that apical expansion may occur earlier than that at
the papillary muscle level .

The prominence of apical expansion probably relates
to the exaggerated changes in wall stress occur that in
this region during infarction. Compared to other regions
• the left ventricle, the normal apical myocardium is thin-
ner, appropriate to its smaller radius of curvature . (75,
76) The myocardial thinning and the increase in radius
• curvature that occurs with ischemia would be expected,
by the Laplace relationship, to lead to a more rapid rise in
regional wall stress at the apex compared to other regions,
and this may lead to regional differences in cardiac dila-
tation . (77) Regional differences in myocardial fiber ar-
rangement, shortening, and effects of ischemia may also
contribute to the regional differences observed following
ischemia and infarction . (9, 78-82)

Establishing the exact timing of the expansion process
has implications not only for understanding the exact
mechanism of the initial alterations in ventricular mor-
phology but also in determining whether interventions
to prevent or reverse early functional expansion will pre-
vent long-standing infarct expansion . Our clinical ob-
servations offunctional infarct expansion within the first
hours ofinfarct symptoms mirror those which we and oth-
ers have noted in experimental models. (61, 83) In the
canine model of ischemia, we observed that functional
expansion of the endocardial surface is a regional process
rather than a diffuse one and is determined primarily by
anterior-apical location of ischemic dysfimction . The size
• this anterior region of dysfunction appears to be a sec-
ondary factor correlating with the degree of early expan-
sion. In fact, in this experimental model, functional ex-
pansion within the ischemic LV apex was already present
as early as 10 minutes following coronary artery ischemia,
a duration known to cause reversible myocardial cell in-
jury without necrosis. (61) These results suggest that
immediate functional changes in the endocardial surface
establish the template for ventricular shape that becomes
fixed as myocytes become necrotic and are later replaced
by fibrotic tissue .

Global ventricular dilatation
Symmetric dilatation of normal and infarcted myocar-

dial segments was observed primarily in large anterior
infarcts. Although rare with inferior infarctions, when
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zación del proceso de necrosis . La diferenciación en
el tiempo está relacionada con el momento en que
se tomaron las imágenes iniciales del estudio . En in-
vestigaciones previas, se observó expansión y
distorsión de la morfología normal del ventrículo
entre los 3 y los 10 días del IAM en aquellos pacien-
tes estudiados dentro de los 3 días de admisión en
el hospital. Nuestras observaciones de expansión
precoz en el curso del IAM fueron atribuidas al he-
cho de que el ecocardiograma inicial se realizó den-
tro de las primeras 24 horas del infarto . Además, los
estudios ecocardiográficos previos utilizaron el mé-
todo uniplanar a nivel del músculo papilar para
cuantificar la expansión del infarto . Con la técnica
del mapeo endocárdico usada en nuestro análisis, el
grado de expansión del infarto a nivel medioventri-
cular es similar al descripto previamente ; no obstan-
te, los hallazgos de expansión más severa a nivel del
ápex del VI son nuevas . Nuestros datos sugieren que
la expansión apical puede ocurrir más precozmente
que la que se observa a nivel del músculo papilar.

La preeminencia de la expansión apical probable-
mente esté relacionada con los cambios exagerados
en el estrés de la pared que ocurren durante el infar-
to en esta región . El miocardio apical normal es más
delgado comparado con otras regiones del ventrí-
culo izquierdo, apropiado a su menor radio de cur-
vatura. (75, 76) El adelgazamiento del miocardio y
el aumento del radio de curvatura que ocurren du-
rante la isquemia serían, de acuerdo con la relación
de Laplace, las causas que promueven un aumento
más rápido en el estrés regional de la pared del ápex
comparado con otras regiones y esto provocaría las
diferencias regionales en la dilatación cardíaca . (77)
Las diferencias regionales en la disposición de las
fibras miocárdicas, su acortamiento y los efectos de
la isquemia también pueden contribuir a las dife-
rencias regionales observadas luego de la isquemia
e infarto. (9, 78-82) .

El establecimiento del tiempo exacto del proceso
de expansión tiene implicancias no sólo para com-
prender el mecanismo preciso de las alteraciones
iniciales en la morfología ventricular, sino también
para determinar si las intervenciones destinadas a
prevenir o revertir la expansión funcional precoz
pueden evitar la expansión de la zona infartada en
el largo plazo. Nuestras observaciones clínicas so-
bre la expansión funcional del infarto dentro de las
primeras horas del comienzo de los síntomas son
coincidentes con las observadas por nosotros y por
otros autores en los modelos experimentales . (61, 83)
En el modelo canino de isquemia observamos que
la expansión funcional de la superficie endocárdica
es un proceso regional más que difuso y está deter-
minado primariamente por la localización anterior-
apical de la disfunción isquémica . El tamaño de esta
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present, it was observed in patients with large regions of
inferior wall motion abnormalities extending from the base
to the apex of the left ventricle . The ESA and ventricular
size in this group of patients was normal on entry. The
fact that the dilatation was not present on the initial ex-
amination, occurred independent of location and devel-
oped in patients with large regions of dysfunction, sup-
ports prior experimental and clinical observations that
this is an adaptative process aimed at maintaining ad-
equate stroke volume through the Frank-Starling mecha-
nism and increases in ventricle size . (23, 84-87)

Infarct extension
Clinically silent infarct extension was noted in 12%

of the infarcts studied; this result is similar to that previ-
ously reported using other techniques. (54, 88) This pro-
cess was most common in inferior infarctions and was
associated with a significant increase in ESA . In this
group, the dynamic relationship between extent of dys-
function and ventricular size can be observed . At entry,
the location and size of AWM in these patients were com-
parable to those most commonly associated with no change
in ventricular size over 3 months . Yet at 3 months, with a
substantial increase in infarct size, the increase in ESA
was similar to that observed in the dilatation group. Thus,
as decreases in stroke volume develop as a result of criti-
cal increases in the extent of regional dysfunction, a com-
pensatory increase in ventricular size is observed .

No change
A stable ESA was observed in a large proportion of the

inferior infarctions. In these patients the infarcts were lim-
ited to the base of the left ventricle and showed no change
over time. This would be expected in infarcts which were
small and did not significantly impact on overall LV func-
tion. This observation of stable LV size and function in
inferior infarctions is complimentary to those observed
by Jeremy et al . (86) using serial radionuclide examina-
tions of the left ventricle, and the inferior infarct patients
in the echocardiographic study of Eaton et al . (29)

Infarct regression
A significant decrease in the extent of regional dys-

function was present in a quarter of our study popula-
tion, most of whom had inferior infarctions . Infarct re-
gression has been previously observed in echocardio-
graphic studies using segmental analysis systems (34,50)
and in angiographic studies. (89) In half of our cases of
infarct regression, a decrease in the ESA of the infarct
zone accompanied the changes in AWM . This is similar
to that observed experimentally with scar contraction and
also when flood flow is reestablished to ischemic or
infarcted territories . (90-92) An identical pattern of
change has been observed in both patients with anterior
infarctions and inferior infarctions receiving successful
thrombolytic therapy and PTCA . (93)
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región anterior disfuncionante parece ser un factor
secundario que se correlaciona con el grado de ex-
pansión precoz. De hecho, en este modelo experi-
mental la expansión funcional del ápex del ventrí-
culo izquierdo isquémico ya estaba presente tan pre-
cozmente como a los 10 minutos de ocurrida la is-
quemia arterial coronaria, lapso en que se sabe que
la injuria celular miocárdica es reversible sin
necrosis. (61) Estos resultados sugieren que los cam-
bios funcionales inmediatos en la superficie endo-
cárdica establecen el patrón de la morfología ventri-
cular, que se transforma en fijo cuando los miocitos
se necrosan y son luego reemplazados por tejido
fibroso .

Dilatación ventricular global
La dilatación simétrica de los segmentos miocár-

dicos normales e infartados se observó primariamen-
te en los infartos anteriores extensos . A pesar de que
es raro que ocurra en los infartos inferiores, cuando
estaba presente se observó en los pacientes que te-
nían anormalidad en la motilidad parietal de regio-
nes amplias de cara inferior que se extendían desde
la base hasta el ápex del ventrículo izquierdo . En este
grupo de pacientes, el ASE y el tamaño ventricular
de ingreso eran normales . El hecho de que la dilata-
ción no estuviera presente en el examen inicial,que
ocurriera independientemente de la localización y
se desarrollara en los pacientes con grandes exten-
siones de disfunción apoya las observaciones expe-
rimentales y clínicas previas que sugieren que éste
es un proceso adaptativo, destinado a mantener un
volumen sistólico adecuado a través del mecanismo
de Frank-Starlin y del incremento en el tamaño ven-
tricular. (23, 84-87)

Extensión del infarto
Se observó un 12% de extensión silente del infar-

to, resultados similares a los publicados previamen-
te con otras técnicas. (54, 88) Este proceso fue más
común en los infartos anteriores y estuvo asociado
con un incremento significativo del ASE . En este
grupo se pueden observar las relaciones dinámicas
entre la extensión de la disfunción y el tamaño ven-
tricular. De entrada, la localización y el tamaño del
MAP en estos pacientes fue comparable a aquéllos
asociados más comúnmente con ausencia de cam-
bios en el tamaño ventricular a lo largo de 3 me-
ses. Sin embargo, a los 3 meses, con un incremen-
to sustancial en el tamaño del infarto, el aumen-
to del ASE fue similar al observado en el grupo
dilatado . Por lo tanto, se observa un aumento
compensatorio en el tamaño ventricular, mientras se
produce una disminución del volumen sistólico
como resultado del aumento crítico en la extensión
de la disfunción regional .
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Application of these data
The proper application of this echocardiographic tech-

nique should be the prospective identification on admis-
sion to the emergency room of patients at risk for contin-
ued infarct expansion or other types of ventricular remod-
eling. This identification can be based on the entry ESA
and the location of AWM .

In addition, the response to interventions can be fol-
lowed by measuring ventricular size and infarct size, and
noting the various types of changes . The fact that func-
tional expansion is observed in the early hours of infarc-
tion during the time period in which myocardial salvage
is possible, suggests that at least a portion of the expan-
sion process present acutely may be reversible with resto-
ration of flow in the infarct related artery. Through the
use of serial echocardiography and the endocardial map-
ping technique, an early reduction and reversal of both
early functional and late structural expansion has been
demonstrated with thrombolytic therapy . (74) This pre-
sumably occurs by preserving an epicardial rim of myo-
cardium that acts as a support to counteract distending
forces. In addition to reducing the transmural extent of
infarction, the modification of the mechanical distending
forces and wall stress by pharmacologic means have also
been shown to benefit postinfarct LV size . (59, 94-96) This
echocardiographic technique provides a simple
noninvasive method to follow these interventions .

CONCLUSIONS
These observations have established that echocardio-

graphy can be used to prospectively identify not only those
patients at risk for infarct expansion but also those with a
low risk for adverse changes in ventricular morphology .
In addition, these data demonstrate that large infarct size,
whether due to anterior infarction or extension of inferior
infarction, is associated with increases in ventricular size .
The finding of infarct regression and its prevalence in our
studies should serve as an important reference when de-
termining the incremental value of interventions to limit
infarct size . Thus, delineation of this natural history aug-
ments the previously recognized capabilities of echocar-
diography to identify the primary complications of MI
and emphasizes the need to perform echocardiography
early in the course of the acute event .

Key words Myocardial infarction - Echocardiography -
Left ventricular remodeling
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Ausencia de cambios
Se observó un ASE estable en una gran propor-

ción de los infartos inferiores. En estos pacientes el
infarto se limitó a la base del ventrículo izquierdo y
no mostró cambios en el tiempo. Esto sería lo espe-
rado en los infartos pequeños, cuya extensión no
impactó en la función ventricular promedio . Esta
observación de tamaño y función del VI estable en
los infartos inferiores, es complementaria de aqué-
llas publicadas por Jeremy y colaboradores (86) uti-
lizando exámenes seriados del ventrículo izquierdo
con radioisótopos y al estudio ecocardiográfico de
Eaton y col de pacientes con infarto inferior. (29)

Regresión del infarto
En una cuarta parte de nuestra población en es-

tudio se presentó una disminución significativa en
la extensión de la disfunción regional ; la mayoría de
los pacientes tenían infartos inferiores . La regresión
del infarto ha sido observada previamente en estu-
dios ecocardiográficos utilizando sistemas de análi-
sis segmentarios (34, 50) y estudios angiográficos .
(89) En la mitad de nuestros casos de regresión del
infarto, la disminución en el ASE de la zona infarta-
da acompañó a los cambios en el MAP. Esto es simi-
lar a lo observado experimentalmente con la con-
tracción de la cicatriz y también cuando se restable-
ce el flujo sanguíneo en los territorios isquémicos o
infartados . (90-92) Se observó un patrón de cambio
idéntico en los pacientes con infartos anteriores e
inferiores que recibieron tratamiento exitoso con
trombolíticos y angioplastia . (93)

Aplicación de estos datos
La aplicación apropiada de esta técnica ecocar-

diográfica debería ser la identificación prospectiva
durante la admisión en la sala de emergencia de
pacientes con riesgo de expansión del infarto u otros
tipos de remodelación ventricular. Esta identifica-
ción se puede basar en la medición del ASE y de la
localización del MAP al ingreso .

Además, la respuesta a las intervenciones tera-
péuticas puede ser evaluada mediante la medición
del tamaño ventricular y del infarto y observando
los diferentes tipos de cambios . El hecho de que la
expansión funcional se observa en las primeras ho-
ras del infarto durante el período en que puede sal-
varse el miocardio, sugiere que por lo menos una
proporción del proceso de expansión que se presen-
ta en la etapa aguda puede ser reversible mediante
la restauración del flujo en la arteria culpable . A tra-
vés de la utilización de la ecocardiografía seriada y
de la técnica del mapeo endocárdico se ha demos-
trado una reducción precoz y reversible de la expan-
sión funcional inmediata y de los cambios estructu-
rales tardíos con la terapia trombolítica . (74) Esto
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ocurre presumiblemente por la preservación de una
banda epicárdica de miocardio que actúa como un
soporte para contrarrestar las fuerzas de distensión .
Además, la reducción de la extensión transmural del
infarto mediante la modificación por medios farma-
cológicos de las fuerzas de distensión mecánica y
del estrés parietal, también ha demostrado que be-
neficia el tamaño del VI posinfarto . (59, 94-96) . La
técnica ecocardiográfica provee un método simple
no invasivo para evaluar estas intervenciones .

CONCLUSIONES
Estas observaciones han establecido que la eco-

cardiografía se puede utilizar para identificar en for-
ma prospectiva no sólo a aquellos pacientes en ries-
go de expansión del infarto sino también a los pa-
cientes con bajo riesgo de sufrir cambios adversos
en la morfología ventricular. Además, estos datos
demuestran que los infartos grandes, tanto sean de
ubicación anterior o por extensión de un infarto in-
ferior, están asociados con un incremento en el ta-
maño ventricular. El hallazgo de regresión del infar-
to y su prevalencia en nuestros estudios sirven como
elemento de referencia importante en la determina-
ción del valor de las intervenciones destinadas a li-
mitar el tamaño del infarto. Por lo tanto, el conoci-
miento de esta historia natural aumenta las habili-
dades ya reconocidas de la ecocardiografía para
identificar las complicaciones del IAM y enfatizar la
necesidad de la realización precoz de esta técnica en
el curso del evento agudo .
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