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Infarto agudo no transmural: hallazgos 
clínicos-angiográficos 

El infarto de miocardio no transmural se asocia a lesiones obstruc- 
tivas coronarias severas. 

Levy y colaboradores 1 enfatizan la alta incidencia de angina 
de pecho, infarto de miocardio y muerte súbita en la evolución 
alejada de estos pacientes. 

Este trabajo tiene por objeto presentar el cuadro clínico, los 
hallazgos electrocardiográficos, hemodinámicos y angiográficos en 
un grupo de pacientes con infarto agudo y subagudo no transmuràl, 
estudiados por nosotros. Además, discutir los resultados quirúrgi- 
cos en un grupo de pacientes sometidos a cirugía directa de revascu- 
larización miocárdica, en el período agudo y subagudo. 

MATERIAL Y METODO 
Desde agosto de 1971 a noviembre de 1979 estudiamos 31 pacien- 
tes con infartos agudos y subagudos no transmurales. La edad pro- 
medio fue de 52,6 años (38-65). Treinta pacientes fueron del sexo 
masculino y uno del sexo femenino; 25 pacientes fueron estudiados 
en el período agudo (hasta los primeros 10 días del infarto) y 6 en 
el período subagudo (hasta lo~ 30 días subsiguientes) (Tabla 1). 

El diagnóstico clínico de infarto de miocardio no transmural 
se fundamentó en los siguientes criterios: 

1) Dolor precordial compatible con isquemia de miocardio de 
30 minutos 0 más de duración. 

2) Cambios electrocardiográficos del segmento ST y/o de la 

onda T de más de 24 horas de duración, sin aparición de 

ondas Q patológicas, ni cambios de voltaje en la onda R. 
3) Elevación de las enzimas séricas (creatinofosfokinasa, transa- 

minasa, glutámico oxalacética, láctica dehidrogenesa), que 
supere en un 100 por ciento los valores máximos conside- 
rados normales.2 

A esta serie de pacientes no se les efectuó el estudio centello- 
gráfico de Gamma Cámara con Pirofosfato de Tecnesio. 

Siguiendo a Lown,3 los infartos agudos no transmurales fueron 
divididos como subendocárdicos 0 intramurales, de acuerdo con las 

alteraciones del segmento ST y de la onda T del electrocardiograma. 
Se los consideró como infartos agudos subendocárdicos a aquellos 
que presentaban depresión del segmento ST, e infartos intramurales 
agudos a aquellos que presentaban una inversión simétrica profunda 
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y persistente de la qnda T. No observamos, en 
nuestra serie, bloque~s atrioventriculares, tras- 
torn os de conducción intraventriculares ni 
bloqueos de ramas. 

La cinecoronariografía fue realizada con la 
técnica de Sones. No hubo complicaciones en 
esta serie de pacientes. 

Los estudios se iniciaron con el registro de 
presiones en ventrículo izquierdo y en la raÍz 
de aorta, en condiciones basales. El primer 
ventriculograma izquierdo se efectuó en proyec- 
ción oblicua anterior derecha, filmándose con 
una cámara de cine de 35 mm, a una velocidad 
de 32 cuadros por segundo, inyectándose 25 a 

30 cc de Triyosom C. 
En aquellos casos en que se consideró indi- 

cado evaluar la función ventricular izquierda 
bajo los efectos hemodinámicos de la nitrogli- 

cerina, se efectuó un segundo ventriculograma 
cincominutos después de la administración de 
esta droga, por vÍa sublingual. Se tomó especial 

cui dado de mantener un intervalo mÍnimo de 20 
minutos entre uno y otro ventriculograma. 

Todos los estUdios fueron completados con 

Fig. 1 

un ventriculograma izquierdo en proyección 
oblicua anterior izquierda. 

Se consideraron sólo las obstrucciones de 

grado severo 0 más, siguiendo el criterio de nues- 
tro Servicio: obstrucción coronaria severa de 
70 a< 89 por ciento (del diámetro interno); 
subtotal 90-99 por ciento y total 100 por ciento. 
Cuando la obstrucción era del ostium 0 del 
tronco de la arteria coronaria izqûierda, se con- 
sideró como obstrucción severa, la que afecta 
el 50 por ciento 0 más de la luz del vaso.4 

Se trató de individualizar los pacientes con es- 

pasmo coronario asociado alas lesiones obstruc- 
tivas responsables del infarto de miocardio. 
Sin embargo, no se realizaron pruebas de hiper- 
ventilación, frÍo 0 administración de drogas- 
para provocar el mismo. 

Si había circulación colateral presente, la 
misma fue definida de acuerdo con nuestra 
clasificación, en circulación colateral adecua- 
da 0 inadecuada. La circulación colateral ade- 
cuada fue dividida, a su vez, en circulacióÎ1 

colateral adecuada total y adecuada parcial. 5 

La circulación colateral adecuada total fue 
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aquella que protegió en forma completa la masa 
miocárdica irrigada por la arteria obstruida, evi- 
tando el infarto de miocardio. 

La circulación colateral adecuada parcial fue 

aquella que limitó la zona del infarto, pero no 
pudo evitar el mismo. En otras palabras, el infar- 

to fue de men or tamaño que el área de ventrícu- 
10 izquierdo irrigada por la arteria obstruida. 

La circulación colateral inadecuada, como su 

nombre 10 indica, no pudo evitar el infarto de 

toda el área del ventrí culo izquierdo irrigada por 
la arteria obstruida. 

En ocasiones., al superponeerse un espasmo 
sobre una. obstrucción coronaria severa 0 subtO- 

tal, se puèio observar circulación colateral hacia 

esta arteria. Después de la regresión del espasmo, 
ya sea en forma espontánea 0 por la acción de 

vasodilatadores de acción rápida, la circulación 

colateral desapareció. Este tipo de circula- 
ción colateral la denominamos transitOria 0 

intermitente.6 
La función. ventricular izquierda fue estima- 

da a partir del cineventriculograma (en oblicua 
anterior derecha de 30 grados) en forma cuali- 

Fig. 2 

tativa y cuantitativa (método área/longitud de 
Dodge) 

. 

Los índices del período eyectivo (Frac- 
ción de Eyección, FE; Velocidad Media de 
Eyección Sistólica Normalizada, VMESN; Velo- 
cidad Media de Acortamiento Circunferen- 
cial Basal, VMACB; Media, VMACM; Apical, 
VMACA y porcentaje de Acortamiento de 

Radio), fueron utilizados en {odos los pacien- 
tes durante el latido sinusal y el latido postex- 
trasistólico y/o luego de la administración de 

nitroglicerina sublingual. 

De los 31 pacientes estudiados, 27 fueron 
considerados quirúrgicos, de los cuales 25 

fueron sometidos a cirugía de revascularización 
(entre el 10 Y 260 día de evolución del infarto 
de miocardio), realizándose uno 0 más puentes 
venosos aortocoronarios (Tabla 2). 

Los otros dos pacientes rehusaron la cirugía. 
En 10 pacientes operados, se efectuó una 

nueva coronariografía, luego de un período me- 
dio de 4,6 meses de evolución postoperatoria 
(1 a 8 meses), utilizándose la misma metodo- 
logía. . 
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El seguimiento se efectuó hasta julio de 

1979. 

RESULTADOS 
Con el objeto de comparar grupos homogéneos, 

analizaremos separadamente a los infartos in- 

tramurales y subendocárdicos, como grupo A 

y B respectivamente. 

Grupo A (intramurales) 
Este subgrupo consta de 6 pacientes. 

Cuadro clinico: De éstos, un paciente no pre- 
sentó pródromos, otro tenía un angor estable gra- 
do II, 2 pacientes un angor progresivo grado IV 
y los otros 2 un síndrome intermedio, antes de 

presentar el dolor prolongado que Ie produjo 
el infarto intramural. 

Dos pacientes del total de este grupo presen- 

taron como complicación del episodio agudo, 
angor recurrente. 

En la Tabla 3 se pueden observar IDS valores 
máximos de las enzimas séricas en los infartos 

intramurales. 
Localización electrocardiográfica: Tres pa- 

cientes del grupo. A (intramurales), tuvieron 
como secuela previa un infarto transmural de 

pared inferior. 
De los 6 pacientes de este grupo, en uno se 

observó una inversión simétrica, profunda y 
persistente de la onda T en la pared anterior 
(V 1 a V 6), tres enfermos anterior extenso 
(V 1 a V 

6, DI a VL) y los dos restantes de pa- 

red lateral (V5' V6, Dl AVL). 
Un paciente de este grupo presentó arrit- 

mias iterativas severas en el período agudo, 
que fueron confirmadas por el monitoreo 
continuo de 24 horas, a través de un equipo 
de Holter de dos canales. La arritmia fue contro- 
lada con tratamiento médico. 

Hallazgos angiográficos: El paciente con in- 
farto intramural de pared anterior, tUvo obstruc- 
ciones de la arteria circunfleja y de la arteria 
descendente anterior, con un espasmo asociado 
a esta última, con desarrollo de circulación 
colateral transi toria. 

De los tres pacientes con infarto intramural 
anterior extenso tenían, dos de ellos, obstruccio- 
nes de tres vasos y el otro obstrucción subtotal 

Tabla 1 

Período entre el infarto no transmural y la coronariografía 

Agudo . 

" 
. . . . . . . 

Subagudo ., . . . . . 

25 pacientes 

6 pacientes 

(10 prirneros días) 

(hasta los 30 días) 

Tabla 2 

Cimgía de revascularización coronaria 

Puente venoso a DA . . . . . . . . . . . . . 

Puente venoso a DA + Diag. ........ puente venoso a DA + CD. . . . . . . . . . 

Puente venoso a DA + Cx . . . '. . . . . . . 

Puente venoso a DA + CD + Cx ...... 

7 pacientes 

1 paciente 
5 pacientes 

9 pacientes 

3 pacientes 

Tabla 3 

Val ores máximos promedios de niveles sêricos de TGO 

en el infarto agudo no transmural 

Anterior. . . . . , . . . . . . . . , 

Anterior extenso. . . . . . . . . . 

Lateral. . . . . . . , . . . . . . . . 

Intra- Subendo- 

mural cárdico 

41 94,3 

56 14,5 

33 68 

Valor normal: hasta 12 UK 

de'la arteria descendente anterior, con espa.smo 
asociado y desarrollo de circulación colateral 
transitoria. 

Los dos pàcientes con infartos intramurales 
laterales, tuvieron obstrucciones en IDS tres 
vasos y ambos presentaron un espasmo sobre- 
agregado a la obstrucción de la arteria circun- 
fleja. 

El ventriculograma izquierdo en cinco de es- 

tos pacientes mostró en la zona afectada una 
hipocinesia de grado leve a moderado. El otro 
paciente, con un infarto intramural anterior 
extenso, presentó una acinesia anterior y discine- 
sia apical, que mejoró, como los otros cinco 
casos, con la potenciación del latido sinusal 
postextrasistólico y por la acción de nitritos., 

Grupo B (subendocárcficos) 

Este subgrupo consta de 25 pacientes. 
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Cuadro clinico: De estos pacientes, seis ca- 

recían de pródromos, uno tenía angor estab1e 
grado III, siete angor progresivo, siete angina 

de reci~nte comienzo y cuatro síndrome inter- 
medio. 

Veintidós de ellos se complicaron con angina 

de pecho postinfarto en el período agudo y 

subagudo. 
En Ii tabla 3 se pueden obse~ar los valores 

máximos de las enzimas séricas de los infartos 
subendocárdicos. 

Localización electrocardiográfica: Siete pa- 
cientes del grupo B (subendocárdicos) tuvieron 
un infarto transmural de pared inferior como 
secuela previa, mientras que otro tuvo un ante- 
roseptal. 

De los 25 pacientes del grupo B, en diez el 

infarto subendocárdico era de pared anterior, 
en once anterior extenso y en cuatro de pared 

la teral. .. Cinco pacientes desarrollaron arritmias ven- 
triculares severas en el período agudo. Uno de 

ellos, con un infarto subendocárdico lateral, 
fue refractario a la medicación antiarrí tmica, 
desapareciendo la misma luego de la cirugía 
de revascularización directa (tres puentes aorto- 
coronarios). 

Los otros cuatro pacientes con arritmias ven- 
triculares iterativas pertenecieron a los subgru- 
pos de infartos agudos subendocárdicos anterior 
y anteriores extensos en igual número. 

Dos de los pacientes con esta complicación 

presentaron concomitantemente angor postin- 

farto, uno de pared anterior y el otro anterior 

extenso. 
Hallazgos angiográficos: De los diez enfermos 

del grupo B, con infartos anteriores, en cuatro 
pacientes se comprobaron obstrucciones únicas 
de la arteria descendente anterior y dos obs- 

trucciones de dos vasos coronarios, uno con obs- 

trucción de la arteria descendente anterior y 

circunfleja y otro del tronco de la arteria coro- 
naria izquierda y circunfleja. ~os otros cuatro 
pacientes tenían obstrucciones en las tres ar- 

terias. 
Los once enfermos con infarto subendocár- 

dico anterior extenso tenían: dos pacientes, 

obstrucciones de dos vasos, encontrándose in- 
volucrada la arteria descendente anterior y cir- 

cunfleja en ambos casos, ocho de tres arterias 

y el restante presentaba obstrucción total del 

tronco de la arteria coronaria izquierda, con 
circulación colateral adecuada parcial. 

De este subgrupo, un paciente con obstruc- 
ción de tres vasos presentó un espasmo coro- 
nario sobreagregado a la obstrucción coronaria 
de la arteria descendente anterior, con desarrollo 
de circulación colateral transitoria. 

Los cuatro pacientes que presentaron infartos 
subendocárdicos laterales tuvieron obstrucciones 
de tres vasos coronarios en tres paicentes y en el 

restante de dos vasos, encòntrándose involucra- 

da, en este caso, la arteria descendente anterior 
y coronaria derecha, comprobándose en esta 

Tabla 4 

Localizaeión angiográfica de las obstrueciones eoronarias en el infarto no transmural 

/ntramurales (6 pacientes) 

Anterior Anterior Lateral 
(1 paciente) eXtenso (2 pacientes) 

(1 paciente) 

Subendocarditis (25 pacientes) 

Anterior Anterior Lateral 
(10 pacientes) extenso (4 pacientes) 

(1/ pacientes) 

Obstruceiones 
únicas 

1 p. DA 1 p. Tr 4p.DA 

2 vasos 1 p.DA+Cx 

Obstrueciones 
múltiples 

3 vasos 2 pacientes 

2p. 
DA+Cx 
Tr+Cx 

2 DA+Cx 
p. Tr+Cx Ip.DA+Cx 

2 pacierítes 8 pacientes 4 pacientes 3 pacientes 
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última un espasmo coronario (Tabla 4). 
En cuanto al grado de obstrucción de la arte- 

ria considerada responsable del infarto no trans- 
mural (intramural y subendocárdico), hubo un 
neto predominio de obstrucciones severas y 
subtotales (77,5 por éiento) sobre las obstruc- 
ciones totales (22,5 por ciento). Seis pacientes 

(20 por ciento) con obstrucción subtotal de la 

arteria responsable del infartö, presentaron 
circulación colateral visualizada angiográfica- 

mente. En los siete pacientes con obstrucciones 
totales, el lecho distal fue visualizado por circu- 
lación colateral adecuada parcial, hetero y/u 
homocoronaria (Tabla 5). . 

En trabajos previos,6,7 describimos seis gru- 
pos angiográficos diferentes en pacientes con 
infarto agudo de miocardio por angor. En la 
Tabla 6 puede observarse la distribución por 
grupo angiográfico de los 24 pacientes con 
angor postinfarto agudo 0 subagudo. 

El análisis subjetivo del ventriculograma iz- 
quierdo evidenció la presencia de' relajación 

diastólica precoz en 12 pacientes (38,7 por cien- 
to). El análisis cuantitativo qemostró un dete- 
rioro moderado de la función ventricular iz- 
quierda, expresado' a través .de los índices del 
período eyectivo,' cuyos val ores promedios se 

muestran en la Tabla 7. 
Debemos destacar que la mayoría de estos 

índices se modificaron en el análisis del latido 
sinusal postextrasistólico, luego de realizar un 
segundo ventriculograma izquierdo, bajo la ac- 
ción de nitritos de acción rápida. 

Diez de los pacientes operados fueron rees- 
tudiados angiográficamente con la misma me- 
todología. Todos los puentes aortocoronarios 
se encontraban permeables y los cambios de la 
función ventricular izquierda, después de la re- 
vascularización miocárdica, pueden observarse 
en las Tablas 8 y 9. 

DISCUSION 
Nuestra serie de. 31 pacientes con infarto agudo 
no transmural, representa un estudio retrospec- 
tivo de este tipo de patología, referido a nuestro 
Servi ci o. 

De estos 31 infartos no transmurales, 6 fueron 
intramurales (grupo A) y 25 subendocárdicos 
(grupo B). 

Tabla 5 

Grado de obstrucción coronaria de la arteria responsable 
del infarto no transmural 

Obstrucciones totales "'" Obstrucdones subtotales '" 
Obstrucciones severas ... . . 

7 pacientes (22,5%) 
6 pacientes (19,5%) 

18 pacientes (58,0%) 
77,5% 

Tabla 6 

Infartos no transmurales complicados 
con angor postinfarto. 

Grupo I 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Grupo II . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Grupo III . . . . . . . . . . . . , . . . . . 

Grupo IV .. . . . . . . . . . . . . . . . . 

Grupo V 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

6 pacientes (27,3 %) 
5 pacientes (22,7%) 
1 paciente ( 4,4%) 
7 pacientes (31,8%) 
3 pacientes (13,8%) 

Tabla 7 

Análisis cuantitativo del ventriculograma izquierdo 
eJ.l el infarto agudo no transmural 

(Indices del período eyectivo) 

Valores normales 

0,70 :to,004 
2,58 :t 0,35 
1,32 :to,25 
1,48 :to,32 
1,66 :to,30 

Prequirúrgico 

0,46 :t (),13 P 0,0001 
1,86 :to,58 p 0,005 
1,11 :to,44 p Q,Ol 

0,91 :to,51 p 0,001 

0,60 :to,32 P 0,0001 

FE 
VMESN 
VMACB 
VMACM 
VMACA 

En ambos grupos hubo un franoo predominio 
de pacientes del sexo masculino, ya que una sola 
mujer pertenecía al grupo B. 

No encontramos diferencias significativas en 
cuanto a los pródromos entre los dos grupos. 
Tanto en el grupo A como en el B predomina- 
ron la angina inestable (angina de reciente co- 
mienzo grados III-IV, angor progresivo. grados 

III-IV, y síndrome intermedio), sobre la angina 

estable. Considerando a los grupos A y B en con- 
junto, el 22,5 por ciento no tuvo pródromos. 

De los pacientes del grupo A (intramurales), 
dos de ellos presentaron angor recurrente. en 
el período agudo y un tercero arritmias ventricu- 
lares iterativas, también en dicho período. 

De los 25 pacientes del grupo B ,(subendocár- 
dicos), 22 de ellos presentaron crisis repetitivas 
de angor en el período agudo y subagudo; 
cuatro pacientes desarrollaron arritmias ventricu- 
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lares iterativas, de los cuales tres tuvieron angor 
recurrente asociado. 

Estos hallazgos muestran que los infartos no 
transmurales, tanto los del grupo A (intramura- 
les), como los del B (subendocárdicos) pueden 
complicarse con angor post infarto en su perío- 
do agudo 0 subagudo, 10 que está de acuerdo 
con la experiencia de Madigan, quien encontró 
que de los 64 pacientes con i.nfartos subendo- 
cárdicos, 29 (46 por ciento) tuvieron angor resi- 
dual grados III -IV.8 

La incidencia de arritmias ventriculares seve- 

ras de nuestro grupo fue del 16 por ciento y 

es menor que la Ïncidencia de esta complicación 

en la serie de Madigan(44 por ciento). 
Tanto en nuestra serie como en la de este 

autor, no se comprobaron bradiarritmias, inclu- 
yendo bloqueos A-V de alto grado, como es la 

experiencia de Madias 9 y Scheimman.l0 La di- 

ferencia entre la incidencia y el tipo de compli- 
caciones de nuestra serie con la de otros autores, 
es probablemente debida a que ellos selecciona- 

ron sus pacientes en forma distinta a la nuestra. 
De todas maneras, estos hallazgos nos demues- 

tran claramente que el pronóstico de algunos 
de estos pacientes, durante el período agudo y 

subagudo, puede ser muy reservado por este 

tipo de complicaciones. 

Los pacientes con infarto no transmural, com- 
plicado con angor recurrente en su período 
agudo y/o subagudo, tienen el riesgo definido de 

extender su infarto 0 desarrollar una nueva ne- 
crosis por obstrucción, d~ una arteria distinta de 
la que produjo el infarto no transmural. De más 

está recalcar que el pronóstico de estos pacientes 
se ensombrece aún más si tienen un infarto pre- 

vio, ya que pueden desarrollar insuficiencia 

ventricular izquierda, shock cardiogénico u 

óbito. 
Dado que la mayoría de nuestros pacientes 

complicados con angina y/o arrtimias ventricu- 
lares iterativas fueron sometidos a cirugía di- 

recta de revascularización, no podemos decir 
cuál hubiera sido la evolución de los mismos si 

ellos hubieran sido seguidos con tratamiento 
médico. 

Madigan,11 en un grupo de 28 pacientes con 

infarto subendocárdico, tratados médicamente, 
mostró que seis de ellos (21 por ciento) presen- 

taron un infarto agudo transmural, y uno de 

ellos falleció (3 por ciento). 
La localización electtocardiográfica de los in- 

fartos no transmurales en nuestra serie, fue en 
la pared lateral, anterior y anterior extensa. No 
tuvimos ningún caso de infarto de pared inferior 
o posterior. Las enzimas de estos pacientes pode- 
mos apreciarlas en la Tabla 3. Del mismo surge 

una clara diferencia de la elevación enzimática, 
tanto en los del grupo A (intramurales) como en 
los del grupo B (subendocárc,iicos), de acuerdo 
con la localización del infarto; si comparamos, 
por ejemplo, los infartos laterales, anteriores y 

anteriores extensos intramurales con los suben- 
docárdicos, de idéntica lozalización, encontra- 
mos que la diferencia entre los intramurales y los 

subendocárdicos es aún mayor. 
Estudios recientes 12 sugieren que el pronósti- 

co de un infarto agudo de miocardio está en re- 
lación con el tamaño de la zona necrosada. Los 

infartos intramurales, al tener una menor des- 

trucción de mas a muscular que los subendocár- 

dicos, pueden tener una mejor evolución, en el 
período agudo. 

En esta serie de infartos agudos no transmu- 
rales, encontramos una alta incidencia de obs- 

trucciones severas subtota1es (77,5 por ciento), 
sobre las obstrucciones totales (22,5 por ciento). 

En los pacientes con obstrucciones severas y 

subtotales, observamos unaincidencia relativa- 

menta altå de espasmos coronarios sobragrega- 
dos a la obstrucción. Es indudable que el espas- 

mo coronario juega un papel muy importante 
en este grupo de pacientes, ya que.puede acen- 

tuar la severidad de la isquemia en la zona com- 
prometida, con el riesgo de provocar mecanis- 
mos de reentrada y aparición de arritmias ven- 
triculares, 0 puede predisponer a'la trombosis 

arterial, con obstrucción total del vasa y ext en- 
sión del infarto (transmural). 

Los pacientes con obstrucción total de la 

arteria responsable del infarto no transmural 
presentaron circulación colateral adecuada par- 
cial, es decir que la misma fue incapaz de evitar 
el infarto no transmural, pero fue suficiente 

para evitar la extensión del mismo (transmural). 
Estos pacientes con una obstrucción total única 
tienen un pronóstÍco alejado probablemente 

bueno. Distinto es el caso, cuando exist en obs- 
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trucciones múltiples y la circulación colateral 
se encuentra comprometida. 

, 
Como ya señalamos en trabajos previos,13 

existe una mayor incidencia de obstrucciones 
totales de la arteria responsable del infarto en 
los ,transmurales que t;n los no transmurales. 
Nosotros encontramos una incidencia de obs- 

trucciones totales en los 410 infartos agudos y 

, 

subagudos transmurales no complicados de un 
76,4 por ciento, en los complicados con comuni- 
cación interventricular un 66,3 por ciento, en las 

insuficiencias mitrales 87,5 por ciento, en las 

arritmias ventriculares iterativas 87,5 por ciento 
y en la insuficiencia èardíaca 100 por ciento. En 
el angor postinfarto agudo, la incidencia de obs- 

trucciones totales varía de acuerdo al grupo an- 
giográfico en estudio, ya que por definición los 

grupos I y II no presentan obstrucciones totales; 
en cambio los grupos III y IV las present an en 
ell00 por ciento de los casos. 

Estos hallazgos contrastan con los infartos no 
transmurales, ya que la incidencia de obstruccio- 
nes totales en nuestra serie fue sólo del 23,5 por 
ciento. 

De los 31 pacientes con infarto agudo no 
transmural, 7 dè ellos (22,5 por ciento) tenían 
obstrucciones únicas y los otros 24 (77,5 por 
ciento) obstruccionès múltiples. De estos últi- 
mos pacientes, 5 tenían obstrucción de dos 

vas os y 19 de tres vasos. Tres pacientes tuvieron 
obstrucción del tronco de la arteria coronaria 
izquierda, uno de ellos como obstrucción única 

y dos asociadas aotras obstrucciones. Es intere- 
sante destacar que la incidencia de obstrucciones 
múltiples en los infartos transmurales es mucho 
menor (32 por ciento) que en los no transmura- 
les. Estos hallazgos tienen una incidencia igual 0 

aún mayor de angina, infartos y/o óbitos que los 

infartos transmurales en el seguimiento alejado. 
El ventriculograma izquierdo de los pacientes 

con infarto agudo no transmural mostró áreas de 
asinergia de distinta severidad, que mejoraron 
su contracción después de la potenciación 
postextrasistólica y/o por la acción de los ni- 
tritos sublinguales. 

Fueron considerados candidatos a cirugía de 

revascularización directa de miocardio 27 de los 
31 pacientes. Dos de los pacientes rehusaron 
la intervención quirúrgica. Uno de estos pacien- 

tes con un infarto subendocárdico anterior ex- 
tenso, extendió su infarto y falleció a los seis 

meses en insuficiencia cardíaca intratable. El 

otro paciente, con un infarto subendocárdico an- 
terior, fue perdido en el seguimiento. 

De 10s cuatro pacientes que no fueron candi- 
datos para cirugía, uno de ellos, con un infarto 
subendocárdico anterior, falleció de muerte sú- 

bita antes del año; otro, con un infarto intramu- 
ral anterior extenso, siguió con angor est able 
grado IV; un tercer paciente con infarto intra- 

mural anterior, no respondió ar seguimiento, al 

igual que el cuarto paciente, con infarto suben- 
docárdico lateral. 

De los 25 pacientes que fueron sometidos a 

cirugía directa de revascularización de miocar- 
dio, tres fueron infartos intramurales y 22 in- 
fartos subendocárdicos. Un padente con un 
infarto subendocárdico anterior, extendió su in- 
farto en el postoperatorio inmediato y falleció a 

los 6 días. Los otros 24 pacientes no tuvieron 
ningún infarto postoperatorio y hasta julio de 

1979 estaban asintomáticos, excepto un pacien- 
te con un infarto subendocárdico, que falleció 
de un cáncer de recto (el período de seguimiento 
fue de 19-88 meses). 

Diez de los pacientes operados, fueron reestu- 
diados angiográficamente en un período de 
1 a 8 meses. ElI00 por ciento de los 17 puentes 
venosos aortocoronarios realizados a este grupo 
estuvieron permeables; la función yen tricular 
mejoró ostensiblemente en el postoperatotio 
de todos ,los pacientes, indicando que las zonas 
isquémicas asociadas al infarto no transmural 
desparecieron con la revascularización mio- 
cárdica. 

. 

En conclusión creemos que: 
1) Para poder comparar grupos homogé- 

neos, debemos dividir a los infartos no transmu- 
rales en intramurales y subendocárdicos. 

2) La destrucción de masa muscular en el in- 
farto intramural y el subendocárdico depende, 
entre otros fact ores, de la lozalización del in- 
far-to. A igual localización es mayor en los sub- 

endocárdicos que enlos intramurales. 
3) Alta incidencia de obstruccioens severas 

y subtotales asociada en much os 'de ellos a 

un espasmo coronario en los infartos no trans- 
murales, 10 que implica un riesgo definido de 
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una extensión del infarto. 
4) El número de vasos comprometidos en los 

infartos no transmurales es mayor que en la de 
los infartos transmurales' y ésta puede ser la 
explicación de por qué en el período alejado la 

incidencia de angina, infartos y óbitos es igual 
o mayor en los primeros. 
. 5) Cuando el infarto no transmural es debido 
a una obstrucción total de la artèria, existe circu- 
lación colateral adecuada parcial que limita la 
zona de necrosis. 

6) Los pacientes con infarto no transmural 
complicado con angor y/o arritmias ventriculares 
iterativas, deben tener una coronariografía de 

urgencia para delinear su anatomía y decidir la 

conducta terapéutica adecuada (médica 0 qui- 
r(Irgica). 

. 

7) Es muy importante que se realicen estu- 
dios prospe,ctivos con coronariografía de infartos 
agudos no transmurales, con el objeto de cono- 
cer, no sólo la anatomía, sino también la real 
incidencia de espasmos coronarios y de com- 
plicaciones, además de la rhortalidad, tanto en el 
período agudo como en el crónico. 

ACUTE NON TRANSMURAL MYOCARDIAL 
INFARCTION: CLINICAL AND 
CINEANGIOGRAPHIC FINDINGS 
Acute and subacute non transmural myocardial 
infarction are associatied with severe coronary 
a.rtery disease and are frequently preceded or 
followed by Unstable Angina. The following 
investigation was undertaken to observate the 
clinical course, coronary anatomy and left ven- 
tricular function of these 31 patients. Non 
transmural myocardial infarction was defined 
as: 1) Typical chest pain (more than 30 minutes 
duration). 2) Serum enzyme elevation (more 
than 100 per cente of the normal value). 3) Per- 
sistent ST or T changes (more than 24 hours) 
in absence of pathologic Q waves. Lown divided 

non transmural infarction in intramural and 
subendocardial myocardial infarction. The for- 
mer had a symmetric T wave inversion and the 

latter had a depression of ST segmente. We also 
divided our patients in gròup A (intramural 
infarction) and group B (subendocardial infarc- 

tion) tis Lown. Unstable Angina was the most 

common prodromata in both groups. 24 patients 
continued to have Unstable Angina after a non 
transmural myocardial infarction. 10 patients 
developed severe ventricular arrhythmias, six of 
them in group B and the other one in group A. 
The decission to perform coronary atriography 
was principally dependent upon the Unstable 
Angina that appeared after the non transmural 
myocardial infarction (24 patients). Asympto- 
matic patients were studied if they had ventricu- 
lar arrhythmias, and on the hasis of previous 
findings in other patients with non transmural 
infarction, No complications were encountered 
as a result of coronary arteriography which was 
performed in the acute and subacute period. 
There was a high incidence of coronary spasm in 
group A (intramural) and multiple vessels were 
affected in both groups. The left anterior des- 
cending artery was the most frequently involved 
vessel. Only one patient had no lession in this 

artery, but the left main coronary artery was 
affected. Severe obstruction was more fre- 
quent (80 per cent) than complete occlusion 
(20 per cent). The left ventricular function was 
studied in 10 patients before and after aortoco- 
ronary by-pass coronary by-pass (Table 8 and 9). 
The previous surgical results demostrated that 
moderate to severely impaired left ventricular 
function improved after coronary revasculariza- 
tion. Our' hospital mortality was low (4 per 
cent, 1 patient) in the 25 operated patients. 

One of these patients died of rectal carcinoma 
in the late follow up period and the rest of them 
were free of angina and ventricular arrhythmias. 
Conclusions: 1) We think that we must divide 

non transmural myocardial infarction in two 
groups: subendocardial and intramural infarc- 
tion. 2) The infarcted muscular mass depends 

on the localization of the necrosis. 3) We found 
severe and multiple vessel coronary obstruction 
more frequently than isolated and total vessel 

obstruction. 4) Coronary spasm had a high in- 
cidence in intramural necrosis. 5) We found in 
the two groups a high incidence of unstable an- 
gina after non transmural myocardial infarction. 
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