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RESUMEN

En Cuba, las enfermedades del corazén y en especial el Infarto Agudo del Miocardio,
son las responsables del 80% de las defunciones en la poblacién. En Ciego de Avila, al
igual que en el resto del pais, el Infarto es la principal causa de morbimortalidad. Por lo
anterior expuesto se realizd6 un estudio descriptivo transversal con el objetivo de
describir el comportamiento de algunos factores prondsticos y su asociacion a la
mortalidad en pacientes con Infarto Agudo del Miocardio con Elevacion del segmento
ST del Hospital Provincial de Ciego de Avila. Se utiliz6 una muestra holistica que
incluy¢ la totalidad de los pacientes del universo. Las variables de estudio fueron: datos
socio-demograficos, antecedentes clinicos, grado Killip al ingreso, localizacion
topografica, complicaciones, tratamiento farmacoldgico, causas de no indicacion de
trombolisis y estado al egreso. Toda la informacion se obtuvo a través de la revision de
las historias clinicas individuales. Para la asociacién entre los factores prondsticos y el
estado al egreso se empled el Test de Chi-Cuadrado. Se consideraron estadisticamente
significativos los valores de p inferiores a 0,05. Entre los principales resultados se
encontré una mayor incidencia en la edad geriatrica. El antecedente heredo-familiar fue
el factor de riesgo coronario mas frecuente. La mayoria de los pacientes al ingreso no
presentaban congestion pulmonar y el infarto inferior fue la topografia mas frecuente.
Se identificaron multiples complicaciones y dentro de ellas la insuficiencia cardiaca fue
la predominante. Mas de la mitad de los pacientes recibié terapia trombolitica. Se
encontré asociacion estadisticamente significativa entre los factores prondsticos y el
estado al egreso que afectd a la supervivencia tras el episodio. La tasa bruta de

letalidad registrada fue de 9.7%.
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INTRODUCCION



Dr. Roberto Expésito Menocal

INTRODUCCION
Las enfermedades del corazdon representan actualmente uno de los principales
problemas de salud, en virtud de la elevada carga de mortalidad y discapacidad que
imponen a la mayoria de los paises, no solo los desarrollados donde ocupan los
primeros lugares entre todas las causas de muerte, sino también en aquellos donde aun
las enfermedades infecciosas tienen un peso importante.
Dentro de estas enfermedades, la cardiopatia isquémica y particularmente el Infarto
Agudo del Miocardio (IMA) constituyen las de mayor relevancia. Esta ultima entidad
aporta mas del 80 % de los casos de enfermedad cardiaca isquémica y es la de mayor
letalidad, ademas de estar asociada a una amplia gama de complicaciones no soélo
cardiacas, sino en otros érganos o sistemas vitales como el cerebro, el rifién y el
sistema vascular en general’.
Ya desde el siglo XVIII se conocia de la existencia de la angina de pecho, caracterizada
por dolor opresivo precordial, acompafnado de ansiedad y sensacidon de muerte
inminente. Ya a finales de 1800 se conocian los aspectos anatémicos del IMA y no es
hasta comienzo de 1900 donde se relacionan los conocimientos clinicos con los
patoldgicos. El IMA, descrito por primera vez en 1912, figura entre las enfermedades
mas frecuentes en las edades media y avanzada de la vida®.
Las cardiopatias de origen isquémico constituyen un grupo de enfermedades, con
mayor frecuencia de origen aterosclerético, que afectan a los vasos sanguineos
arteriales coronarios y provocan isquemia e infarto del tejido miocardico, cuyas
manifestaciones clinicas, en su mayoria, son por si mismas una emergencia médica®.
Constituyen la primera causa de mortalidad y la tercera de anos potenciales de vida
perdidos en nuestro pais, y aunque su tendencia secular (segun tasas ajustadas) es
ligeramente descendente, la mortalidad por estas enfermedades se incrementé entre el
2004 y 2010 pasando de 136.8 a 146.3 x 100 000 habitantes en el periodo. La tasa
de morbilidad y discapacidad como secuela de ella es también preocupante y una de
las mas altas del pais®.
El IMA no solo ciega, sin previo aviso, la vida de una parte significativa de la poblacion
mundial, sino que origina ademas una discapacidad prematura, que genera una carga

no despreciable para los servicios médicos y sociales.
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El IMA constituye la primera causa de muerte en numerosos paises. Durante la década
de 1920 el IMA comenzé a diagnosticarse con mayor frecuencia en varones de la raza
blanca, en comunidades urbanas de América del Norte y Europa, especialmente en
personas de alto nivel socioeconémico. Su incidencia varia ampliamente de una
comunidad a otra, oscilando entre el 0.8 y el 7.5 por cada 1000 habitantes por afio,
existiendo un claro predominio entre los varones y su mayor incidencia se presenta
entre los 55 y 65 afos, siendo no solo una enfermedad frecuente sino también
altamente letal®.

La OMS estim6 que en el ano 2002 el 12,6% de las muertes a nivel mundial se debieron
a una cardiopatia isquémica, que es la principal causa de muerte en paises
desarrollados y la tercera causa de muerte en paises en vias de desarrollo, después del
SIDA e Infecciones respiratorias bajas.

En paises desarrollados como Estados Unidos, las muertes por cardiopatias son mas
numerosas que la mortalidad por cancer. Las coronariopatias causan una de cada cinco
muertes en los Estados Unidos y donde mas de un millén de personas sufren un ataque
coronario cada ano, de las cuales un 40% morira como consecuencia del infarto. De
modo que un estadounidense morira cada minuto de un evento coronario patoldgico.

En la India la enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte. En este pais
un tercio de las muertes durante el afio 2007 se debieron a una enfermedad
cardiovascular, cifra que se espera que aumentara de 1.6 millones a 2 millones para el
afio 2011.

En Inglaterra el 30% de las muertes geriatricas entre los hombres y el 22% en las
mujeres ocurren por cardiopatias isquémicas (156 000 defunciones anuales) de las
cuales el 60% les corresponde al IMA.

En Alemania, una de cada dos muertes se constata la existencia de una enfermedad
cardiaca, con una elevada tasa de mortalidad (492,7 x 100 000 habitantes)®.

En Espania, el IMA tiene una letalidad en torno al 50 % a los 28 dias, y las previsiones
para la préxima década son de un probable aumento de su incidencia, alrededor del
10%. El numero de esparnoles que sufren de un IMA cada afo es del orden de 50 000
(entre 100 y 137 x 100 000 habitantes), esto supone una prevalencia de cardiopatia

isquémica diagnosticada de varios cientos de miles’.
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Datos epidemiolégicos de México, establecen a la cardiopatia isquémica como primera
causa de mortalidad en mayores de 60 afios y como la segunda causa en la poblacion
en general, siendo responsable de 50 000 muertes en el 2003 y contribuyd
aproximadamente al 10% de todas las causas de mortalidad®.

En Chile la enfermedad isquémica es la primera causa de muerte. En el afio 2001 fue
responsable de casi 1 de cada 10 muertes (7.8 defunciones) y de ellas, 5.6 fueron por
IMA, manifestacién clinica mas trascendente de esta patologia®.

En Colombia la enfermedad coronaria ocupa el segundo lugar, dandole paso,
infortunadamente a la violencia, como primera causa de fallecimientos; sin embargo no
se conoce con exactitud la tendencia en cuanto a mortalidad y comportamiento a largo
plazo de la cardiopatia coronaria®.

En Venezuela las enfermedades del corazdn constituyen la primera causa de defuncion.
Cada media hora fallece un venezolano por enfermedades cardiovasculares. La tasa
nacional de mortalidad por estas enfermedades asciende a 104 x 100 000 hab. Se
considera esta cifra como una de las mas altas del continente. Tal situacion determina,
que de cada 4 venezolanos, 1 muera por infarto'°.

En Brasil, existen cerca de 900 000 brasilefios con angina de pecho y unos 18 000
nuevos casos de la enfermedad por afio, con una proporcion de 30 casos de angina
para cada caso de IMA.

En Bolivia, también se ha observado en los ultimos afos un incremento de las
enfermedades cardiovasculares. Un estudio de causas de mortalidad en la ciudad de La
Paz en 1999, demuestra que las enfermedades cardiovasculares representan el 18.3%.
La primera causa de mortalidad obedece a factores externos (20.9%), la segunda
obedece a estados mal definidos (19.9%, donde se incluyen "paro cardiaco",
"broncoaspiracién" y otros donde probablemente las enfermedades cardiovasculares
estan presentes).

En el 2002 en Costa Rica, la enfermedad isquémica del corazon constituia el 48% y de
ésta, dos terceras partes al IMA®.

Cuba ocupa una posicion inusual en el mundo subdesarrollado. Su modelo de
desarrollo politico, econdmico y social, comprometido con el bienestar colectivo ha

conseguido construir, tras mas de 50 afios de revolucion, un complejo e integral sistema
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de salud que ha permitido eliminar, casi por completo, las enfermedades infecciosas de
su cuadro de mortalidad. A pesar de la crisis econémica ha continuado reduciendo ano
tras afio la mortalidad infantil, ha aumentado la expectativa de vida de la poblacion a 77
afios y continua creciendo rapidamente la proporcion de personas mayores de 65 afos.
Todos estos factores configuran un escenario donde existen todas las potencialidades
para una gran epidemia de las enfermedades del corazén, los vasos sanguineos y otras
enfermedades cronicas.

En Cuba, las enfermedades del corazon y en especial el IMA, con una prevalencia entre
8 y 12%, son las responsables del 80% de las defunciones en la poblacién, ademas de
constituir la primera causa de muerte desde hace mas de cuatro décadas, por ese
motivo mueren entre 12 000 a 20 000 personas al afo, el 85 % de las cuales
corresponde a la poblacion mayor de 65 afios®.

Teniendo en cuenta los datos del Anuario Estadistico Nacional 2010, las enfermedades
cardiovasculares aparecen como la primera causa de muerte (211.8 x 100 000 hab.) y
dentro de ellas, el IMA ocupa el primer lugar (62.5 x 100 000 hab.).*

La provincia Ciego de Avila tiene una poblacién aproximada de 423 675 habitantes
segun ultimo censo. El servicio de Cardiologia del Hospital Provincial Dr. Antonio
Luaces Iraola de Ciego de Avila atiende los episodios de IMA que ocurren en la mayor
parte de la provincia. Las cifras mas recientes en Ciego de Avila sefialan una tasa de
mortalidad por enfermedades cardiovasculares de 215,2 x 100 000 habitantes y
especificamente una tasa de letalidad por IMA de 8.4%"".

El aporte de la investigacion consiste en mostrar algunas caracteristicas clinicas y
epidemioldgicas del IMA que provoca una elevada mortalidad en la fase aguda en
nuestra Institucion, asi como describir aquellos factores que se asocian a un peor
prondstico en la fase precoz y que afectan la supervivencia tras el mismo, para lograr
disminuir su incidencia y con ello la letalidad en los pacientes infartados.

Tomando en consideracién todo lo anterior expuesto, nos decidimos a realizar este
estudio con el objetivo de describir el comportamiento de algunos factores pronésticos y
su asociacion a la mortalidad en pacientes con Infarto Agudo del Miocardio con
Elevacion del segmento ST del Hospital Provincial Docente de Ciego de Avila, en el

periodo comprendido de marzo 2009 a abril 2011.
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MARCO TEORICO
Las enfermedades cardiovasculares constituyen un desafiante problema de salud por
su relevante asociacién con la morbimortalidad, entre ellas la cardiopatia isquémica es
una de las cuestiones de mayor envergadura que golpea a la humanidad y en el
momento actual, representa la primera causa de muerte en paises desarrollados y en
vias de desarrollo.
El término de cardiopatia coronaria es la denominacion genérica de varios tipos de
enfermedad cardiaca, todas ellas resultantes del riego arterial insuficiente por las
arterias coronarias, esta enfermedad llamada también cardiopatia isquémica ha sido
considerada por algunos como la invalidez cardiaca aguda o crénica nacida de la
disminucion o supresion del riesgo sanguineo al miocardio, que en el caso especifico
del infarto agudo estos fenémenos conducen a la muerte celular’.
Nomenclatura de los Sindromes Coronarios Agudos (SCA):
Los pacientes con quejas isquémicas pueden presentar inicialmente elevacion 6 no del
segmento ST en el electrocardiograma (ECG). La mayoria de los pacientes con Infarto
Agudo del Miocardio con elevacion del segmento ST (IMAEST) terminan desarrollando
un IMA con onda Q (IMQ), mientras que una minoria desarrollan un IMA sin onda Q
(IMNQ). Los sujetos cuyo cuadro inicial no incluye elevacion del ST acaban
presentando una angina inestable 6 un IMA sin elevacién del ST (IMASEST). La
distincion entre estos dos diagndsticos se realiza mediante la presencia 6 ausencia de
de marcadores cardiacos detectados en sangre. La mayoria de los pacientes con
IMASEST no desarrollan una onda Q en el ECG de 12 derivaciones y se les considera
que han sufrido un IMNQ; solo una minoria de IMASEST desarrollan un IMA con onda
Q, siendo diagnosticados mas delante de IMQ
El IMA es la consecuencia final y mas fatal, de la privacion del aporte sanguineo al
corazon durante un periodo de tiempo lo suficiente como para producir alteraciones
estructurales y necrosis del miocardio.
La definicion de IMA incluye diferentes perspectivas relativas a las caracteristicas
clinicas, electrocardiograficas, bioquimicas y patoldgicas. En nuestra investigacion
haremos referencia a los pacientes que presentan sintomas isquémicos y una

elevacion persistente del segmento ST en el electrocardiograma (IMAEST). La gran
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mayoria de estos pacientes presentan ademas una elevacion tipica de los

biomarcadores de necrosis miocardica y evolucionan a IMQ"'*".

Fisiopatologia del IMAEST

La mayoria de los casos de IMAEST tienen su origen en la oclusion de una arteria
coronaria importante. Las oclusiones coronarias y la reduccion del flujo coronario suelen
producirse por una alteracion fisica de una placa aterosclerética, con la consiguiente
formacion de un trombo oclusivo. La vasoconstriccion y la microembolizacién coronaria
concomitante también pueden ser su causa en cierta medida. La formacién de trombos
por la erosion de la superficie endotelial es menos frecuente. El riesgo de rotura de la
placa depende de su composicion y su vulnerabilidad (tipo de placa) y del grado de
estenosis (tamano de la placa).

Alrededor de tres cuartas partes de los trombos relacionados con el infarto se
desarrollan en placas que causan una estenosis leve o moderada. Algunos segmentos
del arbol coronario de apariencia normal segun criterios angiograficos pueden albergar
una carga aterosclerética importante. En particular, las placas con un remodelado
exterior importante o «agrandamiento compensatorio» pueden presentar capas finas y
fibrosas y grandes depdsitos de lipidos sin invasion de la luz del vaso. Sin embargo, la
estenosis grave puede producir alteraciones de la placa que causen infarto tanto como
la estenosis leve. Frecuentemente hay un lapso de hasta 2 semanas entre la rotura de
la placa y sus consecuencias clinicas. Los procesos inflamatorios tienen un papel
importante en la inestabilidad de la placa y, por lo tanto, en la patogenia de los SCA. La
cantidad circulante de los marcadores inflamatorios, como la proteina C reactiva (PCR)
y la interleucina (L), se correlacionan con el curso y los resultados clinicos del SCA. La
variacion circadiana del IMA, con una mayor incidencia en las primeras horas de la
mafana, puede explicarse por la combinacién de la estimulacion betaadrenérgica
(aumento del tono vascular y de la presion sanguinea), la hipercoagulabilidad
sanguinea y la hiperreactividad plaquetaria. Las actividades asociadas con un aumento
de la estimulacién simpatica y de la vasoconstriccion, como el estrés fisico o emocional,

también pueden originar alteracion de la placa y trombosis coronaria.
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La necrosis miocardica causada por la oclusion completa de una arteria coronaria
comienza a desarrollarse a los 15-30 minutos de isquemia grave (ausencia de flujo
anterogrado o colateral) y progresa desde el subendocardio hacia el subepicardio de
forma dependiente del tiempo («wavefront phenomenon»). La reperfusién, incluida la
recuperacion de circulacién colateral, puede salvar miocardio en riesgo de sufrir
necrosis y el flujo anterogrado, subcritico pero persistente, puede ampliar el periodo
durante el cual se puede salvar miocardio.

La respuesta trombdtica a la rotura de la placa es dinamica: la trombosis y la lisis de
coagulos, asociadas normalmente con el vasospasmo, ocurren de forma simultanea y
pueden causar obstruccion intermitente del flujo y embolizacién distal. Tanto la ausencia
de una cicatrizacién completa de una placa antigua (reendotelizacién incompleta) como
la formacion de trombos tienen un papel importante en la aparicion de trombosis

coronaria oclusiva repentina’®.

Mecanismos electrofisiolégicos de la elevacion del segmento ST durante el
Infarto Agudo de Miocardio.

Hipotesis actual

Con el avance de la electrofisiologia cardiaca basica, hoy puede suponerse con alto
grado de fiabilidad, las bases i6nicas que generan la modificacién del
electrocardiograma clinico. A partir de una heterogeneidad eléctrica que existe en
condiciones normales a la isquemia miocardica aguda, induce a una exacerbacion de
este comportamiento fisiolégico y crea gradientes eléctricos transmurales significativos,
que producen vectores potentes de corriente desde el endocardio al epicardio.

Hacia 1985 solo se aceptaba que los ventriculos del corazén estaban constituidos por
dos tipos principales de células: las del sistema especializado de conduccion His-
Purkinje y cardiomiocitos de trabajo. Se creia que el miocardio ventricular era
totalmente homogéneo con respecto a sus propiedades eléctricas, a su respuesta ante
los farmacos, hormonas y otros moduladores de la actividad cardiaca. Estudios llevados
a cabo en el Masonic Research Laboratory de New York, con el profesor Antzelevitch al

frente de ellos, revelaron que esto estaba lejos de ser cierto. Hoy se acepta que el
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miocardio ventricular se compone al menos de tres tipos de células distintas, desde el

punto de vista electrofisioldgico y funcional, estas son: epicardicas, M y endocardicas’’.

Heterogeneidad en la fase 1.

La fase 1 del Potencial de accién (PA) tiene el aspecto morfolégico de una espiga y es
conocido también, como fase de repolarizacion temprana. Se produce primariamente
por una corriente de salida de potasio con cinética de activacion e inactivacion rapida,
referida como ITO. Esta corriente predomina en las células del epicardio y en las M,
pero se manifiesta con menor densidad en los miocitos endocardicos. Esto trae como
consecuencia que ambos tipos de células presenten una espiga significativa en la fase
1, lo cual apenas ocurre en las células del endocardio. Existen ademas, diferencias
interventriculares de ITO, esta tiene una mayor densidad en el epicardio del ventriculo
derecho respecto al epicardio del ventriculo izquierdo, lo cual sienta las bases para la

ocurrencia del Sindrome de Brugada.

Heterogeneidad en la fase 3.

Se puede considerar que el miocardio transmural es histoldgicamente similar. No
obstante, en la regién del miocardio medio existen poblaciones de un grupo particular
de células que muestran un comportamiento distintivo desde el punto de vista funcional.
Estas células, conocidas como células M, exhiben una prolongacion desproporcionada
en la duracion de su potencial de accién (DPA) respecto a otras células del miocardio
ventricular, cuando la frecuencia de estimulacion es lenta o en respuesta a agentes
prolongadores del PA. Las bases ionicas de este comportamiento, incluyen un nivel
reducido de expresion en el componente lento de la corriente con rectificacion tardia
(IKs), mayor densidad en el componente tardio de la corriente de sodio (INa tardia), y
mayor densidad en la corriente aportada por el intercambiador sodio-calcio (INa-Ca).

Existen diferencias interventriculares entre las células M que determinan que la DPA
sea mas corta en el ventriculo derecho que en el izquierdo, lo cual viene determinado

por una mayor densidad de IKs en el ventriculo derecho.
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Efectos de la isquemia miocardica aguda sobre el PA cardiaco.

» Disminucién del potencial de membrana en reposo. Esto significa que la fase 4 del
potencial de membrana se establece a niveles menos negativos. La base para este
efecto es la concentracion incrementada de potasio, que ocurre en el medio extracelular
que circunda las células isquémicas. Se conoce desde hace décadas, que el aumento
de los niveles del potasio extracelular despolariza parcialmente a las células musculares
del corazon.

* Disminucion en la velocidad de ascenso en la fase 0 (Vmax) del PA. Esta
consecuencia de la isquemia aguda se produce por una menor disponibilidad de
canales de sodio listos para activarse. Se mencioné anteriormente que la célula
isquémica esta parcialmente despolarizada, como la apertura de canales de sodio es en
parte, dependiente del voltaje de reposo en la membrana y este es menos negativo,
dicho efecto condiciona que una cantidad finita de la poblacién de canales de sodio
estén en estado de inactivacién, no disponibles. Uno de los determinantes de la Vmax
es la fraccion de canales de sodio disponibles que, como dijimos, esta comprometida en
la isquemia miocardica aguda. Esta caracteristica de la célula isquémica constituye la
base de la velocidad de conduccidn reducida que ocurre en los tejidos isquémicos, y
que puede aportar una via lenta o zonas de bloqueo unidireccional para la ocurrencia
de arritmias ventriculares graves asociadas a la isquemia.

* Disminucion en la amplitud del PA. Esto es consecuencia directa de la menor
disponibilidad de canales de sodio por la despolarizacién parcial de la membrana con
un pico de corriente menor resultante, en estas células existira l6gicamente, una menor
magnitud en la fase 0.

» Acortamiento en la duracion total del PA. Es un efecto directo de la actuacién de un
tipo de corriente repolarizante que no esta disponible en condiciones fisiologicas. Se
refiere a la corriente de potasio dependiente de ATP (IKATP) que se manifiesta cuando
la disponibilidad de dicha molécula energética disminuye, como sucede en la isquemia
aguda. La IKATP produce un flujo neto de salida de potasio, que sobreanadido a las
corrientes que normalmente existen, hace que se consuma mas rapidamente el tiempo
que dura un PA. A esto debe sumarsele un incremento en la corriente ITO (corriente de

potasio transitoria hacia fuera) que ayuda a culminar rapidamente la DPA, este
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incremento es un efecto directo de la isquemia miocardica y esta favorecido por una
reduccion en la corriente de sodio, que se opone a la expresion de ITO. Debe tenerse
en cuenta que una mayor densidad de ITO favorecida por la isquemia aguda conlleva,
en momentos tempranos del PA, a un ambiente electronegativo en el interior de la
célula frente al tejido normal no isquémico, que crea condiciones favorecedoras para la
inactivacion de muchos canales de calcio tipo L, lo que contribuye a la reduccién de la
duracién de la fase 2 del PA o fase de meseta, que en algunos tipos de células de los
ventriculos (epicardicas y M) tiene el aspecto de domo. La situacion puede ser tan
extrema que pudiera producir la pérdida o disminucion total del domo del PA, con la

consecuente reduccion significativa en la DPA.

Elevacioén primaria del segmento ST v el punto J en humanos normales.

Cuando se habla de los efectos que la isquemia aguda produce en el miocardio
ventricular, sin otros elementos de ayuda, es dificil que el lector se de cuenta de las
consecuencias electrocardiograficas de este hecho. Se debe comenzar diciendo que
existe el acuerdo mayoritario entre los electrocardiografistas de que los cambios del
electrocardiograma clinico, se explican principalmente por la teoria del angulo sélido.
Mas que registrar campos de corriente formados por un dipolo que se aleja de un
electrodo explorador dado, lo que documenta el electrocardiégrafo son los flujos de
corrientes que se crean (en este caso se refiere a los sucesos que ocurren a partir del
punto J), producto de la heterogeneidad de la repolarizacion principalmente transmural,
gue se manifiesta por debajo de la esfera tedrica y constituye el electrodo de registro.

La heterogeneidad eléctrica transmural que estad presente en la fase 1 de algunos
humanos normales puede llegar a ser de tal significacién que dé origen a una corriente
dirigida de endocardio a epicardio, que se expresa en el electrocardiograma como una
elevacion del punto J, que puede ser de hasta 0.5 mV. Esto a menudo se acompafa de
una elevacion concava del segmento ST, y suele aparecer en varones jévenes de piel
oscura (sujetos melandticos). A veces, el punto J elevado deja de ser tal punto para
convertirse en una especie de melladura o empastamiento en las fuerzas finales del
QRS, otras veces adopta el aspecto de un enlentecimiento final como de pseudodelta

tardia, y existen electrocardiogramas que muestran una onda de baja amplitud y corta

Factores prondsticos y su relacion con la mortalidad 10



Dr. Roberto Expésito Menocal

duracion bien conformada, que es lo que en este caso llamaremos onda J. También
conocido como sindrome o patrén de repolarizacién precoz.

Sin embargo, muchas personas normales tienen un punto J y un segmento ST
isoeléctrico, y esto se debe a que aunque presenten la heterogeneidad eléctrica
transmural, que fisioldgicamente todos poseemos, esta no tiene la suficiente magnitud
para generar flujos de corriente con suficiente potencia para expresarse en el
electrocardiograma clinico.

Como preambulo ya se conoce que la heterogeneidad eléctrica normal transmural
existe en todos los humanos normales, y que es suficiente en algunos casos para
producir una elevacién primaria y espontanea del segmento ST, de ahi que este hecho
fisiologico constituya el motor impulsor del supradesnivel del segmento ST que aparece
en el IMA.

El por qué de la elevacion del segmento ST durante el IMA.

Cuando se ocluye una arteria epicardica ocurre isquemia de una determinada masa
muscular ventricular con una afectacion transmural. Es comun que todos tengamos en
mente que la regibn mas afectada sea la del subendocardio, por las caracteristicas de
su irrigacion, y porque soporta el mayor estrés parietal, que es el determinante mas
importante del consumo miocardico de oxigeno. Conociendo esto, es légico que
muchos piensen que los efectos que la isquemia aguda produce sobre el PA
(explicados con anterioridad) se manifiesten a plenitud en las células, con mayor
sufrimiento hipoxico. Si esto fuera asi el IMA, en vez de producir una elevacion primaria
del ST, generaria un infradesnivel de este.

El electrocardiografo registra los campos eléctricos extracelulares. Si se conoce lo que
ocurre en cada fase del PA de una célula isquémica, al tener como patron a una célula
normal o con menor afectacion electrofisioldgica por la isquemia aguda,
comprenderemos que las células con mayor alteracion eléctrica (epicardicas) tendran
un ambiente extracelular mas electropositivo que su contrapartida o células del
endocardio (ambiente exterior electronegativo respecto a las células del epicardio). Por
convencion se acepta que los vectores de corriente se dirigen desde regiones mas
electronegativas a las mas electropositivas, lo que crea un flujo de corriente con

direccion de endocardio a epicardio, o dicho mas sencillo, de abajo hacia arriba.
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Susceptibilidad eléctrica del epicardio frente a la isquemia aguda.

A pesar del mayor sufrimiento hipéxico de las células endocardicas, el epicardio esta
sujeto a una mayor depresion eléctrica. La presencia de una corriente ITO prominente
que ya fisiologicamente esta presente, es responsable de gran parte de este efecto.
Una exacerbacion en la densidad de esta corriente inducida por la isquemia aguda
acrecienta la espiga del PA a tal punto que se pierda su domo. Al no ocurrir esto de
forma homogénea en el epicardio isquémico se condiciona la ocurrencia de reentrada
de fase 2, como un mecanismo de arritmias en la fase aguda del infarto.

Para apoyar el importante papel de ITO epicardica en esta circunstancia, recordemos
que la mujer con enfermedad coronaria tiene solo un cuarto de riesgo de muerte
cardiaca subita con respecto al hombre, lo cual en parte es debido, a que ITO es mas
prominente en el hombre que en la mujer. Ademas de la importancia de ITO en crear la
heterogeneidad eléctrica necesaria para la elevacion del segmento ST durante el IMA, y
su contribucion en la arritmogénesis durante su fase mas aguda, se ha demostrado una
mayor sensibilidad del epicardio isquémico en la ctivacion de la corriente IKATP, lo que
sugiere que este efecto (acortador de la DPA) contribuya a su mayor vulnerabilidad
frente a las condiciones isquémicas.

Recientemente se comprob6é que no solo estarian implicadas las corrientes ITO e
IKATP para explicar la mayor susceptibilidad ante la alteracion electrofisiolégica del
epicardio, el componente rapido de la corriente de sodio (INa) también, debe ejercer su
influencia. Cordeiro et al observaron que el voltaje medio de inactivacion de la INa
ocurre aproximadamente a 8 mV, mas negativo que las células del endocardio, y se
recuperan de la inactivacion mas lentamente. Necesariamente esto contribuye al
desarrollo de gradientes transmurales de repolarizacién que intervienen en la génesis
de la elevacion del segmento ST.

En resumen, en condiciones fisiolégicas existe un gradiente eléctrico en las fases
tempranas de la repolarizacion, que si es de suficiente magnitud puede generar en
algunos humanos normales, un patron de repolarizacion precoz. Dicha heterogeneidad
normal, que favorece vectores de corriente dirigidos de endocardio a epicardio, se
exacerba durante un IMA y produce la clasica elevaciéon del ST. Las células del

epicardio, aunque deben sufrir menos la isquemia con respecto a las endocardicas,
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poseen corrientes con respuesta distinta frente a este suceso, lo que las vuelve mas

vulnerables y sensibles desde el punto de vista eléctrico® *°.

Factores de riesgo cardiovasculares

Los factores de riesgo son los que condicionan la probabilidad de presentar una
enfermedad determinada. Los factores de riesgo cardiovasculares (FRCV) son los que
condicionan la probabilidad de presentar una enfermedad cardiovascular ¢ coronaria
determinada.

El estudio de Framingham iniciado en 1948, en Estados Unidos, es el estudio de
observacion poblacional longitudinal que mas ha contribuido al conocimiento de la
relacion entre ciertos aspectos del modo de vida y las enfermedades cardiovasculares;
en este estudio se menciond por primera vez el término "factor de riesgo”, y a lo largo
de los afnos, mas de 270 de ellos se han relacionado con la enfermedad cardiaca
coronaria, sin embargo, solo unos pocos se consideran importantes y tienen terapias
importantes para reducir el riesgo?’.

Se describen varias clasificaciones, en dependencia del criterio de los autores, entre las
mas acertadas esta la que los clasifica en factores de riesgo no modificables, que
incluyen: la edad, el sexo, la razaletnicidad y los antecedentes familiares de
enfermedad coronaria; factores de riesgo modificables como la hipertension arterial, las
dislipidemias, el habito de fumar, la diabetes mellitus, la obesidad, el sedentarismo y los
factores psicoldgicos. Por ultimo en esta clasificacion entran los factores condicionales
o antes desconocidos, que son relativamente nuevos, asociados con riesgo aumentado
de enfermedad aterosclerética, pero que su relacion causal, independencia y
contribucién cuantitativa necesitan mayor documentacion y estudios, entre los que se
encuentran la homocistinemia, la menopausia, las infecciones (clamidiasis,
citomegalovirus, helicobacter pylori, entre otros) y los marcadores de inflamacion
(fibrinbgeno, proteina C reactiva). La mayoria de los estudios se han orientado sobre los
considerados como modificables, sobre los que una intervencion enérgica disminuiria el
riesgo?’.

Segun la informacién proveniente de estudios epidemioldgicos, los hipertensos

presentan mayor riesgo de padecer enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular,
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insuficiencia cardiaca e insuficiencia renal. EI aumento del riesgo se observé en ambos
sexos, a cualquier edad y tanto para la hipertensién sistolica o diastdlica, labil o fija y
fronteriza o definida. Para todas las edades la mayoria de los estudios afirma que la
hipertensién diastolica se asocia de modo positivo con la incidencia de patologia
cardiovascular. Un metaanalisis que examindé 9 estudios prospectivos hallé una
correlacion positiva entre la tension arterial diastolica y la enfermedad cardiovascular,
no soélo en hipertensos sino también en normotensos.

La hipertension arterial es comun en los sujetos afiosos, y se encuentra asociada en
éstos, a un incremento del riesgo de enfermedad coronaria. Estimaciones recientes
publicadas por el comité de expertos en hipertension arterial, con datos extraidos del
Nacional Health and Nutrition Examination Survey (NHANES IIl, 1988 a 1993) refieren
que en Estados Unidos el 25 % de los adultos son hipertensos, pero esta prevalencia se
elevaria aproximadamente al 50% en la poblacién con una edad entre 64-74 afios. La
presién arterial sistélica aumenta con la edad hasta la octava década de la vida.
Contrariamente, la presion arterial diastolica se incrementa hasta los 50 afios de edad y
luego presenta una tendencia a decrecer. Esta tendencia divergente de la presion
arterial acarrea un aumento con la edad de la prevalencia de hipertension arterial
sistdlica aislada. Es conveniente mencionar que el incremento de la presion arterial con
la edad no es un fendbmeno universal, existiendo diferencias entre paises y poblaciones.
Los estudios epidemiolégicos sobre la hipertension arterial muestran diferencias
respecto a la prevalencia e incidencia de esta enfermedad en diferentes regiones del
mundo. Las poblaciones urbanas presentan en general cifras tensionales mas elevadas
que los grupos rurales. Muchos investigadores se basaron en estas observaciones para
vincular los aumentos de la tension arterial con el entorno social que demanda a la
gente una continua adaptacién. También se ha observado una elevada prevalencia de
hipertensién arterial en poblaciones urbanas sometidas a migraciones y a rapidos
cambios culturales y socioeconomicos. Las poblaciones aisladas, que presentan
caracteristicas sociales poco alteradas y tradiciones sodlidas, presentan cifras
tensionales mas bajas a lo largo de su vida®.

El tabaquismo es responsable de 3 millones de muertes prematuras al afio (el 6% del

total mundial); y si persisten las actuales tendencias se estima que las muertes
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atribuidas al tabaquismo a partir del afio 2025 seran 10 millones anuales. El monodxido
de carbono y la nicotina son las mas vinculadas al dafio cardiovascular y el alquitran,
asociado al cancer de pulmon, son las principales sustancias del humo del tabaco. El
tabaquismo aumenta el riesgo de desarrollar un evento cardiaco. Actuaria en dos
etapas: primero, favoreceria el desarrollo de la placa aterosclerética durante los
primeros periodos del crecimiento de ésta, y luego influiria en la rotura de placa y la
formacion del trombo. Esta trombogenicidad aumentada en los fumadores fue descrita
por Galea y colaboradores. Por lo tanto, durante el desarrollo de un evento isquémico
agudo, la obstruccion coronaria en los que son fumadores seria mas trombogénica y
menos aterogénica en relacion a los sujetos que no fuman. El tabaquismo es menos
frecuente en los ancianos en relacion a los jovenes. El riesgo aumentado de
enfermedad coronaria presenta una tendencia a reducirse con los afios. No obstante,
en un estudio prospectivo realizado con japoneses y americanos, el tabaquismo fue un
predictor independiente de riesgo de enfermedad cardiovascular en una poblacién de
hombres mayores de 65 afios de edad® %%,

Son numerosos los estudios epidemioldgicos que asocian el colesterol con el desarrollo
de la enfermedad coronaria. Esta relacion es continua y gradual y consistente en todos
los estudios poblacionales realizados hasta la fecha. Por lo tanto el colesterol
plasmatico se ha constituido en un excelente predictor del riesgo de desarrollar
enfermedad coronaria. Cuando los riesgos relativos son tomados como medida de la
relacion entre los niveles de colesterol sérico y la enfermedad coronaria, se atenuan con
la edad. No obstante hay estudios que expresan un riesgo elevado para los pacientes
afiosos con colesterol elevado. En hombres de edad mediana y en ancianos el
colesterol sérico y la lipoproteina de baja densidad (LDL) fueron predictores de muerte
por enfermedad coronaria. Comparados entre si fueron mas bajos en los sujetos
anosos, pero con un exceso absoluto de riesgo mayor.

En Estados Unidos se estima que el 5% de la poblacién padece diabetes, y la mitad de
ellos no son diagnosticados. Del total de pacientes diabéticos el 90% es del tipo II, o
sea no insulinodependientes. Este tipo de diabetes hace su aparicion a partir de la
cuarta década de la vida. La mayoria de estos pacientes son obesos y presentan

resistencia a la insulina. El resto de diabéticos es del tipo I, o sea insulinodependiente.
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Esta hace su aparicibn en los nifios y adultos jévenes, pero puede ponerse de
manifiesto a cualquier edad. Se estima ademas, que existiria un tercer grupo de
pacientes que tendria intolerancia a la glucosa y que oscilaria entre 3% y 10% de la
poblacion adulta. En los enfermos diabéticos se acelera la enfermedad vascular y tienen
tendencia a presentar mas frecuentemente lesiones coronarias y sus complicaciones,
como IMA, que los no diabéticos.

La cardiopatia isquémica ha sido asociada a historia de familiar directo con enfermedad
coronaria. El mecanismo por el cual se produce esta agregacion familiar es hasta ahora
desconocido. El incremento del riesgo para familiares de personas con enfermedad
coronaria puede ser consecuencia de una predisposicion genética comun o un efecto
no genético. Los componentes genéticos de la hipertension arterial o los niveles de
colesterol sérico pueden producir agregacion familiar de enfermedad coronaria.
También podrian producirlo los componentes no genéticos como el tabaquismo o la
dieta. Alternativamente, la historia de familiar con enfermedad coronaria seria
independiente de los factores de riesgo y se transformaria en un predictor
independiente de enfermedad coronaria.

Existe evidencia que documenta la presencia de una relacion dependiente entre
obesidad y enfermedad coronaria. Probablemente, este aumento del riesgo se explique
a través de los otros factores, como la hipertensién y la dislipidemia, que a menudo
acompafnan al exceso de peso. Todo ello no niega la importancia de corregir la
obesidad en los pacientes coronarios.

El indice de masa corporal (IMC), también llamado indice de Quetelet, es un indice facil
de calcular que da una idea mas aproximada de la corpulencia del individuo y, por
consiguiente, del grado de sobrepeso u obesidad. Se calcula mediante el peso corporal
dividido entre la estatura elevada al cuadrado. Este indice se relaciona de manera
importante con la proporcién de grasa corporal medida con otros métodos de referencia.
Un error comun es que mediante el IMC, los pacientes que presentan un gran desarrollo
de la musculatura pueden clasificarse como obesos cuando realmente no lo son. Se
clasifica como: Normal: 18.5-24.9 Kg./m2, Sobrepeso: 25-29.9 Kg./m2, Obesidad: 30-
34.5 Kg./m2, Obesidad Mdérbida: >35 Kg./m2. Sin embargo, hay que sefalar que la

cantidad de masa grasa del individuo aumenta con la edad. Se considera que la

Factores prondsticos y su relacion con la mortalidad 16



Dr. Roberto Expésito Menocal

obesidad indica un exceso de grasa corporal. indices de masa corporal superiores a 30
se asocian con un aumento considerable de la mortalidad. En Espafa, casi un 14% de
la poblacion es obesa. Esta situacién implica subsidiariamente un riesgo elevado de
padecer hipertensidén, cardiopatia coronaria, diabetes mellitus y trastornos
gastrointestinales y osteoarticulares. En estas mismas circunstancias es mayor el riesgo
de cancer de vesicula biliar, mama (en mujeres posmenopausicas) y utero en las
mujeres obesas, y prostata en los hombres obesos.

La grasa depositada alrededor de las visceras abdominales y la grasa subcutanea con
tropismo androide representa un mayor riesgo de aparicion de enfermedad coronaria.
En este sentido, los valores del indice antropométrico cintura/cadera por encima de 0,9

en mujeres y de 1 en varones representan valores de riesgo® *°.

Factores prondsticos del IMAEST

Debemos tener en cuenta la diferencia entre factores de riesgo y factores prondsticos.
Los factores de riesgo son los que condicionan la probabilidad de presentar una
enfermedad determinada. Dichos factores pueden estar presentes en poblacién sana y
aumentan el riesgo de tener la enfermedad. La identificacion de los factores de riesgo
son imprescindibles para la prevencion primaria.

Los factores prondsticos son aquellos que predicen el curso clinico de un padecimiento
una vez que la enfermedad esta presente. La identificacion de estos factores son de
gran interés para la prevencion secundaria y terciaria. Para la estimacion del riesgo el
suceso final que se busca es la presencia de una enfermedad especifica. Para la
estimacién del prondstico la variable final como elemento de interés para estudio puede
ser: la muerte, la recurrencia del proceso, la invalidez, las complicaciones.

Hay factores de riesgo (ej. edad) que cuando aparece la enfermedad (cardiopatia
isquémica) a su vez son factores prondsticos para la presencia o no de muerte por
dicha enfermedad?’.

Los factores prondsticos en el IMA pueden ser: clinicos (edad, sexo), factores de riesgo
cardiovasculares (diabetes, HTA, tabaquismo, etc.), electrocardiograficos (localizacién
anterior frente a la inferior, extension de la isquemia al VD), evolutivos (insuficiencia

cardiaca, shock cardiogénico, isquemia miocardica residual y trastornos del ritmo).
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Factores pronosticos precoces

La oclusion aguda de la luz coronaria conduce rapidamente a la interrupcion de la
actividad metabdlica y funcional de los miocitos irrigados por esa arteria, lo que causa
una alteracién tanto de la relajacion como de la contraccion del territorio miocardico
afectado. El grado de disfuncién ventricular vendra esencialmente determinado por la
extension del territorio cardiaco afectado por el infarto, dependiente del nivel en el que
la arteria coronaria se ocluye y dependiente del desarrollo de la arteria coronaria distal a
la oclusién y por la severidad de la isquemia que, a su vez, dependera de la severidad
de la oclusién (completa o incompleta), su duracion y la existencia de circulacion
colateral coronaria eficaz durante el momento de la oclusion que irrigue el territorio
afectado. Otros factores que también pueden intervenir en el tamafo del infarto son
aquellos que influyan sobre el consumo miocardico de oxigeno o sobre la presion de
perfusion coronaria, como la situacion hemodinamica durante la oclusién (presencia de
hipo o hipertension arterial, bradicardia o taquicardia). Desde un punto de vista
funcional, el factor que condiciona de manera mas determinante la evolucion clinica a
corto plazo es la cantidad de miocardio funcionante que se pierde. Esta masa
miocardica se sumara a aquella que previamente no era funcional (por infartos previos o
lesion miocardica por otras causas) quedando un remanente de miocardio funcionante
que sera el que determine la situacién clinica segun su capacidad de mantener con
normalidad el trabajo hemodinamica del ventriculo. EI miocardio residual, por tanto,
dependera del tamano del infarto y de la capacidad funcional ventricular previa (reserva
funcional). El tercer factor que determina el prondstico del IMA en la fase aguda es la
aparicion de complicaciones que puedan modificar su curso clinico de forma aguda, ya
sea indirectamente a través de mecanismos tales como la inestabilizacion
hemodinamica o el deterioro del rendimiento funcional de los ventriculos o por su propio
potencial letal, como en el caso de las arritmias ventriculares, el bloqueo auriculo-
ventricular(BAV) de alto grado, las complicaciones mecanicas u otras menos
frecuentes.

La importancia relativa de cada uno de los factores sobre el prondstico a corto plazo se
puede inferir de su contribucién a la mortalidad precoz del IMA. La causa de muerte

mas frecuente es el shock cardiogénico que produce aproximadamente entre el 40 y el
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60% del total de muertes por IMA. La aparicién de shock cardiogénico esta en relaciéon
directamente proporcional al tamano del infarto. Habitualmente la necrosis de mas del
40% de la masa ventricular izquierda produce una situacién de shock cardiogénico. La
segunda causa mas frecuente de muerte en la fase aguda es la rotura cardiaca,
particularmente en los pacientes de mas edad que parece ser la causa de
aproximadamente entre el 10 y el 30% de las muertes. Sin embargo, en numerosas
series la segunda causa de muerte en la fase aguda es la “disociacion electromecanica”
o la “muerte subita”, mecanismos imprecisos que probablemente incluyen una gran
proporcion de roturas cardiacas. Al contrario que el shock cardiogénico, la rotura
cardiaca no tiene una relacién directa con el tamano del infarto, e incluso se ha
sugerido que tiene una relacion inversa, es decir, que se asocia a infartos de menor
tamano, particularmente la rotura del musculo papilar. Numerosos factores han sido
relacionados con la rotura cardiaca. Esta parece ser mas frecuente en pacientes de
edad avanzada, sobre todo en octogenarios, mujeres, con un IMQ, sin historia de
angina previa, con una evolucion hospitalaria sin insuficiencia cardiaca avanzada y que
tienen enfermedad coronaria poco severa. Parecen ser mas frecuentes en los infartos
de localizacién lateral y en pacientes con el antecedente de hipertension arterial, si bien
parece ser mas importante la presencia de cifras elevadas de presion arterial en las
primeras horas o dias de la evolucion del infarto. La tercera causa de muerte conocida
en la fase aguda del infarto son los trastornos del ritmo y, en concreto, las arritmias
ventriculares y el BAV que causaban entre el 15 y el 20% del total de las muertes
acontecidas en la fase aguda. Sin embargo, la relativa facilidad de tratamiento de estas
complicaciones hace que sean una causa primaria de muerte menos frecuente en la
actualidad. En resumen, los factores determinantes del pronéstico a corto plazo del IMA
son los relacionados con la aparicién de shock cardiogénico y de arritmias ventriculares
—principalmente el tamafio del infarto— y los asociados con una mayor incidencia de
rotura cardiaca. Como hemos sefialado anteriormente, el factor esencial en el
pronostico a corto plazo del IMA es el tamafio del infarto. Por este motivo, en general
los factores que tienen un mayor valor prondstico aislado son los que reflejan de
manera mas o menos directa el tamafio del infarto como: 1) la fraccion de eyeccion, los

indices de contractilidad segmentaria u otros parametros que evaluan la funcion
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sistdlica ventricular izquierda; 2) los marcadores del tamafo de la necrosis como: a) los
niveles plasmaticos de enzimas liberados por la necrosis miocardica —en el caso de

que no haya reperfusion coronaria— como el area o el pico de CPK y CPK-MB; b) los
datos electrocardiograficos que indican la extension del territorio miocardico afectado
por la isquemia, como el numero de derivaciones con elevacion del segmento ST o la
extension de las ondas Q; c¢) la cantidad de miocardio no funcional, y 3) los signos de
disfuncion ventricular izquierda, ya sean clinicos —tanto en el momento del ingreso
como durante los primeros dias de evolucion—, radiolégicos o hemodinamicos.

También tienen valor prondstico otros parametros cuya aparicion se asocia, por lo
general, a un mayor tamafo del infarto, como la aparicion de un bloqueo nuevo de rama
derecha del haz de His en los IMA de localizacion anterior que suele indicar una
oclusién de la porcidn proximal de la arteria coronaria descendente anterior, previa al
origen de su primera rama septal, o la presencia de signos de infarto de ventriculo
derecho en los infartos inferiores que se asocia generalmente a oclusiones de la porcion
proximal de la arteria coronaria dominante, antes del origen de las ramas que irrigan la

mayor parte del ventriculo derecho?®%°.

Diagnédstico del IMAEST

Para realizar el diagnodstico de IMA la OMS solamente considera la valoracion de tres
criterios, exigiendo para el diagnéstico cierto, la presencia de al menos dos de los 3
criterios: clinicos, electrocardiograficos y enzimaticos de necrosis miocardica.

Criterios clinicos

Dolor toracico opresivo de localizacién retroesternal 6 epigastrico, irradiado al cuello,
maxilar inferior, hombros o antebrazos, fundamentalmente izquierdo, no se alivia con
el reposo O nitroglicerina, dura mas de 30 minutos y se acompafia de sensacion de
muerte inminente.

La localizacion del dolor tampoco se correlaciona con la localizacién del infarto, aunque
la proporcion de pacientes con sintomatologia gastrointestinal es superior en los
pacientes con infarto de localizacion diafragmatica.

La disnea junto con otros sintomas de insuficiencia cardiaca suele asociarse con

infartos de gran tamainio.
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Sintomas acompafiantes de origen neurovegetativo: nauseas, vomitos, eructos,
diaforesis, diarreas, palidez y frialdad.

Sintomas atipicos: dolor de otra localizacion (fundamentalmente abdominal que es mas
frecuente en mujeres y ancianos), disnea, sincope, confusion, agitacion, psicosis,
astenia, embolismo periférico y palpitaciones.

Examen fisico:
» Ansiedad, palidez cutaneo mucosa, sudoracion fria.
» Taquicardia.
» Tension arterial (hipo o hipertension).
>

Auscultacion cardiaca:

Disminucién del primer ruido, presencia de tercer 6 cuarto ruido.

- Solplo sistdlico por insuficiencia mitral secundaria a disfuncion o por ruptura de
un musculo papilar 6 ruptura tabique interventricular.

- Roce pericardico.
- Signos de insuficiencia cardiaca (IC).

» Auscultaciéon pulmonar.

Criterios electrocardiograficos

» Elevacion persistente del segmento ST en al menos dos derivaciones contiguas:
0,1 milivolt (mv), en derivaciones del plano frontal y 0,2 mv en derivaciones
precordiales 6 Bloqueo de Rama lzquierda de nueva aparicién.

» Nuevas ondas Q patolégicas (duracion >40ms 6 profundidad >25% del la R)

acompafnadas de supradesnivel del segmento ST 6 inversion de la onda T.

Criterios enzimaticos: marcadores bioquimicos de necrosis (MBN)

La determinacion de las macromoléculas que se emplea en el diagnéstico bioquimico
de necrosis son muy numerosas como la creatin fosfoquinasa (CPK), lactato
deshidrogenasa (LDH), aspartato aminotransferasa (AST), mioglobina y troponinas (Tn).

Creatin-fosfoquinasa:
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La CPK es la enzima que cataliza la transferencia del fosfato de alta energia del ATP a
la cretinina para producir creatin fosfato. Existen tres isoenzimas. Estas isoenzimas
estan compuestas bien por dos subunidades M (CPK-MM), dos subunidades B (CPK-
BB), o una subunidad M y otra B (CPK-MB). En general la primera se encuentra en gran
abundancia en el tejido cerebral, la segunda en el musculo esquelético y la tercera es
mas abundante en el musculo cardiaco.

La CPK es una enzima que puede encontrarse en la mayor parte de los tejidos,
variando en cada tejido la proporcion existente de cada uno de los isoenzimas Se
puede encontrar en el musculo esquelético, pulmédn, rifidn, higado, bazo. Es por ello
que existen elevaciones en la CPK-MB tras ejercicios extenuantes y parcialmente a las
elevaciones existentes en hipotiroideos y en presencia de insuficiencia renal.

La CPK total y la CPK-MB son detectables en plasma habitualmente entre las 6 y 10
horas después de iniciados los sintomas del infarto de miocardio y en ausencia de
tratamiento de reperfusidn, alcanzan su valor maximo a las 24 horas. La CPK-MB masa,
se ha convertido en el marcador bioldgico de necrosis miocardica de eleccion.

Falsos positivos de CPK:

Enfermedad muscular, intoxicacion alcohdlica, DM, tromboembolismo pulmonar,
trauma muscular, ejercicio intenso, inyeccion intramuscular, cardioversion, cirugia
cardiaca, angioplastia, miopericarditis y miopatias, convulsiones, sindrome del estrecho
toracico superior.

Isoenzimas de CK (MM, BB, MB)

CK MB: Presente en lengua, intestino delgado, diafragma, utero y préstata. Masa de
CKl/actividad de CK-MB>2,5 (el aumento de la CK-MB proviene del miocardio).

CK MM 1 y2.

CKMB 1y 2.
Nivel de CK-MB2 > 1,0 U/l 6 relacion CKMB2/CKMB1 >2,5 tiene una sensibilidad de

46,4% a las 4 horas y del 91,5% a las 6h para diagnosticar el IMA.

Mioglobina

Es una proteina de peso molecular relativamente bajo, 17.800 Dalton, presente tanto en
el musculo cardiaco como en el esquelético. Se libera rapidamente a partir de los

miocitos necroticos y por lo general puede detectarse en suero en las primeras 1 a 2
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horas después del comienzo del infarto, alcanzando a menudo un maximo en el plazo
de 5 a 10 horas, y se normaliza aproximadamente a las 24 horas. Es sometida a una
excrecion renal rapida, de forma que tiene una vida media biolégica limitada tras la
necrosis miocardica y alteraciones en la funcién renal pueden producir valores falsos o
elevados. Es probable que la mioglobina no sea diagndstica en pacientes vistos
tardiamente o en los cuales la muestra no se toma en el momento adecuado. No hay
diferencias detectables en la mioglobina cardiaca y del musculo esquelético, lo que da
lugar a que la especificidad sea menor cuando se compara con otros marcadores
miocardicos. La especificidad puede ser incluso mas baja en pacientes con insuficiencia
renal como consecuencia de un menor aclaramiento.

Troponinas cardiacas

Son un complejo de proteinas estructurales y reguladoras que contribuyen al complejo
tropomiosina, que regulan la interaccién mediada por calcio de la actina y de la miosina.
Existen tres troponinas, las denominadas T, | y C. Las isoenzimas cardiacas TnT y Tnl
son inmunolégicamente distintas de las que se encuentran en el musculo esquelético.
Los niveles séricos de TnT y Tnl cardiacas son muy bajos e indetectables en
circunstancias normales.

Una pequeia proporcion de estas proteinas se encuentra en un deposito citosolico y se
libera rapidamente a la circulacion tras la produccion de una lesion, siendo
responsables del aumento precoz. Las elevaciones pueden persistir entonces hasta dos
semanas debido a la lenta liberacion a partir del depdsito estructural. Esto resulta en un
marcador muy sensible y especifico del dafio miocardico.

La Tnl cardiaca parece especifica para el dafio miocardico y no se encuentra elevada ni
siquiera cuando hay un dafio muscular importante. La TnT puede elevarse en pacientes
con insuficiencia renal a diferencia de la Tnl y en pacientes con polidermatomiositis. La
TnT cardiaca y Tnl aumentan con velocidades similares o ligeramente mas lentas que
la CK-MB durante un infarto de miocardio, pero sin embargo persisten mas tiempo,
detectandose hasta 10 a 12 dias. Esto permite una ventana diagnéstica mucho mas
amplia y parcialmente explica por qué las troponinas pueden estar elevadas sin

elevaciones concomitantes de la CK-MB.
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Tienen valor pronéstico independiente de otros factores de riesgo como la edad y los
cambios del ECG.

Pacientes con Tn normales = No Infarto.

TnT o Tnl elevada con CKMB Normal = Microinfarto.

TnT o Tnl elevada con CK MB elevada = IMA Clasico

LDH: (peso molecular de 135.000 Dalton) se liberan lentamente y también se aclaran

lentamente por lo que la ventana diagndstica es tardia pero mantenida en el tiempo.

Estudios imagenoloégicos

|. Radiografia de torax:

- Resulta de utilidad en el diagndstico de dolor toracico de causa no cardiaca y en la
valoracion del diagnéstico y respuesta terapéutica de los pacientes con insuficiencia
cardiaca.

- Para la detecciéon de congestion pulmonar y confirmar sospecha de Insuficiencia
cardiaca. Visualizar silueta cardiaca y otras estructuras vasculares que ayudan al
diagnostico diferencial del IMA (aneurisma disecante de la Ao).

Il. Ecocardiograma:

Su utilidad se centra especialmente en:

- Como prueba diagndstica o de exclusion en pacientes con dolor prolongado sugestivo
de isquemia miocardica con electrocardiograma no diagnéstico.

- El diagnostico de ausencia del engrosamiento sistolico del miocardio. Esto sucede
inmediatamente tras la instauracion de la isquemia.

- Deteccidn de las complicaciones del infarto.

- En la estratificacién prondstica como método de estimacion de la funcidén ventricular,
isquemia residual y viabilidad.

- Diagnostico y localizacion del IMA en pacientes con BCRIHH o portadores de
marcapaso.

1ll. Pruebas isotopicas:

- Las pruebas isotopicas también han demostrado su utilidad clinica en la valoracion de

los pacientes con sospecha de infarto agudo de miocardio.

Factores prondsticos y su relacion con la mortalidad 24



Dr. Roberto Expésito Menocal

- Las técnicas isotopicas empleadas en la actualidad para la deteccién, localizacion y
determinacion del tamafo del infarto de miocardio son el talio-201 SPECT, tecnecio-
99m sestamibi, tecnecio- 99m tetrofosmin, anticuerpos antimiosina marcados con indio-
111 e imagen con pirofosfato de tecnecio-99m.

- La disponibilidad actual en nuestro medio y los datos existentes actualmente hacen
impensables su utilizacion rutinaria para el diagndstico de dolor toracico, especialmente
por los retrasos que supondria en la instauracién del tratamiento.

IV. Tomografia computarizada: Valorar dimensiones de la cavidad, espesor de las

paredes, aneurismas ventriculares y trombos intracardiacos. Mas sensible para detectar
trombos que la Ecocardiografia.

V. Resonancia magnética: Localiza y cuantifica la zona infartada, valora la cantidad de

miocardio reperfundido, identifica miocardio en riesgo pero sin infarto, detecta edema,
fibrosis, adelgazamiento parietal, e hipertrofia del miocardio, permite conocer la
transicion temporal entre isquemia e infarto.

VI. Oftras pruebas de laboratorio: Eritrosedimentacion, hematocrito, leucograma,
3,30

glicemia, creatinina, ionograma

Tratamiento del IMAEST durante las primeras 24 horas

Las medidas generales deben comenzar en el lugar donde se hace el diagndstico

de IMA, vale decir, en el domicilio del paciente (ambulancias equipadas) o en la sala de

emergencia.

Especificamente, no debe esperarse tener al paciente en la Unidad de Cuidados

Coronarios (UCC) o en Intensivo para iniciar las medidadas generales o la

trombolisis. Si se opté por angioplastia, el paciente deberia ser llevado directamente

desde la sala de emergencia a una sala de hemodinamia.

a) Medidas generales:

1. Reposo absoluto en cama.

2. Aspirina (ASA): Dar una tableta de 150-325mg a masticar, si aun no la ha
recibido. No usar las tabletas con recubierta entérica debido a que su absorcion es
mas lenta.

3. Instalar dos vias venosas periféricas en distintos antebrazos. No usar
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medicamentos via intramuscular en el curso del IMA.

4. Régimen 0 durante las primeras 12 horas y liquido durante las 12 horas
siguientes.

5. Monitorizacién y hospitalizacién en Unidad que cuente con desfibrilador y carro de
paro cardiaco.

6. Oxigeno por naricera 2 a 4 It/min, idealmente en un flujo suficiente como para
mantener una saturacion >92%, medida con oximetria de pulso.

7. Iniciar Terapia de reperfusion.

8. Aporte de volumen |V, ya que la mayoria de los pacientes con IMA presenta
hipovolemia, la que puede ser importante especialmente en aquellos
pacientes que han presentado sudoracion y vémitos profusos y que ingresan
con presion arterial sistélica < 100 mmHg, en ausencia de signos congestivos.

9. Alivio inicial del dolor: la morfina IV 2 a 4 mg en bolo constituye un analgésico
eficaz y seguro, salvo en pacientes hipovolémicos o con IMA inferior con
compromiso del ventriculo derecho. Puede repetirse la dosis cada 15 min. Entre
los efectos secundarios se incluyen nauseas, vomitos, hipotensién con bradicaria y
depresion respiratoria. Se pueden administrar antieméticos (como 5-10 mg de
metoclopramida i.v.) al mismo tiempo que los opiaceos. No administrar
antiinflamatorios no especificos (AINEs) durante la hospitalizacion, en especial los
inhibidores de la COX-2. En el caso de que los pacientes consuman
habitualmente AINEs (exceptuando aspirina), al momento del IMA deberan
suspenderse, debido a que aumentan el riesgo de hipertension arterial,
muerte, reinfarto, falla cardiaca y rotura de miocardio.

10. Nitroglicerina: constituye un efectivoantianginoso en muchos pacientes.
Por su capacidad de reducir la precarga ventricular y de vasodilatar el arbol
coronario, la nitroglicerina disminuye el consumo de oxigeno miocardico. Esta
especialmente indicada en pacientes con evidencias de disfuncion
ventricular y congestiéon pulmonar en el curso del IMA, en pacientes
hipertensos 6 con angor persistente. La nitroglicerina esta contraindicada en
pacientes con presion arterial sistdlica menor de 90 mmHg (especialmente

en pacientes con frecuencia cardiaca bajo 60 o sobre 100 latidos / minuto) y

Factores prondsticos y su relacion con la mortalidad 26



Dr. Roberto Expésito Menocal

en sujetos con infarto ventricular derecho, casos en los que su uso puede ser
deletéreo. Si bien puede utilizarse inicialmente una dosis sublingual en la
urgencia, en el paciente hospitalizado debe administrarse por via
intravenosa con bomba de infusidon continua en dosis inicial de 5 a 10 yg/min y
con incrementos de 10 ug/minuto cada 15 minutos hasta obtener una reduccién de
la presion arterial media de aproximadamente 10% o mas, en el paciente que persiste
hipertenso. La via transdérmica y las formulaciones orales de accién prolongada
no se recomiendan en esta fase, por el riesgo de inducir hipotension.

11. Betabloqueadores: Por el dolor y la ansiedad, es frecuente que el paciente con
IMA tenga una importante descarga adrenérgica, la cual puede gatillar arritmias
y aumentar el consumo de oxigeno. A pesar de esto, no hay evidencia que
respalde el uso de betabloqueadores |V en las primeras horas; de hecho, su
uso en pacientes con hemodinamia limite puede desencadenar hipotension
o falla ventricular izquierda. Por lo tanto, el uso de betabloqueadores IV
(propranolol, metoprolol) debe restringirse a pacientes con taquicardia sinusal e
HTA que no tengan evidencias de IC aguda. Aun asi, se debe estar muy atento
para pesquisar inmediatamente la aparicion de BAV o congestion pulmonar,
especialmente ante infartos extensos de cara anterior. En caso de duda, la
funcidon ventricular global puede ser evaluada mediante Eco 2D. En cambio, la
utilidad de los betabloqueadores via oral a partir del segundo dia en pacientes
estables ha sido claramente demostrada. Si el paciente recibe
betabloqueadores en forma cronica (previo al IMA), se debe intentar mantener la
indicacion, disminuyendo la dosis a la mitad si la situacion clinica lo permite.
Los betabloqueadores estan contraindicados ante evidencia clinica de
compromiso severo de la funcion ventricular (ritmo de galope, congestidon
pulmonar), BAV de 2° y 3° grado, o BAV simple con PR >0.24 segs. e
hiperreactividad bronquial.

12. Clopidogrel: Los estudios COMMIT-CCS-2 y Clarity TIMI 28 demostraron la
utilidad del antiplaquetario clopidogrel en el IMAEST, ya que reduce la
mortalidad global, el reinfarto y aumenta la tasa de arterias permeables, sin

aumentar las hemorragias. En el caso de trombolisis, se debe usar una dosis de
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carga de 300 mg, seguido de 75 mg dia. En mayores de 75 afos no se
recomienda administrar dosis de carga. En el caso de angioplastia primaria, la
dosis de carga es de 600 mg, independiente de la edad. No existe evidencia
clinica sobre por cuanto tiempo usar clopidogrel post trombolisis. Las guias
europeas y americanas sugieren mantener la terapia hasta por 1 ano.

13. Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) e Inhibidores del
receptor de Angiotensina Il (ARAII): la administracién de estos medicamentos
previene la dilatacion ventricular y reduce la mortalidad en pacientes con infartos
extensos. Sin embargo, su empleo durante las primeras 24 horas puede complicar
el manejo del paciente, al sumarse su accion hipotensora a la de otros
farmacos como la nitroglicerina, los betabloqueadores, morfina y la
estreptokinasa (SK). Se recomienda iniciar estos medicamentos una vez que el
paciente se encuentra estabilizado, con presion arterial sistdlica sobre 100
mmHg, con farmacos de accion corta y en dosis crecientes (ejemplo captopril
3.125 o 6.25 mg cada 6-8 hrs), subiendo la dosis de acuerdo con la
tolerancia clinica. En caso de intolerancia a los IECA (alergia, tos irritativa),
pueden utilizarse los ARA I, iniciandolos a dosis bajas.

14. Diuréticos y Antagonistas del calcio: Debe evitarse el uso de diuréticos en las
primeras horas de un IMA, ya que la mayoria de los pacientes presentan
hipovolemia. Un error frecuente es la administracion de diuréticos a sujetos
con hipertension arterial durante la crisis de dolor, la cual puede ser secundaria
a vasoconstriccion. En estos casos la administraciéon de diuréticos puede
provocar caida brusca de la presion arterial sistélica y agravar el curso del IMA.
Lo que se recomienda en esos casos es tratar el dolor con morfina. Soélo
debiera usarse furosemida IV en dosis bajas en casos de congestion pulmonar
sintomatica. Los antagonistas del calcio no han demostrado ser de beneficio en
pacientes con IMAEST. Son de riesgo en pacientes con falla ventricular
izquierda. Su uso esta restringido a pacientes con isquemia persistente a pesar
de terapia médica Optima y que no pueden usar betabloqueadores por
broncoespasmo. En este caso, se puede utilizar diltiazem y verapamilo.

15. Estatinas: Su uso en prevenciéon primaria y secundaria esta claramente
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demostrado.Respecto de su uso en el IMA, recientemente se ha sefalado que
las estatinas que mas disminuyen el colesterol LDL reducen leve, pero
significativamente, el reinfarto y los accidentes vasculares oclusivos, sin
afectar la mortalidad cardiaca. Hay consenso en que a todos los pacientes se
les debiera medir el perfil lipidico durante las primeras 24 h del IMA, y que
debieran recibir estatinas en el momento del alta. Las recomendaciones
internacionales sefialan que el colesterol LDL debe ser < 70 - 80 mg/dl en esta

poblacién de alto riesgo®" 3.

Tratamiento reperfusion

En la actualidad se reconoce a la terapia de reperfusion (TR) como la piedra angular en
el tratamiento de los pacientes con IMAEST. El mismo se lleva a cabo basicamente por
dos métodos, el primero y el mas utilizado, es el farmacoldgico a traveés del tratamiento
trombolitico (TT), el segundo y mas reciente, es el mecanico a través de la angioplastia
directa o primaria (ICP). Aparentemente ambos métodos son igualmente efectivos
cuando el IMA es de presentacion temprana (menos de 3 horas), sobre todo dentro de
la primera hora de presentacion de los sintomas. En este sentido, numerosos estudios
clinicos controlados han demostrado que el beneficio asociado, tanto al uso de
fibrinoliticos (FL) como de ICP, se relaciona de manera inversa con la demora en su
aplicacion; es decir, a menor tiempo hasta la implementacion de alguna de estas
estrategias de reperfusion, mayor es la supervivencia de los pacientes.

Dada su importancia en la actualidad se han establecido una serie de parametros
para evaluar la rapidez en la implantacion de las estrategias de reperfusion. Es decir,
los tiempos «puerta-balon» - «puerta-aguja», donde «puerta» es el momento en que el
paciente es asistido por el primer contacto médico (PCM), que es el primer profesional
capaz de administrar tratamiento de reperfusion. El tiempo puerta baléon para la
realizacion de ICP se refiere a la diferencia tedrica de tiempo que hay entre el PCM y el
inflado del baldn. Este va estar influenciado por varios factores como la distancia hasta
la ICP, si hay o no traslado interhospitalario previo, la capacidad de admisién del
hospital con ICP, la disponibilidad de la sala de hemodinamica en ese momento, la

experiencia del cardiélogo intervencionista y la celeridad en la respuesta del equipo de
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ICP, que puede variar en funcién de la hora del dia o del dia de la semana en que se
realiza la ICP. Actualmente se recomienda que este tiempo sea de 90 min para
pacientes cuya duracion de los sintomas sea inferior a 2 h y de 120 min para el resto. El
«tiempo puerta-aguja» incluye el tiempo que hace falta para evaluar a un paciente,
realizar un ECG, tomar la decision de administrar el tratamiento fibrinolitico y
finalmente, mezclar y administrar el farmaco fibrinolitico. Gran parte de los retrasos en
el tiempo puerta-aguja estan relacionados con fallos del sistema que son
potencialmente evitables: retrasos en la obtencién del primer ECG, consulta al
especialista para decidir la conveniencia de administrar el tratamiento, falta de agentes
fibrinoliticos en urgencias y, frecuentemente, traslado del paciente a la unidad coronaria
antes de iniciar el tratamiento. Este tiempo varia ampliamente entre hospitales. Los
hospitales con tiempos puerta- aguja menores son aquellos con disponibilidad de ECG
prehospitalario, valoracién temprana del ECG de urgencias por personal del propio
servicio e inicio del tratamiento fibrinolitico por parte del médico de urgencias en la
cabecera del paciente sin consulta cardiolégica previa. En la actualidad, las autoridades
recomiendan el tratamiento fibrinolitico en urgencias para alcanzar el objetivo de un
tiempo puerta-aguja inferior a los 30 min. Con el perfeccionamiento de los sistemas de
urgencias médicas estos parametros se aplican desde el primer contacto con el sistema
de urgencias hasta la realizacion de las estrategias de reperfusion.

La relacion entre la eficacia clinica del tratamiento repermeabilizador y el tiempo
transcurrido desde la oclusién coronaria no es lineal y muestra una ventana de maxima
eficiencia terapéutica dentro de las primeras 2 h de evolucién del IMA, en lo que se
conoce como la «hora de oro» del tratamiento repermeabilizador. Es interesante
observar que a las 2 horas de evolucion 80% del miocardio amenazado es viable y so6lo
dos horas después queda 20% del miocardio en condiciones de ser recuperado. Es en
este intervalo donde retrasos relativamente pequefos en el tratamiento tienen
implicaciones sustanciales en el prondstico del paciente. Cuando se comienza la
terapia fibrinolitica durante la primera hora del inicio de los sintomas, la mortalidad se
reduce en 6,5%, este porcentaje cae entre 2-3% después de transcurrido 1-6 horas del
inicio de los sintomas. Efectivamente, de los estudios publicados se desprende que el

riesgo de mortalidad al afio se incrementa en 7,5% por cada minuto de retardo en el
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inicio del tratamiento, tanto para la trombolisis como para la ICP. Aun asi la ICP es la
terapia de reperfusion es considerada de eleccion siempre y cuando se realice en el
intervalo de tiempo adecuado y por un equipo experimentado. La fibrinolisis falla en un
40-50% de los casos y esto conlleva peor fraccién de eyeccién y aumento de la
mortalidad. Sin embargo, dicho beneficio puede ser cuestionable en los casos en que
sea preciso transferir a los pacientes hasta los centros con disponibilidad para realizar
ICP, dado el tiempo de retraso que puede comportar el traslado. El tiempo maximo de
retraso de la ICP con respecto a la fibrinolisis a partir del cual aquélla pierde su
beneficio en cuanto a reduccion de mortalidad se ha establecido en 60-120 min,
aunque puede variar en funcién de la localizacion del infarto, el tiempo desde el inicio

del dolor y la edad del paciente®" .

Criterios de inclusion del tratamiento trombolitico:
» Pacientes con dolor sugestivo de isquemia miocardica, de mas de 30 minutos de
duracion en las 12 horas precedentes al inicio del tratamiento.
» Criterios electrocardiograficos de supradesnivel del segmento ST en al menos
dos derivaciones contiguas: 0,1 milivolt (mv), en derivaciones del plano frontal y
0,2 mv en derivaciones precordiales, 6 Bloqueo de Rama Izquierda (BRIHH) de

nueva aparicion.

Contraindicaciones absolutas
» Cualquier hemorragia intracraneal previa.
» Lesion vascular cerebral estructural conocida.
» Neoplasia intracraneal maligna conocida (primaria 6 metastasica).
» lIctus isquémico en 3 meses previos, excepto ictus isquémico agudo en 3 horas

previas.

A\

Traumatismo cerrado cefélico 6 facial significativo en los 3 ultimos meses.

Y

Hemorragia activa ¢ diatesis hemorragica (excluida la menstruacion).

» Diseccién aodrtica sospechada.
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Contraindicaciones relativas
» Ataque isquémico mas de 3 meses.
Tratamiento anticoagulante oral.

Embarazo o la primera semana posterior al parto.

YV V V

Hipertension grave cronica no controlada (presién sistélica > 180 mmHg y/o
presion diastolica > 110 mmHg).

Punciones no compresibles (como biopsia hepatica, puncion lumbar).
Hemorragia interna reciente (menos de 2-4 semanas).

Ulcera péptica activa.

YV V V V

RCP traumatica o prolongada 6 cirugia mayor menos de 3 semanas>>.

Esquemas de uso de Fibrinoliticos

Estreptokinasa: 1.5 millones U en 45 minutos.

Alteplase (t-PA): 15 mg bolo IV seguido por 0.75 mg/kg IV en 30 min y luego 0.5 mg/kg
[V en 60 min. La dosis total no debe exceder de 100 mg.

Reteplase (r-PA): bolo de 10 U + 10 U IV separados por 30 min.

Tenecteplase (TNK): Bolo IV unico en 10 seg: 30 mg en < 60 kg; 35 mg entre 60 - 69
kg: 40 mg ente 70 - 79 kg, 45 mg entre 80 - 90 kg y 50 mg para personas > 90 kg.

Estreptokinasa: A pesar de no ser el mejor de su clase, es el fibrinolitico que se

utiliza en el pais:

- Diluir 1 500 000 U.l. de SK en solucion salina al 0.9%.

- Infundir esta solucion por via intravenosa en aproximadamente 45 minutos.
En ciertos centros la droga se infunde a mayor velocidad (en 30 min), pero aumenta
la incidencia de hipotension.

Precauciones al usar SK:

* La hipotensién arterial (producto de una caida en la resistencia vascular sistémica)
se presenta en aproximadamente un 20% por lo que es conveniente controlar
la presién arterial del paciente cada 5 minutos a lo menos durante los primeros

15 minutos de infusion de SK. Por lo general, la hipotension responde rapidamente a:

» Suspension transitoria de la infusion de SK (y Nitroglicerina).
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» Elevacion de extremidades inferiores.

* Administracién rapida de suero fisioldgico y Atropina.
* Reacciones alérgicas cutaneas, las cuales son infrecuentes y por lo general,
no graves. Ante la sospecha de una reaccion alérgica debe suspenderse la SK y

administrarse difenhidramina.

Complicaciones con el uso de fibrinoliticos:

» La administracién de fibrinoliticos se asocia con un riesgo de hemorragias mayores
(que requieren de transfusidén o cirugia) en 1-6 % de los pacientes. La mayoria ocurre
en sitios de puncion. Por lo mismo, debe evitarse la puncion de arterias o venas
centrales. En caso de requerirse la instalacion de una sonda estimuladora de
marcapasos u otro dispositivo por via venosa central, se recomienda efectuarla por via
femoral (sitio compresible) y bajo vision radioscopica.

* La complicacién mas temida es el accidente vascular encefalico hemorragico,
que se presenta en aproximadamente 0.4 -1% de los pacientes tratados con SK.
La edad avanzada (>75 afios), peso bajo, sexo femenino e hipertensién arterial se
asocian con un mayor riesgo de hemorragia. Una de las pocas ventajas que tendria
la SK respecto de los fibrinoliticos especificos es que los pacientes mayores de 75
afos podrian tener menor riesgo de hemorragia cerebral con este
medicamento, sobre todo si se la utiliza a mitad de la dosis habitual.

 El uso concomitante de heparina con SK no ha probado ser beneficiosa en reducir
la mortalidad. Si se decide usar heparina, ésta puede iniciarse aproximadamente a
las 6 horas post SK, manteniendo su infusion por 48 horas con niveles de tiempo

coagulacion activado de 250 seg o tiempo de tromboplastina parcial de 70 -80 seg.

Los signos de reperfusion mas utiles para la interpretacion del resultado de la
trombolisis son:

* Disminucién significativa (50%) del dolor durante los primeros 90 min de
iniciada la infusién del trombolitico. Para poder comparar los efectos de la terapia,
debe hacerse una graduacion del dolor (escala de 1 a 10) al ingreso del paciente,

inmediatamente antes del inicio y cada 5 min después de comenzada la infusion.
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* Caida del supradesnivel ST en mas de un 50 % dentro de los primeros 90 min
de administrado el trombolitico.

* Inversion precoz (dentro de las primeras 24 horas) de la onda T en las derivaciones
electrocardiograficas en que se manifiesta el IMA.

* Pico enzimatico precoz, antes de las 12 horas de iniciada la trombolisis® 3'32,

Drogas Asociadas al uso de Fibrinoliticos:

Aspirina (ASA): Todos los fibrinoliticos deben administrarse conjuntamente
con Aspirina (250 a 500 mg de cualquier formulacién no recubierta, a masticar).
La asociacion de SK y Aspirina practicamente duplica la efectividad de la SK
sola, en términos de reducir la mortalidad. La Aspirina es efectiva también por si
sola (independiente de la administracion de SK) y su uso esta indicado en todo
paciente con IMA salvo alergia grave o ulcera péptica sangrante.

Nitroglicerina y Betabloqueadores: Deben emplearse segun las pautas y con las
precauciones ya sefaladas.

Antitrombdticos: La administracion simultanea de tromboliticos y heparina no
fraccionada por viaintravenosa aumenta el porcentaje de arterias permeables
en los pacientes que reciben fibrinoliticos especificos (tPA, reteplase o
tenecteplase), pero no en los que reciben SK. En este ultimo caso, la asociacion
con heparina no modifica significativamente la mortalidad, pero disminuye el
riesgo de reinfarto, a costa de aumentar el riesgo de hemorragias mayores.
El riesgo de accidente vascular encefalico hemorragico (aproximadamente 0.45
% con SK-Aspirina) se eleva a 0.55% al agregar heparina IV. El uso de heparina
no fraccionada con posterioridad a la SK esta indicado en pacientes con alto
riesgo de embolia sistémica, tales como IMA extenso de cara anterior, fibrilacion
auricular o visualizacion de trombos intraventriculares por ECO-2D.

Con los fibrinoliticos especificos se recomienda usar heparina hasta 48 h post
IMA. En el estudio ASSENT-3 el tratamiento con tenecteplase mas enoxiparina
disminuyé el riesgo de reinfarto durante el primer mes, comparado con heparina
no fraccionada. Mas recientemente se demostré que fondaparinux, un agente

anti Xa, disminuyé muerte y reinfarto (versus heparina no fraccionada) en
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pacientes post trombolisis(OASIS-6).%

Cirugia de Revascularizacion Coronaria

La cirugia de By Pass coronario es excepcional en la fase aguda del IMAEST, ya
que ha sido reemplazada en la mayoria de los grandes centros por la angioplastia
primaria, en razén de la reperfusion mas precoz que esta técnica confiere.
Actualmente la cirugia en el IMAEST esta indicada como medida de rescate ante
fracasos o complicaciones de la angioplastia primaria (por ejemplo: oclusion no
franqueable, diseccion coronaria extensa, con compromiso del flujo que no pueda
corregirse via percutanea) en pacientes que presentan dolor persistente y que
cursan con un IMA extenso, o presentan inestabilidad hemodinamica. Otra
indicacion de cirugia coronaria en el IMA son los pacientes con anatomia
coronaria de altoriesgo (ej. estenosis critica de tronco comun izquierdo), que
estén dentro del periodo considerado mas util para la reperfusion (< 6 horas),
aunque -por cuestion de tiempo- la angioplastia puede ser la Unica alternativa ante un
shock cardiogénico secundario a oclusién de tronco.

La morbimortalidad operatoria en estos casos es considerablemente mas alta
que cuando la cirugia se realiza en forma electiva. La cirugia tiene un rol mas
importante en aquellos pacientes que presentan complicaciones mecanicas del
IMA3",

Complicaciones en el curso de las primeras 24 horas del infarto

A) Arritmias durante las primeras horas:

Extrasistolia ventricular: los extrasistoles ventriculares frecuentes, polifocales, pareados

o con fendbmeno de «R sobre T» corresponden a extrasistolia ventricular
potencialmente maligna, y pueden conducir a taquicardia o fibrilacion
ventricular. Se tratan con lidocaina (1 mg/kg en bolo, repitiendo la mitad de la dosis
a los 15 min, seguido de infusion de 1-4 mg/min). En cambio, el tratamiento
profilactico (en ausencia de arritmias) con lidocaina no esta indicado, pues puede
aumentar la mortalidad. El uso de betabloqueadores suele ser igualmente

efectivo en estas arritmias, al tiempo que reducen la mortalidad.
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La monitorizaciéon de los enfermos y el adecuado entrenamiento del personal para
realizar cardioversion eléctrica ante la eventual aparicion de fibrilacion ventricular
han sido fundamentales para reducir la mortalidad por arritmias ventriculares
graves en el curso de las primeras horas del IMA. Paralelamente, deben
corregirse factores gatillantes de la extrasistolia y que pueden aumentar la
induccion de taquicardia o fibrilacion ventricular, como la ansiedad, hipoxemia,
alteraciones electroliticas (hipomagnesemia, hipokalemia) o del equilibrio

acido-base, frecuentes en el contexto de un IMA.

Ritmo Idioventricular Acelerado (frecuencia entre 60 y 110/min): Es por lo general
autolimitado y bien tolerado; mas frecuente en los IMA de pared inferior. En el
contexto de trombolisis o deangioplastia primaria se le considera como una
arritmia de reperfusion. Su significado prondstico no esta bien definido y por lo
mismo no hay una clara indicacion de tratarlos.

Taquicardia Ventricular: Salvas de taquicardia ventricular no sostenida (< 30 s, y

que no compromete la hemodinamia) se observan con mucha frecuencia en las
primeras 24 horas y pueden ser premonitorias de fibrilacion ventricular. Se
tratan con lidocaina a las dosis mencionadas y con adecuada correccion de los
factores gatillantes. En casos de taquicardia ventricular sostenida (> 30 segundos)
que causa hipotensién sistélica < 90 mmHg, angina o edema pulmonar, su
tratamiento es la cardioversidén sincronizada bajo anestesia o sedacién profunda,
inicialmente con 50 Joules (importante tener buena sincronizacion con onda R),
seguida de lidocaina en la dosis sefaladas. Energias mas bajas,
especialmente menores de 25 Joules, al igual que la aplicacion de un golpe
precordial -antiguamente recomendado- aparte de ser menos efectivas, podrian
facilitar la induccion de fibrilacion ventricular. Cuando la taquicardia ventricular es
polimoérfica es mas probable que sea secundaria a isquemia. En esta forma de
taquicardia también la lidocaina es efectiva, pero si es sostenida, generalmente es
muy rapida y compromete la hemodinamia, por lo que requiere cardioversion
eléctrica inmediata. A diferencia de la taquicardia monomorfica, en esta
taquicardia la sincronizacion puede impedir la deteccion de los complejos

ventriculares de baja amplitud, por lo que la cardioversién debe ser no sincronizada
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(es decir, desfibrilacion) y con descargas de al menos 100 Joules. Ademas, debe
realizarse precozmente una coronariografia. Cuando la taquicardia ventricular es
bien tolerada (generalmente con frecuencias menores a 150/min) puede intentarse
la cardioversion farmacolégica con lidocaina, o con Amiodarona (150 a 300 mg IV a
pasar en 10 min. seguidos de una infusién de 600-900 mg/ 24h), con estricto control
de la presion arterial, procediéndose a la cardioversion eléctrica si no hay
respuesta o si aparecen signos de hipoperfusion. Si la taquicardia es recurrente, puede
aumentarse la dosis de Amiodarona, agregar betabloqueo si no existe
contraindicacion, o bien puede instalarse una sonda marcapaso (MP) transitoria en
ventriculo derecho, para intentar sobreestimulacion eléctrica a través de un MP
externo cada vez que la taquicardia recurra, y asi evitar los efectos colaterales de
altas dosis de antiarritmicos. También debe tenerse presente que la causa
subyacente de una arritmia ventricular recurrente o de una arritmia ventricular
refractaria puede ser isquemia miocardica; en estos casos esta indicada una
coronariografia, para definir la terapia mas adecuada.

Fibrilacién Ventricular: La fibrilacion ventricular primaria (en las primeras 48

horas) es mas comun en IMA extensos y se asocia a una mayor mortalidad
intrahospitalaria y alejada. Su aparicién puede ser precipitada por alteraciones
hidroelectroliticas, hipoxia o acidosis. El tratamiento es la desfibrilacién eléctrica
inmediata no sincronizada con descarga inicial de 200-300 Joules, hasta 360
Joules, en caso necesario. Las maniobras de resucitacion no deben retrasar la
aplicaciéon de la descarga eléctrica. La aparicion de asistolia o de disociacion
electromecanica post desfibrilacion es de mal prondstico. Al igual que en la
taquicardia ventricular, esta indicada la infusién de lidocaina por un minimo de
24 horas. Es importante estar familiarizado con las manifestaciones de
toxicidad por lidocaina (nauseas, parestesia peribucal, mareo, confusion,
depresion respiratoria, bradicardia, hipotensién, convulsiones). La fibrilacion
ventricular de aparicion mas alejada (después de 2 dias) es de mal pronéstico.

Fibrilacion Auricular: Se presenta por lo general en infartos extensos y suele ser

manifestacion de isquemia auricular o de distension de la auricula secundaria a

falla ventricular. Puede desencadenar deterioro hemodinamico por respuesta
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ventricular rapida o por la pérdida de la contraccion auricular. El tratamiento inicial
consiste en Amiodarona IV (150 a 300 mg a pasar en 10 minutos seguida de
600-900 mg en infusion durante 24 horas); conjuntamente puede administrarse
Cedilanid (0.4 mg en bolo) para frenar la conduccion AV. Con ese mismo fin en
pacientes con angina sin disfuncién ventricular y sin congestion pulmonar puede
usarse propranolol IV, 1 mg y luego repetir hasta 5 mg dosis maxima, para obtener
frecuencia cardiaca menor 70 por minuto, para evitar el aumento del consumo
de oxigeno miocardico que provocan las frecuencias altas. En pacientes con
severo compromiso hemodinamico se debe proceder a realizar cardioversion
sincronizada inmediata (100-200 Joules). La fibrilacién auricular se asocia a mayor
riesgo de embolia sistémica, por lo cual debe usarse heparina IV por algunos
dias. Los pacientes con fibrilaciéon auricular persistente deben recibir

anticoagulantes orales en forma permanente®' 3.

Bradiarritmias: Son mas comunes en los IMA de pared inferior.

Bradicardia sinusal: Es un hallazgo habitual en los infartos de pared inferior.

Cuando la frecuencia cardiaca baja de 40/min o si el paciente presenta
hipotension o signos de hipoperfusion, esta indicado el tratamiento con Atropina (0.5
a 1 mg IV en bolo, y repetir de acuerdo a la respuesta). Puede requerirse la
insercion de una sonda MP para estimular el ventriculo derecho o, idealmente,
la auricula derecha en los raros casos que no responden a esta droga.

BAV de primer grado: Es frecuente y no tiene implicancias prondsticas salvo en el

contexto de un infarto agudo de pared anterior con bloqueo bifascicular (en
quienes el sitio del bloqueo es hisiano mas que nodal). No requiere de tratamiento
especifico.

BAV de segundo grado tipo Mobitz | (Wenckebach): Es generalmente manifestacion
de isquemia nodal, al igual que en el caso del BAV simple. De buen prondstico y
generalmente transitorio (24 a 72 horas), suele responder a atropina IV.

BAV de segundo grado tipo Mobitz Il: Se asocia con bloqueos de la conduccién
intraventricular e infartos de pared inferior o extensos de pared anterior. Progresa

frecuentemente al BAV completo y es indicacion de marcapaso transitorio.
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BAV completo o de tercer grado: Se presenta en 5 a 10% de los IMA. Es mucho mas
frecuente en los infartos de pared inferior, pero también puede ocurrir en los IMA de
pared anterior. Cuando ocurre en el curso de un IMA de pared anterior, son
precedidos de bloqueo completo de rama derecha o izquierda, y la aparicion del
BAV completo (BAVC) es brusca. Estos casos constituyen un subgrupo de muy
mal prondstico (70 a 80% de mortalidad intrahospitalaria), pues implican compromiso
isquémico muy extenso. Por lo general, los BAVC en IAM de pared inferior tienen
buen prondstico, y regresan antes de 7 dias. Se relacionan con oclusiones
coronarias ubicadas antes de la rama auriculo ventricular. EI BAVC es
indicacion de marcapaso transitorio inmediato. La administracion intravenosa de
atropina (especialmente en presencia de ritmo de escape con QRS angosto) o el
empleo de marcapasos externos pueden estabilizar al paciente con bradicardias
extremas mientras se instala la sonda de marcapaso transitoria por via venosa
(subclavia o yugular) bajo vision radioscopica. Si no se dispone de fluoroscopia,
son utiles los cables marcapasos con balén.

Blogqueos de la Conduccién Intraventricular: La aparicion de un nuevo bloqueo

completo de rama izquierda o de un bloqueo bifascicular en el curso de un IMA
implica compromiso septal proximal (generalmente por oclusiéon de la arteria
descendente anterior proximal) y constituye indicacién de marcapaso transitorio por
el riesgo de progresion al BAV completo a nivel hisiano con asistolia. Aun con el uso
de marcapasos, la mortalidad de estos pacientes es muy elevada a causa del
extenso compromiso miocardico asociado. En los casos de nuevo BCRI en IMA de
pared inferior, esto se observa en pacientes con enfermedad coronaria difusa y
mala funcién ventricular, por lo que también tienen un mal prondéstico.

En el paciente con IMA de pared anterior con BCRI o bloqueo bifascicular y sin ECG
previo, surge la duda respecto a la necesidad de instalar una sonda de
marcapasos. En general, en pacientes jévenes (en quienes la prevalencia de BCRI es
baja) con imagen Eco 2D de aquinesia de todo el septum, la probabilidad de un
bloqueo agudo (que requiere de marcapasos) es mas alta que en el paciente mayor
sin compromiso del septum proximal por ecocardiografia. En el caso de no contar con

Eco 2D, y no tener clara la existencia previa de un bloqueo de rama, es razonable
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instalar una sonda MP preventiva, o al menos conectar al paciente a un MP externo
transtoracico si esta disponible. Las consecuencias de una asistolia en un paciente
de esta gravedad son mayores que los riesgos de instalar un sistema de

331 Las indicaciones de MP transitorio en el IMA se

estimulacién transitorio
presentan a continuacion:
1- BAV Il grado: QRS ancho (Clase 1)
QRS estrecho IMA anterior (Clase 1)
IMA inferior (Clase Il a)
2- BAV Il grado tipo 2
IMA anterior (Clase I)
IMA inferior: 2:1 (Clase I)
Trastornos de la conduccion IV (Clase I)
No trastorno de la conduccion IV (Clase lla)
3- BAV Il grado tipo 1 y BAV | grado:
Bloqueo Rama de nueva aparicién: IMA anterior (Clase )
IMA inferior (Clase Il a)
4-Bloqueo de rama alternante.
5- Pausa sinusal > 3 seg.

6- Bradicardia sinusal extrema sin respuesta atropina.

B) Complicaciones mecanicas del IMA

Ruptura de pared libre: Es la mas frecuente de las complicaciones mecanicas.

Aparece generalmente entre el segundo y el séptimo dia de evoluciéon y da
cuenta de al menos un 15 % de las muertes intrahospitalarias del IMA. Se
presenta generalmente como muerte subita por taponamiento, con disociacion
electromecanica, sin dar tiempo para una reparacion quirurgica. Es mas frecuente
en pacientes mayores, con antecedentes de HTA, cursando un primer infarto. En
algunos casos, la ruptura ocurre mas lentamente, por un trombo que ocluye la
perforacién o por adherencias al pericardio (ruptura encubierta o subaguda), lo que
da tiempo para la cirugia de rescate. Los casos de ruptura encubierta pueden

sospecharse en pacientes que presentan dolor persistente o reaparicién del dolor
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y deterioro hemodinamico transitorio con o sin alteraciones del ECG. Ante la
sospecha, debe realizarse un ecocardiograma y proceder a cirugia inmediata si
se confirma hemopericardio.

Ruptura de septum interventricular: Se observa en aproximadamente 2% de los

pacientes, especialmente en IMA extensos, tanto de pared anterior como
inferior (siendo mas frecuentes en los primeros, pero de peor prondstico en los
segundos). Debe sospecharse en pacientes que presentan un brusco deterioro
hemodinamico asociado a la aparicion de un soplo holosistélico paraesternal
izquierdo bajo. El diagnéstico se confirma por ecocardiografia con Doppler
color, que muestra una zona de adelgazamiento y aquinesia septal,
frecuentemente con flujo transeptal visible mediante mapeo Doppler color. El salto
oximétrico a nivel del ventriculo derecho durante la insercion de un cateter de Swan
Ganz permite confirmar y cuantificar el cortocircuito de izquierda a derecha a nivel
ventricular. Se debe implantar un balén de contrapulsacion intraadrtico para
estabilizar al paciente mientras se espera la cirugia, la cual debiera efectuarse
precozmente, pues aunque el paciente esté estable, el orificio puede aumentar
subitamente. EI mejor momento para la cirugia de esta condicién es aun materia
de debate.

Insuficiencia mitral aguda: Suele aparecer entre los dias 2 y 7. Puede deberse a

dilatacién aguda del anillo mitral, secundario a dilatacién ventricular, o a compromiso
isquémico del musculo papilar. Si bien la disfuncidn transitoria del musculo
papilar se observa con frecuencia en infartos de pared inferior y lateral, la ruptura
del musculo se presenta en menos del 1% de los IMA (generalmente por
compromiso del musculo posteromedial, por oclusién de una rama circunfleja). A
diferencia de los pacientes con ruptura septal, el infarto puede ser pequefio (incluso
no transmural). El diagndstico se basa en la aparicién de congestion pulmonar e
hipotension y de un soplo holosistélico de intensidad variable (muchas veces
inaudible, particularmente en pacientes con severo compromiso hemodinamico y
congestién pulmonar masiva). En el Eco Doppler puede observarse un ventriculo
izquierdo hiperdinamico, un velo mitral disfuncionante (con «jet» de regurgitacion

excéntrico) y, ocasionalmente, la evidencia de un trozo de musculo papilar

Factores prondsticos y su relacion con la mortalidad 41



Dr. Roberto Expésito Menocal

desinsertado con sus respectivas cuerdas flotando en el interior de la cavidad. Lo
mas frecuente, sin embargo, es que sélo exista disfuncion y no ruptura del musculo
papilar. La curva del capilar pulmonar mostrara onda «v» importante. El paciente
debe ser trasladado de inmediato a un centro con cirugia cardiaca. La mortalidad
es mayor de 80% con terapia médica, y con cirugia esta cifra puede reducirse
significativamente. Los mejores resultados se obtienen cuando la cirugia se
realiza tempranamente, con pocas horas de evolucién del shock cardiogénico.
Mientras se prepara la operacién, se debe intentar estabilizar al paciente
mediante el uso de inotropos, vasodilatadores como el nitroprusiato y balén de
contrapulsacién. Ocasionalmente, con estas medidas se consigue estabilidad
hemodinamica suficiente como para realizar coronariografia previo a la cirugia,
con el fin de practicar la revascularizacion apropiada mas la correccidén pertinente

(reemplazo valvular, la mayor parte de las veces)>*'.

C) Complicaciones Hemodinamicas

Estas han disminuido con las terapias de reperfusion precoz. El cese de la perfusion
coronaria se traduce casi instantaneamente en disfuncion ventricular diastdlica
(disminucién de la distensibilidad) vy sistdlica (disminucién de la contractilidad).
La combinacién de ambas se manifiesta clinicamente como congestion
pulmonar, hipotension o hipodébito. Los objetivos terapéuticos en un paciente
con compromiso hemodinamico son:

* Mantener una adecuada presion de perfusion coronaria (presion arterial media

> 70 mmHg), a fin de limitar la extension de la necrosis/isquemia.

* Obtener un Indice Cardiaco > 2.2 It/min
* Obtener una precarga (presion de fin de diastole del ventriculo izquierdo=presion
de capilar pulmonar, PCP) adecuada para un ventriculo poco distensible, lo cual

en general significan PCP= 15-18 mmHg.

* Mantener una postcarga baja (definida en términos de resistencia vascular
sistémica-RVS) que facilite el vaciamiento ventricular y contribuya a una adecuada

perfusion tisular.
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A continuacién, se analiza el manejo de determinadas situaciones hemodinamicas

frecuentes de observar en el IMA.

Hipotensién arterial sin signos congestivos pulmonares:

Situacion frecuente en las primeras horas del IMA, ya sea por hipovolemia real
(dolor, sudoracién, vémitos) o relativa (presién de llenado insuficiente para un
ventriculo que se ha tornado poco distensible). En estos casos, la Rx de Toérax
es fundamental para comprobar la ausencia de congestién pulmonar. En infartos
de pared inferior, la hipotension suele asociarse con bradicardia, como manifestacion
vasovagal. El tratamiento consiste en:

- Aumento rapido de la precarga (elevar extremidades inferiores, infusion de suero
fisiologico en cargas de 100 ml cada 10 min, observando presion arterial y aparicion
de crepitantes pulmonares).

- Si se sospecha una reaccion vagal, la administracion de Atropina (0.5 a 1 mg V)
es efectiva. En el paciente con infarto de pared inferior refractario a estas maniobras,

debe sospecharse el compromiso de ventriculo derecho.

Fallo de Bomba

La severidad del fallo ventricular izquierdo tras el IMA es variable y oscila desde una
ausente o leve disfuncidén hasta una disfuncién sistélica y diastélica ventricular izquierda
severa. Las consecuencias hemodinamicas son paralelas a la severidad del fracaso
ventricular izquierdo.

El fallo de bomba debido a IMA puede manifestarse clinicamente por pulso débil,
hipoperfusién periférica con piel fria y cianosis de las extremidades, obnubilacion,
oliguria, tension arterial generalmente baja y grados variables de congestion pulmonar,
en ocasiones con tercer ruido audible.

Sin embargo, las manifestaciones clinicas que resultan de las anomalias
hemodinamicas secundarias a la disfuncién izquierda son variables y oscilan desde la
ausencia de pruebas clinicas de fallo de bomba hasta el edema pulmonar, la

hipotension y el shock.
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Killip y Kimball propusieron cuatro grupos clinicos basados en la presentacion clinica y
los hallazgos fisicos al comienzo del IMA. Clase I: sin signos de disfuncién ventricular
izquierda. Clase Il: galope por tercer ruido y/o congestion pulmonar limitada a los
segmentos pulmonares basales. Clase lll: edema agudo de pulmén. Clase IV: shock
cardiogénico.

Forrester propuso otra clasificacion de cuatro subgrupos clinicos basandose en las
manifestaciones clinicas y las alteraciones hemodinamicas, manifestadas por la
presencia o ausencia de congestion pulmonar e hipoperfusién periférica. Subgrupo I: sin
evidencia de congestion pulmonar ni hipoperfusion periférica. Subgrupo II: evidencia de
congestion pulmonar sin hipoperfusion periférica. Subgrupo Ill: evidencia de
hipoperfusién periférica sin congestion pulmonar. Subgrupo |V: evidencia de congestiéon
pulmonar e hipoperfusion periférica.

Estos subgrupos clinicos pueden reconocerse facilmente a la cabecera del paciente y
pueden proporcionar informacién util sobre el pronéstico inmediato de los pacientes con
|MA3’31_34.

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca leve (clase Killip 1)

-Oxigeno

-Diuréticos de asa, como furosemida: 20-40 mg i.v. repetido a intervalos de 1-4 h si
fuera necesario.

-Nitratos, en ausencia de hipotension.

-IECA, en ausencia de hipotensién, hipovolemia o insuficiencia renal.

-ARA 1l (valsartan), en caso de intolerancia a IECA.

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca grave (clase Killip Il1)

-Oxigeno

-Apoyo ventilatorio segun gasometria

-Furosemida: 20-40 mg i.v. repetido a intervalos de 1-4 h si fuera necesario.

-Nitratos, en ausencia de hipotension.

-Agentes inotropicos: dopamina y/o dobutamina en caso de hipotension. Si la presion

arterial es muy baja, el farmaco de eleccion es la dopamina en dosis de 5-15 pg/kg/min.
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Si se observan signos de hipoperfusion renal, se considerara la administracion de
dopamina en dosis < 3 pg/kg/min.
-Evaluacién hemodinamica con balén de flotacién.

-Revascularizacion temprana®.

Shock Cardiogénico

Representa la forma extrema de falla ventricular izquierda y se asocia con una
mortalidad muy elevada en pacientes no reperfundidos. De alli que la mejor terapia
del shock cardiogénico sea evitar su aparicion mediante una reperfusion precoz. El
shock cardiogénico primario (paciente que ingresa en shock o lo presenta en las
primeras horas de evolucion) se asocia a una mortalidad superior al 80%. Los
pacientes que desarrollan shock cardiogénico dentro de las primeras 24-48 horas
pueden tener un prondstico menos ominoso.

En los casos de shock cardiogénico es muy dificil implementar trombolisis sistémica
por la hipotensioén arterial y compromiso general que presentan los pacientes, y el
tratamiento médico exclusivo implicara una mortalidad muy elevada (> 80%). Por ello un
paciente con IMA y shock cardiogénico debe ser trasladado rapidamente a un
centro asistencial donde se pueda efectuar una angiografia coronaria de urgencia
con apoyo de baloén intraértico. Tanto la angioplastia primaria de rescate o la cirugia
coronaria de urgencia han probado ser eficaces en reducir la mortalidad del shock
cardiogénico a cifras cercanas al 50%. La revascularizaciéon en esos casos suele
implicar tratamiento de varias arterias, no soélo la culpable. Las medidas de

tratamiento médico a implementar en el shock cardiogénico son las siguientes:

- Mantener ritmo sinusal.

- Asegurar una oxigenacion adecuada, lo cual corrientemente implica ventilacion
mecanica. Aunque es posible mantener saturaciones de oxigeno aceptable
mediante mascarillas de recirculacion con fraccion inspirada de oxigeno de 70-
100%, el trabajo respiratorio que ello demanda puede complicar aun mas la evolucion
del paciente.

- Correccion de alteraciones hidroelectroliticas y acido- base, especialmente la acidosis

lactica.
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- Mantener una presion arterial media sobre 70 mm Hg. Ello requiere generalmente del
uso de Dopamina (en dosis de 1 a 20 pg/kg/min en infusion intravenosa) y
ocasionalmente, en el paciente profundamente hipotenso, de Norepinefrina.

- Optimizar el débito cardiaco agregando inotropos con accion vasodilatadora
como la Dobutamina (1 a 15 pg/kg/min en infusion intravenosa, incrementando la
dosis dependiendo del balance entre aumento del gasto cardiaco por un lado, versus
taquicardia o hipotensién). La Milrinona, droga inhibidora de la fosfodiesterasa,
es util en pacientes en quienes la catecolaminas exacerban las arritmias
ventriculares. La milrinona se usa en dosis de 0.25 hasta 1 pg/kg/min, con o sin bolo
inicial de 50 pg/kg (el bolo puede inducir hipotension).

- Optimizar precarga llevando la PCP a valores no inferiores a 20 mmHg. En
ocasiones esto provoca congestion pulmonar, y eventualmente obliga a
conectar al paciente a ventilacion mecanica.Se requiere manejo cuidadoso
en esta situacién, balanceando precarga, gasto cardiaco, congestion pulmonar,
uso de presion positiva al final de la espiracion, etc.

- Postcarga: los vasodilatadores estan contraindicados en el shock cardiogénico.
Su empleo cauteloso puede considerarse so6lo en pacientes con falla ventricular
secundaria a insuficiencia mitral severa o ruptura de septum.

- Balén de contrapulsacion intra-adrtico: El baldn de contrapulsacion adrtico
permite reducir la postcarga a la vez que eleva la presién de perfusiéon coronaria
durante la diastole. Es de gran utilidad en el infarto con shock cardiogénico o para
el manejo de pacientes con isquemia post IMA refractaria a terapia médica,
mientras se implementan maniobras de reperfusion coronaria (ej. Angioplastia
primaria o de rescate). Su colocacion también esta indicada en casos de ruptura
del septum interventricular o de musculo papilar, como medida de apoyo perioperatorio.
El balon de contrapulsacion por si solo no mejora la mortalidad, pero ayuda a
estabilizar la hemodinamia de estos pacientes criticos, permitiendo realizar

coronariografia y procedimientos de revascularizacién en mejores condiciones®®°.
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Indicaciones de Monitorizacion Hemodinamica (Swan-Ganz) en el IMA.
» Edema pulmonar agudo que no responde al tratamiento.
» Insuficiencia cardiaca severa o progresiva.
» Shock cardiogénico.
» Sospecha de complicaciones mecanicas: rotura septum interventricular o de
musculo papilar.

> Hipotension refractaria al aporte de volumen®.

IMA de Ventriculo Derecho

El IMA de ventriculo derecho (VD) se presenta en alrededor del 10 % de los IMA
de pared inferior; constituye un grupo de alta mortalidad y requiere un manejo
especial. En la mayoria de los casos es secundario a la oclusién de la coronaria
derecha proximal. Por tratarse de un IMA de mal prondéstico, el tratamiento ideal
incluye la reperfusion precoz, ya sea mediante trombolisis o angioplastia. El
diagnéstico de IMA de VD debe buscarse desde el ingreso en todo IMA de
pared inferior mediante el registro ECG de las precordiales derechas
(supradesnivel del ST > 1mm en V4R). La triada de hipotensién, ingurgitacion yugular
y ausencia de congestion pulmonar en la radiografia en un paciente que cursa
con IMA inferior es muy caracteristica de IMA de VD, pero poco sensible. El
diagndstico se puede confirmar ya sea con el hallazgo de supradesnivel del ST en
V4R o por dilatacion y disfuncion de ventriculo derecho al ECO 2D. La isquemia
produce distension aguda del VD, creando un aumento de la presion
intrapericardica, lo que provoca disminucion del llenado ventricular derecho, menor
volumen expulsivo, caida del llenado del ventriculo izquierdo, seguido de
disminucién de débito sistémico, hipotension y shock. Por lo tanto, medicamentos
que disminuyen la precarga, tales como diuréticos, nitroglicerina, morfina e IECA
estan contraindicados en estos casos. Estos pacientes requieren de
monitorizacion hemodinamica con Swan-Ganz y deben recibir aporte de
volumen (1-2 litros de solucién salina 0.9% en pocas horas, hasta lograr PCP de
18 mmHg y débito cardiaco adecuado). Si a pesar de un aporte de volumen

adecuado el gasto cardiaco persiste bajo, debe adicionarse dobutamina. En
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muchos casos el IMA de VD se asocia a disfuncion del nédulo sinusal o a
BAV3,

D) Complicaciones tromboembodlicas:

En la era pretrombolitica la incidencia global de trombosis mural en el IMA era de un
20%, del 40% en los infartos anteriores extensos, y del 6 al 10% en los de localizacién
inferior.

El uso generalizado del tratamiento trombolitico ha modificado notablemente estas
cifras, observandose una notable disminucion probablemente debida a que el
tratamiento trombolitico administrado precozmente en el curso del infarto disminuye la
extension del infarto y el grado de anomalia de la motilidad ventricular. En la actualidad
la incidencia global clinica de trombos intramurales es del 6-7% (11% en el IMA anterior
y del 1-2% en los de localizacion inferior). En los infartos anteriores, la presencia de un
aneurisma o discinergia apical predispone a la formacion de trombos murales. Entre el
50 y el 75% de los trombos murales se desarrollan en las primeras 24 horas tras el
IMA. La ecocardiografia bidimensional es la técnica diagndstica de eleccion y deberia
realizarse en todos los pacientes en la fase aguda de un infarto anterior. Los trombos
ecocardiograficamente grandes y mdviles tienen un riesgo relativamente alto de
embolismo sistémico. Se ha sugerido que una vez se establece un gran trombo mural
en el curso de un infarto el tratamiento trombolitico estaria relativamente contraindicado
por el riesgo tedrico de producir una lisis parcial y embolismos de fragmentos del
trombo, pero esto no esta demostrado.

La trombosis mural no constituye de por si misma una complicacion del IMA. Su
prondstico se establece en relacién directa con la probabilidad de causar un fenbmeno
emboalico. A pesar de la relativa alta frecuencia de trombosis mural, la incidencia global
de embolismo sistémico es relativamente baja, siendo en la era prefibrinolitica de poco
mas del 2% (4-6% en el infarto anterior). El embolismo cerebral, una de las mas graves
complicaciones del IMA, solo se presenta en el 1% de los pacientes que reciben
tratamiento anticoagulante y en el 0.6-0.7% de los que son tratados con fibrindlisis.
Actualmente la incidencia de trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar

tras el IMA es baja, excepto en los pacientes que permanecen inmovilizados de forma
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prolongada por fracaso cardiaco. A todos los pacientes con IMA que no tengan
contraindicacion para la administracién de heparina y que no la estén recibiendo por
otro motivo, con exclusién de los tratados con Estreptoquinasa u otros agentes
fibrinoliticos no selectivos durante las primeras 24 horas, debe administrarseles 7500
Ul de heparina calcica de forma subcutanea dos veces al dia hasta que se estén
movilizando de forma completa. Esta estrategia ha demostrado una reduccion de la
incidencia de trombosis venosa profunda. El uso de heparinas de bajo peso molecular

puede ser una incluso mejor alternativa para esta indicacion®.

E) Complicaciones isquémicas:

La aparicion de dolor toracico recurrente en la fase aguda del infarto exige una
cuidadosa valoracion para llegar al diagnostico correcto e iniciar el tratamiento
adecuado. La pericarditis aguda y la isquemia son las dos causas mas frecuentes de
este cuadro, siendo la ultima mas comun y potencialmente mas seria. La realizacion de
un ECG durante el episodio de dolor y su comparacién con los registros previos, es de
utilidad clinica.

El dolor toracico secundario a isquemia miocardica suele ser referido como de caracter
similar al del episodio inicial y se presenta en reposo o con pequefios esfuerzos
durante la fase de hospitalizacion. Puede asociarse o no a reelevacion de las enzimas
miocardicas, a elevacion o depresion del ST, o a pseudonormalizacion de las ondas T
invertidas en el ECG basal, aunque en ocasiones no se acompana de cambios en el
ECG, lo que se asocia a un menor riesgo.

Puede presentarse angina recurrente en la fase precoz post-IMA, hasta en el 58% de
los pacientes, siendo mas frecuente en los pacientes tratados con fibrindlisis y que
presentan criterios de reperfusion.

La incidencia de reinfarto durante los 10 primeros dias post-IMA es de
aproximadamente el 10%, pero solo del 3 al 4% en los pacientes tratados con
fibrindlisis y aspirina. El diagndstico de reinfarto en las primeras 18 horas después de la
administracion del tratamiento fibrinolitico se basa en la reaparicién de dolor toracico
severo de tipo isquémico de duracion superior a los 30 minutos, s6lo en ocasiones

acompafnado de elevacion del ST, y con reelevacion de la CPK-MB mayor del 50% de
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su valor previo. En fases mas tardias también es posible el diagndstico por el cuadro
clinico tipico y bien la elevacion de la CPK-MB por encima de los valores normales o la
aparicion de nuevas ondas Q.

La definicién usual de la angina postinfarto es la recurrencia de la angina después de
las primeras 24 horas y hasta 30 dias después del infarto agudo de miocardio. Puede
ocurrir isquemia postinfarto en ausencia de angina, manifestandose por cambios en el
ST o en las ondas T del ECG no acompafnados de dolor toracico, episodios recurrentes
de edema agudo de pulmén con o sin insuficiencia mitral, o arritmias ventriculares
recurrentes. La presencia de isquemia silente postinfarto se ha relacionado con un peor
prondstico y obliga a instaurar tratamiento antiisquémico, y si la isquemia recurre en
reposo o con minimos esfuerzos, esta indicada la realizacion de coronariografia para
valorar las posibilidades de revascularizacion.

La pericarditis que complica el IMA puede ser precoz o también Illamada
epistenopericarditis, y tardia o sindrome de Dressler.

La pericarditis aguda o precoz ocurre debido a la extension de la necrosis miocardica a
través de todo el espesor de la pared hasta el epicardio. Su origen es la inflamacion de
la region del pericardio que se situa sobre la zona del infarto transmural, aunque a
veces es generalizada.

El estudio MILIS (Multicenter Investigation of the Limitation of Infarct Size) encontré una
incidencia de pericarditis del 20% en el grupo de 703 pacientes que habian sufrido un
IMA. En otro estudio, la frecuencia de pericarditis aguda fue del 25% en los pacientes
con IMA transmural no tratados con fibrinoliticos cuando bien el dolor tipico o la
presencia de roce se aceptdé como indicativo de pericarditis, y de solo el 14% en este
mismo grupo, cuando se exigio la presencia de roce para el diagnéstico.

El dato clinico mas constante es la presencia de dolor toracico precordial molesto y
prolongado, en relacion con la respiracion y la postura, con frecuencia irradiado a
hombro izquierdo, escapula o musculo trapecio, y en ocasiones se acompana de roce
en algun momento de la evolucidon. Aunque generalmente es posible distinguir este
dolor del isquémico, es util la realizacion de un ECG y la comparacion con trazados
previos para descartar isquemia recurrente, que es una complicacion mas frecuente y

potencialmente mas seria. El dolor toracico recurrente durante las primeras 12 horas de
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evolucién del IMA se considera que esta en relacion con el propio infarto, y durante las
primeras 24 horas el malestar toracico practicamente nunca se debe a pericarditis,
apareciendo ésta entre el 2° y 4° dia de evolucion. Los pacientes con pericarditis tienen
infartos mas extensos (definidos por la fraccion de la CPK-MB), menor fraccion de
eyeccion (medida por ventriculografia con radionuclidos), y mayor incidencia de fallo
cardiaco congestivo.

En el ECG podemos encontrar elevacion del punto J con ST ascendido concavo hacia
arriba y depresion del PR. La pericarditis regional puede ponerse de manifiesto en el
ECG por la presencia de ondas T persistentemente positivas o por
pseudonormalizacién de éstas cuando ya se habian invertido. Sin embargo estas
alteraciones en la onda T también pueden encontrarse en presencia de derrame
pericardico post-IMA, sin ninguna evidencia clinica de pericarditis.

La pericarditis no se asocia con reelevacion de la CPK, y hay datos que sugieren que
su incidencia esta disminuyendo en la era de la reperfusion.

La presencia de derrame pericardico es evidente ecocardiograficamente en mas del
40% de los casos pero rara vez tiene consecuencias hemodinamicas. Un pequefio
derrame por si solo no es diagnostico de pericarditis ya que puede encontrarse en la
mayoria de los pacientes con IMA.

La pericarditis diferida o sindrome de Dressler, se presenta entre una semana y varios
meses después del infarto agudo, y se acompana de dolor pleuritico, fiebre, artralgias y
otras alteraciones constitucionales. El roce pericardico esta siempre presente. Puede
acompafnarse de derrame pleural, infiltrados pulmonares, y derrame pleural, aunque
éste puede ser de muy escasa cuantia o estar ausente. Se ha sugerido un mecanismo
autoinmune. En la era de la reperfusién el sindrome de Dressler ha practicamente

desaparecido®*'*.

Fase hospitalaria tardia y evaluacion del paciente previo al alta

Monitoreo ECG: se mantiene, por lo general, durante un minimo de 48 a 72 horas
en el paciente no complicado, por cuanto este es el periodo en que se observa la
mayor incidencia de arritmias ventriculares complejas, incluidas la fibrilacion

ventricular. La vigilancia monitorizada debe prolongarse en casos de infartos
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extensos, inestabilidad hemodinamica, isquemia recurrente o arritmias
persistentes.

Reposo: El valor del reposo en cama en el paciente con IMA de curso no complicado
es incierto y la mayor parte de los pacientes en esta categoria pueden reiniciar
actividad fisica liviana (caminar en la pieza, ir al bafio) a las 48-72 horas del evento.

La duracion de la hospitalizacion depende del curso clinico del infarto, de la edad del
paciente y de la accesibilidad a centros asistenciales en caso necesario. La
permanencia habitual de pacientes con infartos no complicados es de 4 dias.

Educacién del paciente y control de factores de riesgo

Debe aprovecharse la convalescencia (periodo de gran motivacion) para identificar los

factores de riesgo del paciente e iniciar un programa de prevenciéon secundaria.

Actividad fisica: ldealmente en programa de rehabilitacién (supervisado), guiado por
test de esfuerzo. Objetivo: 30 min 5 veces por semana. Asociar a caminatas, trote,
bicicleta.

Peso: Restriccion caldrica. Aumentar actividad fisica, consejo y evaluaciones
nutricionales. Objetivo: IMC <25 Kg/m2 periddicas

Diabetes Mellitas: Objetivo HbA1c < 7%. Dieta estricta, uso de hipoglicemiantes en

dosis adecuadas, ejercicio fisico.

Hipertension arterial: EI control de la presion arterial debe lograrse con dieta,
restriccion de sal y medicamentos; especialmente indicados son los |IECA,
ARA Il y los betablogueadores, pero con frecuencia es necesario agregar
diuréticos vy dihidropiridinas de accion prolongada (amlodipino, felodipino) para
alcanzar las cifras recomendadas.

Tabaquismo: Los fumadores tienen el doble de riesgo de presentar un sindrome
coronario agudo que sus pares no fumadores. Aquellos que dejan de fumar
después de un IMA reducen en un 30% el riesgo de muerte y reinfarto tardio. Asi,
la suspension del habito es la mas potente de las indicaciones preventivas. Aparte
de educacién dirigida, y de obtener el apoyo familiar, varios medicamentos puede

ayudar a evitar la recidiva, tales como parches de nicotina, bupropion, vareniclina y
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otros antidepresivos. Puede comenzarse con ellos en el periodo intrahospitalario, con
adecuada supervision.

Dislipidemia: La determinacion de los niveles plasmaticos de colesterol debe
hacerse al ingreso del paciente, antes de que el stress y los medicamentos
alteren el perfil lipidico. Independiente de lo anterior, las guias internacionales
recomiendan el uso de estatinas potentes en todo paciente que ingrese con un
IMA, y reducir las dosis en controles ambulatorios de acuerdo a los valores que se
obtengan a las 6-8 semanas. El colesterol LDL debiera ser mantenido en valores
tan bajos como 70 -80 mg/dl en esta poblacion de alto riesgo®".

Medicamentos

Aspirina: Su administracion a permanencia se sustenta en los resultados de
varios estudios randomizados con grupo control que revelan un 20% de reduccion
en mortalidad y tasa de reinfarto, respectivamente, en sobrevivientes de un IMA.
Las dosis mas utilizadas fluctuan entre los 100 y 325 mg diarios.

Betabloqueadores(BB): Su uso rutinario en sobrevivientes de IMA esta avalado
por mas de 20 estudios randomizados, realizados con diversos Dbeta
bloqueadores. Se ha observado wuna reduccion de la mortalidad de
aproximadamente 20%, con una reduccion de 30% de incidencia de muerte
subita (atribuible a arritmias o reinfarto). De alli que todo paciente con IMA debe
recibir BB a menos que exista una contraindicacion formal. Estos
medicamentos deben iniciarse cuando el paciente esta estable. Al respecto cabe

destacar 3 puntos:

* Los pacientes con funcion ventricular deteriorada (fraccion de eyeccion ventricular
izquierda inferior a 40 %), en quienes los BB suelen evitarse por el temor de
acentuar los sintomas de congestion, son precisamente el subgrupo que mas se
beneficia en términos de reduccion de mortalidad. Los BB también estan indicados en
ancianos y en diabéticos.

* Las dosis de estos medicamentos deben incrementarse en forma gradual para
obtener un beta bloqueo efectivo (frecuencia cardiaca alrededor de 60 latidos por
minuto en reposo), y sin descompensar al paciente.

« Los BB con mejor evidencia a largo plazo en cardiopatia isquémica son
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carvedilol, bisoprolol y metoprolol. EI atenolol, en cambio, tiene menos evidencias a
favor.

Antagonistas del calcio: Al igual que los nitratos, tampoco tienen indicacion en la
prevencion secundaria del paciente infartado. Su administracion esta contraindicada
en sujetos con congestion pulmonar o fraccién de eyeccidén ventricular izquierda
inferior a 40%. Se puede indicar dihidropiridinas de accién prolongada
(amlodipino, felodipino) en casos de hipertensiéon arterial resistente a IECA una vez
que el paciente esta estable, y que esté recibiendo BB, para evitar una taquicardia
refleja que pueda gatillar arritmias.

Inhibidores de Ila enzima convertidora de angiotensina (IECA): Estos
medicamentos han demostrado aumentar la sobrevida de los pacientes con IMA que
cursan con disfuncion VI (fraccidon de eyeccion < 40%) o que presentan signos de
ICC. Se recomienda que la administracién sea precoz (2do o 3er dia), una vez que
la presion arterial y la volemia se hayan estabilizado. Se administran en dosis
crecientes, evitando provocar hipotension arterial o falla renal. Sus efectos
favorables, sin embargo, se centran claramente en los pacientes con infarto
anterior, o con infartos previos, con mala funcidon ventricular basal, insuficiencia
cardiaca o taquicardia. Los IECA favorecen un mejor remodelamiento miocardico,
previniendo de esta manera complicaciones alejadas (reinfarto, Insuficiencia
cardiaca, muerte). Las principales contraindicaciones de los IECA son la presion
arterial < 100 mmHg, insuficiencia renal, estenosis bilateral de arterias renales,
alergia previa a este tipo de farmacos. En caso de intolerancia o contraindicacion a los
IECA puede considerarse el empleo de ARA |Il. Pueden combinarse con
antagonistas de la aldosterona como eplerenona o espironolactona. Vigilar la
aparicion de hiperkalemia.

Antagonistas de aldosterona: El Estudio Ephesus demostr6 beneficio de la
eplerenona (antialdosterénico sin efecto antiandrogénico) en IMA con falla
ventricular izquierda. La espironolactona es el antialdosterénico que mas se
emplea en nuestro pais. Debe vigilarse la aparicién de hiperkalemia, favorecida también
por los IECA3":3¢-39,
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OBJETIVOS

Objetivo General:

Describir el comportamiento de algunos factores prondsticos y su asociacién a la
mortalidad en pacientes con Infarto Agudo del Miocardio con Elevacion del segmento
ST del Hospital Provincial Docente de Ciego de Avila, en el periodo comprendido de
marzo 2009 a abril 2011.

Objetivos Especificos:

1. Caracterizar la muestra de estudio segun variables socio-demograficas.

2. Describir los factores de riesgo coronarios encontrados asi como el grado de
Killip en el momento del ingreso.

3. Precisar la localizacion topografica segun patrones electrocardiograficos.

4. Determinar las complicaciones presentadas durante su estancia hospitalaria y
especificar el tratamiento farmacoldgico en la fase aguda, asi como las causas
de no indicacion de trombolisis.

5. Relacionar los factores pronésticos con el estado al egreso.
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METODO

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo transversal con el objetivo de describir el
comportamiento de algunos factores prondsticos y su asociacion a la mortalidad en
pacientes con Infarto Agudo del Miocardio con Elevacion del segmento ST del Hospital
Provincial Docente de Ciego de Avila, en el periodo comprendido de marzo 2009 a abril
2011.

El universo de estudio estuvo conformado por todos los pacientes ingresados en la Sala
de Cuidados Coronarios con diagnéstico de Infarto Agudo del Miocardio con Elevacion
del segmento ST. Se utilizé una muestra holistica que incluyé la totalidad de los
pacientes del universo que respondieron a los criterios de inclusién y exclusion referidos

a continuacion.

Criterios de inclusion:
» Se incluyé todos los pacientes con IMAEST confirmado con los criterios
siguientes:
1. Dolor retroesternal opresivo, prolongado (=220 minutos).
2. Elevacion persistente del segmento ST en el electrocardiograma en al
menos 2 derivaciones contiguas 6 BRIHH de nueva aparicion 6 nuevas

ondas Q patoldgicas con alteraciones ST-T.

Criterios de exclusion: Ninguno.
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Operacionalizacion de las variables

Variable Tipo Escala Descripcion Indica-
de dores
variable
Edad Cuantita- | Menor de 50 Edad alcanzada, Frecuencia
tiva 50-59 expresada en anos. absoluta y
continua | 60-69 Porcentajes.
70 y mas Media y
desviacion
estandar.
Sexo Cualitati- | Masculino Segun sexo bioldgico. Frecuencia
Va Femenino absoluta 'y
dicotémi- Porcentajes
ca
FRCV Cualitati- | - Antecedentes | -IMA o enfermedad Frecuencia
va heredo- coronaria documentada o | absoluta 'y
nominal | familiares. muerte subita del padre Porcentajes
Politomi- antes de los 45 afos o de
ca la madre antes de los 55
afnos.
- Hipertension -Diagndstico o tratamiento
arterial. hipotensor previo.
- Diabetes -Diagndstico o tratamiento
Mellitus. hipoglicemiante previo,
glucemia durante el
ingreso = 11.1mmol/L.
- Dislipidemia. -Diagndstico o tratamiento
hipolipemiante previo.
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- Habito Fumar. | -Haber fumado por lo
menos un cigarrillo al dia
durante el aio previo o
haber abandonado el
consumo de tabaco en los
ultimos 12 meses.

- Obesidad. -indice de masa corporal
>30.

Grado Cualitati- | -Killip | -No hay insuficiencia Frecuencia

Killip al va cardiaca. absoluta y

ingreso nominal | -Killip Il -Presencia de estertores Porcentajes
politdmi- crepitantes en la mitad
ca inferior de los campos

pulmonares, galope por
tercer ruido.
Killip I -Edema agudo del pulmon.
Killip IV -Shock cardiogénico.

Topografia | Cualitati- | -Anterior y sus Vi-V, Frecuencia
va combinaciones Vi-Vy absoluta 'y
nominal DI, AVLy de V4- Vg Porcentajes
politomi-
ca -Inferior -DII DIl y AVF

-lateral -DI' y AVL , V5-V6

-Inferior -QS o supradesnivel del

extendido a VD | segmento ST > de 0,5 mm
en V3R y V4R.

Complica- | Cualitati- | - Insuficiencia -Grado Killip al ingreso Frecuencia

ciones va cardiaca. superior a |. absoluta 'y
nominal | - Arritmias -Fibrilacion auricular Porcentajes
politobmi- | supraventricula- | paroxistica, taquicardia
ca res. paroxistica
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-Arritmias

ventriculares.

-Bloqueos

cardiacos.

- Reinfarto.

- Angina

postinfarto.

-Complicaciones

mecanicas.

- Otras.

supraventricular.
-Taquicardia ventricular,
fibrilacion ventricular, ritmo
idioventricular acelerado.

- Bloqueos AV, bloqueos

intraventriculares agudos.

-Se considero la presencia
de al menos dos de los tres

criterios clasicos:

-Recurrencia del dolor
isquémico de 30 minutos o
mas de duracion.

-Nueva elevacion del ST
en 2 o0 mas derivaciones
contiguas o aparicion
nuevas ondas Q.
Reelevacion de CPK-MB.

-Nuevo dolor anginoso o
cambios isquémicos del
ECG.

-Rotura del septo
interventricular, rotura de
la pared libre del VI,
insuficiencia mitral tras
infarto.

- Pericarditis precoz.
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Tratamien- | Cualitat- | - Antiagregantes | Medicamentos usados Frecuencia
to farmaco- | iva plaquetarios para reducir el area de absoluta y
l6gico nominal | - Betabloquea- | necrosis, evitar la Porcentajes
politdmi- | dores extension y recurrencia del
ca - Nitratos infarto.

- Tromboliticos
- IECA

- Anticoagulan-
tes

- Antagonistas

del calcio
Causas de - Ausencia de Son aquellos factores que
no dolor. impidieron el tratamiento
indicacion - Contraindica- | trombolitico.
de la ciones.
trombolisis - Factor tiempo. | - Mas de 12 horas de
evolucion del IMA.
Estado al Cualitati- | - vjyo. Es el retiro de un paciente | Frecuencia
egreso va de los servicios de absoluta y
nominal | ol internacion del hospital. El_orcentajes.
dicotémi- IetZTizad
ca

"Tasa de letalidad: expresa la gravedad de una determinada enfermedad 6 dafo.
Relaciona las defunciones causadas por esa enfermedad con el total de personas que
la padecen. Puede ser considerada ademas, como una medida de morbilidad por
algunos autores, pues da una estimacion acerca del prondstico y severidad de la
enfermedad. Suele expresarse en forma de porcentaje. Dentro de ellas tenemos la Tasa

de Letalidad Bruta y la Especifica®.
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Tasa de Letalidad Bruta: defunciones por una causa
x 100

total de enfermos por esa causa

Tasa de Letalidad Especifica: defunciones por una causa en un grupo determinado
x 100

total de enfermos por esa causa en ese grupo

Aspectos éticos
El estudio fue aprobado por el Comité Etica y de Investigacion del Hospital Provincial
General (Anexo 1). También se solicité la autorizacion de los diferentes directivos del

Hospital para realizar la investigacion.

Técnicas y procedimientos

Toda la informacion se obtuvo a través de la revision de las historias clinicas
individuales del Departamento de Archivo del hospital y posteriormente fue llevada a
una planilla de vaciamiento elaborada por el autor (Anexo 2). Luego para su analisis
estadistico se utilizd6 el programa SPSS version 11.5 en ambiente Windows, en un
procesador Intel Core 2 Duo. Los resultados se expresaron en tablas de distribucién de
frecuencia y en graficas de pastel. Como medidas de resumen se emplearon las
frecuencias absolutas y los porcentajes, para las variables categoéricas; y la media y
desviacion estandar para las variables cuantitativas. Para la asociaciéon entre los
factores prondsticos y el estado al egreso se empled el Test de Chi-Cuadrado (x2). Se
consideraron estadisticamente significativos los valores de p inferiores a 0,05.

La discusion y sintesis del trabajo se realizdé segun los objetivos propuestos y siguiendo
el principio de la légica dialéctica y analisis de los aspectos en su conceptualizacion
general sobre la base de los conocimientos tedrico practicos que tienen el autor, tutor y
el asesor, asi como se compararon los resultados con trabajos similares anteriores y se
explicaron las variaciones halladas sobre la base de nuestros conocimientos empiricos
y tedricos a partir de la literatura consultada lo que nos permitié darle cumplimiento a
los objetivos trazados de forma tal que se llegaron a conclusiones y se emitieron

recomendaciones.
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Tabla 1: Distribucion de pacientes infartados segun edad y sexo. Hospital Provincial
Docente de Ciego de Avila, 2011.

Sexo
Edad Masculino Femenino Total
No. % No. % No. %

Menor de 50 28 15.8 7 5.3 35 11.3
50-59 38 215 10 7.6 48 15.5
60-69 45 254 25 18.9 70 22.7
70 y mas 66 37.3 90 68.2 156 50.5
Total 177 100 132 100 309 100

Nota: El porcentaje se calcul6 por columnas.

Fuente: Historia clinica individual.

El riesgo absoluto para el desarrollo de la enfermedad cardiaca coronaria se incrementa
con la edad tanto en hombres como en mujeres, justificado entre otras cosas por el
mayor desarrollo de la enfermedad aterosclerética en este grupo poblacional?.

La tabla 1 nos muestra la distribucién de pacientes infartados segun edad y sexo.
Observamos que a medida que aumenta la edad, aumenta la frecuencia de los
pacientes y este comportamiento fue similar en ambos sexos. El grupo de edad de 70 y
mas anos fue el mas frecuente para un 50.5%. La edad media fue de 67.4 con una
desviacion estandar de 12.5.

Varios autores®’ coinciden en que la enfermedad coronaria ya es un problema de la
medicina actual a medida que la poblacion continue envejeciendo, afirmando que las
enfermedades cardiovasculares y dentro de ellas la cardiopatia isquémica aumentan
progresivamente con la edad, puesto que en personas de edad avanzada las
enfermedades cardiovasculares y en especial el IMA ofrecen caracteristicas especiales
relacionadas con el envejecimiento, la multiple morbilidad del corazén y de los vasos
sanguineos y el enfermo en su conjunto. A medida que la persona envejece el corazén
experimenta distintas alteraciones, como es un aumento de la rigidez de la pared

miocardica debido al aumento del tejido colageno. Simultdneamente las paredes de la
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aorta y de otras arterias se hacen progresivamente mas rigidas. Esas consecuencias
del envejecimiento normal del sistema cardiovascular originan una lenta pérdida de la
reserva funcional del corazén, responsable en gran medida de la disminucién del ajuste
cardiovascular al esfuerzo fisico, caracteristico de la edad avanzada. En nuestro estudio
la mayor incidencia se encontrd en la edad geriatrica coincidiendo con otros trabajos a
nivel mundial®>.

Otros investigadores afirman que en la actualidad se esta presentando un incremento
del evento coronario agudo en pacientes menores de 50 afios, fendmeno preocupante,
si tenemos en cuenta que el mismo a estas edades presenta una mayor mortalidad e
incluso en aquellos que sobreviven suelen presentarse mayor cantidad de
discapacidades como secuelas del mismo, siendo pacientes que aun se encuentran en
edades productivas de la vida. Como recoge la tabla 1, el 11.3% tenia menos de 50
afnos. Este resultado coincide, en gran medida, con otros estudios similares donde se
observa un incremento en este grupo de edad”®.

Actualmente esta bien definido por que es que el hombre es mas propenso a padecer
de IMA que la mujer. La presencia de estrégenos defiende al cuerpo femenino de este
evento cardiovascular, debido a su accidén antiaterogénica*'. Esta diferencia entre
ambos sexos tiende a anularse a partir de los 70 afos. Es por ello que en nuestro
estudio el 68.2% de las mujeres infartadas se agruparon en este grupo de edad,
periodo en que se presenta déficit de estrogenos por el climaterio. Estos resultados se
corresponden con la literatura revisada y con otros estudios a nivel nacional e

internacional.*>*3
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Tabla 2. Pacientes infartados segun factores de riesgo coronarios.

Factores de riesgo coronarios No. %
Antecedentes heredo-familiares 294 95.1
Hipertension arterial 220 71.2
Diabetes Mellitus 82 26.5
Dislipidemia 82 26.5
Obesidad 69 223
Habito de fumar 187 60.5

Nota: El porcentaje se calcula en base a n= total de pacientes infartados.

Fuente: Historia clinica individual.

A lo largo de los afios son muchos los factores de riesgo que se han relacionado con la
enfermedad coronaria, sin embargo so6lo unos pocos se consideran importantes®'. En
relacion a este tema en la tabla 2 se aprecia que el factor de riesgo mas frecuente
encontrado fue el antecedente familiar de enfermedad coronaria (95.1%), siguiéndole
en orden de frecuencia la HTA (71.2%) y el habito de fumar (60.5%). Dos pacientes
(0.6%) presentaron al menos 1 factor de riesgo coronario.

En varios trabajos se ha demostrado la relacién directa entre la cardiopatia isquémica y
la historia familiar de enfermedad coronaria, en los pacientes de edad avanzada el
antecedente de un familiar con enfermedad coronaria incrementa el riesgo un 36%, y de
dos familiares lo eleva a dos veces y media mas. Las personas que tienen un familiar
de primer grado (madre, padre, hermano) con enfermedad cardiaca prematura (55 afios
0 menos para los hombres y 65 afios o0 menos para las mujeres), tienen un riesgo
mayor de sufrir esta; el mecanismo por el cual se produce esta agregacion familiar no
esta totalmente dilucidado (incluso hay autores que plantean que no existen evidencias
convincentes sobre esta relacion), pero el incremento del riesgo para familiares con
enfermedad coronaria pudiera ser consecuencia de una predisposicidn genética comun
o un efecto no genético. La cardiopatia coronaria (CC) tiene una fuerte asociacion
familiar. Los parientes de primer grado de pacientes con CC precoz tienen un riesgo
mucho mayor de desarrollar CC que la poblacion general, como lo demostraron 8

estudios de casos y controles, 9 estudios angiograficos, 10 estudios prospectivos
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histdricos y 8 estudios prospectivos descritos en una revision reciente'?.

Los resultados en nuestro estudio en relacion al antecedente familiar coinciden con
otros trabajos a nivel internacional®*%°.

La relacion entre hipertension arterial y enfermedad coronaria estd claramente
demostrada. Un seguimiento a largo plazo de mas de 300 000 hombres en el estudio
IBERICA** (Investigacién, Busqueda especifica y Registro de Isquemia Coronaria
Aguda) reveld la relacion directa entre los niveles elevados de presion sistdlica y
diastolica y la incidencia de enfermedad cardiaca coronaria. Otros estudios’ realizados
a pacientes hipertensos, demostraron que una disminucion del 5% de la tension
diastdlica hizo descender la mortalidad por IMA en un 24% en hombres y en un 51% en
mujeres.

Un meta-analisis*® publicado en Espaiia, de 48 trabajos en conjunto, y que incluyo a
130 945 pacientes encontré una incidencia del 66.7%. En 6 775 pacientes hipertensos,
procedentes de las 17 Comunidades Autonomas de Espafia, se calculd el riesgo de
padecer un accidente coronario en los siguientes 10 afios y detectaron un descenso del
riesgo de accidente coronario, secundario al control de la presion arterial y este
descenso fue estadisticamente significativo.

Reportes del estudio de Framigham?®, mostraron que aun en la hipertensién sistélica
aislada esta se asocia con un incremento de riesgo cardiovascular.

La HTA fue un hallazgo positivo en nuestro estudio, similar incidencia fue obtenida en
otras investigaciones.*®*

El habito de fumar ha sido asociado con el desarrollo de enfermedad coronaria e IMA.
La evidencia disponible indica que los fumadores tienen 2-4 veces mas posibilidades de
padecer un ataque cardiaco que los no fumadores. Este habito condiciona cerca del 80
% de todas las causas de muerte por isquemia cardiaca. El habito de fumar acelera la
progresion ateroesclerdtica, aumenta la oxidacion de las LDL y reduce las
concentraciones del HDL, impide la vasodilatacion de las arterias coronarias
dependientes del endotelio, eleva los marcadores de la inflamacion, produce
agregacion espontanea para las plaquetas y se asocia con una prevalencia aumentada
de espasmo coronario. También su mecanismo se relaciona con una elevacion del

fibrinbgeno sanguineo, provocando la estimulacion de macréfagos pulmonares, lo que
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induce a la liberacion de un factor estimulante del hepatocito para la produccion de
fibrindbgeno. La nicotina aumenta la secrecion de catecolaminas, lo cual conduce a un
aumento del trabajo y de la frecuencia del corazon y eleva la tension arterial. Este
aumento de las catecolaminas produce elevacion de la glicemia y constriccion de los
pequenos vasos sanguineos que conduce a la hipoxia histica, asi como a la aparicién
del IMA. La prevalencia de fumadores en nuestra investigacion es comparada con otras
series donde se reportan porcentajes similares.®

Es bien conocido que los lipidos sanguineos juegan un papel fundamental en la
aterogénesis. Datos epidemiolégicos indican que, una propia evaluacion del potencial
aterogénico del colesterol sérico, requiere del conocimiento del perfil lipidico. En el
estudio de Framingham®, la reduccién de la incidencia de enfermedad coronaria se
produjo, al reducir el colesterol total y LDL-colesterol. El estudio de Update Framingham
Heart Study20 fue uno de los primeros en enfatizar la importancia de conocer todo el
perfil completo de los lipidos y las lipoproteinas, en términos de evaluar el riesgo, asi
como también las estrategias del tratamiento; asi mismo, este estudio sefald los
papeles del HDL—colesterol y de los triglicéridos y enfatizé la importancia de
considerarlos conjuntamente con el LDL—colesterol y con otros factores de riesgo. Estas
investigaciones coinciden con la nuestra donde es frecuente encontrar la dislipidemia
como factor de riesgo coronario.?"?

Datos recientes sugieren, que la resistencia insulinica aumentada y la hiperinsulinemia
en los diabéticos puede estar asociada con el perfil de riesgo anormal para
enfermedades cardiovasculares, y con su riesgo aumentado de enfermedad coronaria.
El riesgo coronario es una complicacion de la DM, por lo que puede inferirse que si bien
ésta no la determina, si acelera la historia natural de la arteriosclerosis. En los pacientes
diabéticos no insulinodependientes la diabetes es aterogénica por la hiperinsulinemia y
los trastornos de la coagulacion lo que puede potenciar otros factores de riesgo como la
hipertension arterial y la hipercolesterolemia®.

En el estudio BLITZ-1° la diabetes no superé el 16% y otras series han reportado
valores similares sin embargo debemos sefalar que la diabetes parece doblar el riesgo
para padecer enfermedad coronaria en el hombre y lo triplica en la mujer a mediana

edad segun reportes de un metaanalisis.*°
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Del total de pacientes el 26.5% presentaba antecedentes de diabetes; de forma
general los estudios consultados tienen variaciones, desde cifras relativamente bajas
como el 4.3% del estudio GRACE®' (Findings from the Global Registry of Acute
Coronary Events), hasta el 46.8% del estudio IBERICA* donde constituyo el factor de
riesgo mas frecuente.

Algunos estudios han hallado una relacién lineal directa y positiva entre la obesidad y la
enfermedad coronaria. Se ha demostrado que la obesidad se asocia a niveles
aumentados de colesterol sérico, triglicéridos, VLDL-Colesterol y LDL-Colesterol. Los
niveles de HDL-Colesterol son mas bajos en obesos que en no obesos, asi como se
encuentra una intolerancia a la glucosa y la obesidad puede presentarse con una
hiperinsulinemia y aumento de la resistencia periférica a la insulina. Nuestros resultados
coinciden con estos estudios*®®?, donde ubican a este factor entre los primeros

determinantes de la enfermedad isquémica.

Tabla 3. Pacientes infartados segun grado killip al ingreso.

Grado killip al ingreso No. %
Clase | 248 80.3

Clase Il 28 9.1

Clase Ill 19 6.1

Clase IV 14 4.5
Total 309 100

Fuente: Historia clinica individual.

La clasificacion de Killip-Kimball tiene una gran utilidad en la practica clinica y es
ampliamente utilizada para establecer el prondstico en pacientes con IMA. Se encontrd
que la mayoria de los pacientes infartados no presentaron congestién pulmonar (Killip 1,
80.3%), lo cual coincide con lo reportado por la literatura®.

La IC es una de las complicaciones mas frecuentes del IMA y su maxima expresion es
el shock cardiogénico, que constituye la principal causa de muerte en las UCC. La

incidencia de shock cardiogénico en la fase aguda del IMA oscila entre el 5y el 15%,
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con un promedio del 7,5%, con una tendencia a la disminucién desde la difusion del uso

de la angioplastia primaria. Nuestros resultados concuerdan con otros autores.>

Tabla 4. Pacientes Infartados segun topografia.

Topografia No. %
Anterior 137 44.3
Inferior 155 50.2

Lateral 8 26

Inferior extendido a VD 9 2.9
Total 309 100

Fuente: Historia clinica individual.

El infarto inferior es consecuencia generalmente de la oclusion de las arterias
coronarias derecha o circunfleja y su incidencia se situa entre el 40 y el 50% del total.
En relacion a la topografia la tabla 4 nos muestra que el IMA mas frecuente fue el de
cara inferior para un 50.2%. Boersma®® plantea que el IMA se produce
predominantemente en la cara anterior o en la inferior.

Silver® reporta que la arteria coronaria derecha, que es la responsable de nutrir la cara
inferior del corazon, es la mas afectada por el proceso de aterosclerosis, sin embargo,

°3 sefialan que los 3 troncos arteriales responsables de la irrigacion del

otros autores
corazon (arteria descendente anterior, circunfleja izquierda y coronaria derecha), son
afectados en igual medida por la enfermedad aterosclerética.

La localizacién inferior del IMA en la mayoria de los estudios realizados recientemente
contintia siendo la mas frecuente; nosotros coincidimos con la mayoria de ellos? en

que esta es la forma mas usual de presentacion.
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Grafico 1. Pacientes infartados segun topografia.

O Anterior

B Inferior

O Lateral

O Inferior Ext. VD

Fuente: Tabla 4.

Tabla 5. Pacientes infartados segun complicaciones y topografia.

Topografia
Anterior Inferior Lateral Inferior Total
Complicaciones Ext. a VD
No. % No. % No. % No. % No. %
Insuficiencia 41 133 17 55 3 0.9 - - 61 19.7
cardiaca
FA paroxistica 21 6.8 6 1.9 - - - - 27 8.7
Arritmias 13 4.2 0 0 - - - - 13 4.2
ventriculares
Reinfarto 10 3.2 1 0.3 - - - - 11 3.5
Angina 10 3.2 3 1.0 - - - - 13 4.2
postinfarto
Bloqueo AV 5 1.6 10 3.2 - - 2 0.7 17 5.5
Otras 5 1.6 - - - - - - 5 1.6

Nota: El porcentaje se calcula en base a n= total de pacientes infartados.

Fuente: Historia clinica individual.

Las complicaciones en el curso del IMA no se han modificado sustancialmente a través
de los afios a pesar de los avances que se han venido logrando tanto en el manejo

como el tratamiento de estos pacientes en sentido general.”
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Durante la evolucion intrahospitalaria se identificaron multiples complicaciones, que
aparecen reflejadas en la tabla 5, incluso en algunos pacientes se presentaron mas de
una, comunmente como consecuencia una de otra. De la muestra en cuestion el 37.4%
de los pacientes sufrié algun tipo de complicacion.

Las complicaciones estan directamente relacionadas con la topografia del IMA, la cual,
en este estudio, fue predominantemente de cara anterior.

La incidencia de IC en el IMA oscila entre el 30% y el 60% de acuerdo con las distintas
series, segun se incluya o no la disfuncion ventricular asintomatica.

Dado que la arteria coronaria descendente anterior suele irrigar una masa de miocardio
mayor que la arteria coronaria derecha, la causa de la disfuncién ventricular izquierda
responde al mayor tamafo de los infartos anteriores. Nuestro resultados coincide con
otras investigaciones®® donde la IC fue una complicacion frecuente (19.7%) y dentro de
ella la localizacion anterior (13.3%).

Las complicaciones eléctricas aparecen con una alta frecuencia en el IMA y dentro de
ellas las arritmias supraventriculares ocurren en menos del 10% de los pacientes y
requieren de tratamiento enérgico debido al incremento del consumo de oxigeno que
estas producen. Bueno’ y col. reportan sélo un 3% de presentacion. Algunos autores®*
plantean que estos trastornos del ritmo se debe, entre otras causas, a la alta frecuencia
a las alteraciones metabdlicas, idnicas y neurohormonales que aparecen tras una
oclusion coronaria, las cuales llevan implicito el incremento del potasio extracelular y el
calcio intracelular, la depresion de fosfato de alta energia, teniendo lugar ademas un
aumento de las catecolaminas, tanto en la zona isquémica como en la circulacién
general y también alteraciones del tono simpatico y vagal, trayendo como resultado una
transformacion en las propiedades electrofisioldgicas de las células que sufren isquemia
y finalmente la aparicion de arritmias ya sean alteraciones del automatismo 06
mecanismos de reentrada.

Los Datos del estudio MASCARA® han demostrado que los infartos anteriores,
principalmente los extensos, son asiento de importantes trastornos isquémicos,
metabdlicos e hidroelectroliticos capaces de desencadenar arritmias ventriculares vy
bloqueos AV que muchas veces comprometen la vida del paciente. La localizacién a

nivel de la pared anterior del corazon y los IMA que afectan diferentes territorios a la
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vez, involucran areas mas extensas de tejido muscular ventricular, con mayor deterioro
en la integridad de las estructuras cardiacas, en su funcionamiento, asi como en la
sinergia o sincronismo de la contraccidén, evolucionando con frecuencia hacia la
remodelacién ventricular precoz o tardia, con dilatacion y distintos grados de
incapacidad o disfuncién contractil ventricular. Nuestros resultados no difieren de estos
estudios donde las complicaciones eléctricas y dentro de ellas las arritmias ventriculares
malignas fueron frecuentes en los IMA de topografia anterior.

La naturaleza transitoria del bloqueo AV puede ser atribuida a la relativa resistencia del
sistema de conduccion AV a la isquemia. La hipoxia temporal del nodo AV, cambios en
el ambiente idnico y pH, infiltracion leucocitaria, necrosis prenodal, metabolitos
depresores originados por la isquemia, estimulacion del reflejo de Bezold-Jarish, solos o
en combinacion, se han invocado como mecanismos que podrian causar el bloqueo
completo transitorio. Sin embargo, su influencia sobre el prondstico en el IMA inferior,
que es donde mas frecuentemente se produce, parece depender principalmente de su
asociacion a infarto de ventriculo derecho. Asi lo reporta nuestra investigacion donde el
bloqueo AV fue mas frecuente en la localizacion inferior similar a otros estudios.®’

El reinfarto (REIMA) es una complicacion grave que puede aparecer tras un IMA en los
pacientes ingresados. Se trata de una entidad heterogénea con una fisiopatologia
compleja que supone la extensién del dafo ya producido por el IMA que motiva el
ingreso (IMA indice), por lo que afade una mayor gravedad a su evolucion. La
informacién sobre su incidencia, el perfil clinico de los pacientes que lo presentan y los
factores determinantes de su aparicion en la fase hospitalaria del IMA es todavia
escasa. La mayor parte de los estudios sobre las variables predictoras de aparicion del
REIMA hacen referencia al que ocurre en los meses siguientes al alta hospitalaria. En
nuestro trabajo, la incidencia del REIMA en la UCC fue del 3.5%, muy semejante a la
obtenida en otros registros.*®*®

Dentro del grupo de otras complicaciones incluimos 2 casos de pericarditis y 3 de
complicaciones mecanicas, todas localizadas en la cara anterior donde es muy

frecuente encontrarlas.
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Tabla 6. Pacientes infartados segun tratamiento farmacolégico.

Tratamiento farmacolégico No. %
Antiagregantes plaquetarios 299 96.8
Betabloqueadores 101 32.7
IECA 282 91.3
Nitratos 102 33.0
Anticoagulantes 151 48.9
Antagonistas del calcio 36 11.7
Tromboliticos 240 7.7

Nota: El porcentaje se calcula en base a n= total de pacientes infartados.

Fuente: Historia clinica individual.

El tratamiento del IMA ha evolucionado de modo considerable en el transcurso de los
decenios y su manejo esta sujeto a una notable variabilidad entre paises, e incluso
entre hospitales. Al abordar esta tematica encontramos como primera linea de
tratamiento en la mayoria de los pacientes los antiagregantes plaquetarios en un 96.8%,
seguido en orden de frecuencia los IECA para un 91.3% (tabla 6).

Ademas de la terapia de reperfusion, que es el tratamiento fundamental en el IMAEST,
la aspirina, los BB y los IECA disminuyen la morbimortalidad a corto y largo plazo de los
pacientes con un IMA reciente.

La aspirina es el antiagregante plaquetario mas empleado y del que mas experiencia se
posee sobre sus beneficios en el IMA. Sus efectos antiagregantes se desarrollan
fundamentalmente mediante la inhibicién de la formacién del activador plaquetario
tromboxano A2. Sus beneficios en el IMA fueron demostrados en el ensayo clinico I1SIS-
2 administrada junto con estreptocinasa®. En nuestro trabajo el porcentaje encontrado
fue elevado si lo comparamos con los datos del NRMI®® (National Registry of Myocardial
Infarction) y el BLIZT-1°°, donde se reportaron porcentajes de 69.5 y 78.9%
respectivamente.

La asociaciéon BB con IECA reduce la mortalidad en pacientes con IMA reciente y

fraccion de eyeccion (FE) < 40% con y sin insuficiencia cardiaca clinica en la fase
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aguda tratados previamente con IECA®'. Sin embargo, son pocos los estudios que
tratan de demostrar si este efecto beneficioso se aplica a toda la poblacién de pacientes
con IMA, incluidos los de bajo riesgo, sin ICC en fase aguda o disfuncion sistélica.

El tratamiento antineuroendocrino con bloqueadores beta e IECA se asocia con una
reduccion significativa de la morbimortalidad en el IMA. Un metaanalisis*’ del empleo de
los IECA mostré un 28% en la reduccién de muerte, infarto e ingreso hospitalario por
ICC en pacientes con disfuncion ventricular después de un IMA. En nuestro trabajo se
observé menor utilizacién del tratamiento con BB no coincidiendo con otros estudios®’®
donde reportan mayores porcentajes de uso de este medicamento en la fase aguda.

En las ultimas tres décadas, el manejo del IMA pasé de una estrategia de esperar y
mirar a una estrategia mas agresiva, con la finalidad de restaurar y mantener la
permeabilidad de la arteria responsable del IMA y asi disminuir el territorio en riesgo.

La administracion de la terapia trombolitica es la medida farmacoldégica mas importante
en el tratamiento actual del IMA, al lograr una reperfusién y, por tanto, una reduccion del
tamano de la zona infartada, con la consiguiente prevencion de la disfuncion ventricular
izquierda.

El incremento de la supervivencia a corto plazo y durante el primer afo, ha sido
ampliamente evidenciado en varios trabajos mediante ensayos clinicos. Se ha calculado
que el 86% de las muertes evitables a partir de la introduccion de la trombolisis puede
atribuirse a este tratamiento y a los antiagregantes. Ademas, se produce un descenso
de 1.6 muertes evitadas por hora de retraso por cada mil pacientes tratados. En relacion
a este tema el proceder trombolitico se efectuo al 77.7% de la muestra, coincidiendo

|59

con otros estudios a nivel internacional® revisados donde los porcentajes de trombolisis

oscilaron entre el 65 y 75%.
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Tabla 7. Pacientes infartados segun causas de no indicacién de trombolisis.

Causas de no indicacién de No. %
trombolisis
Factor tiempo 48 69.6
Ausencia de dolor 16 23.2
Contraindicaciones 5 7.2
Total 69 100

Fuente: Historia clinica individual.

No hay duda de que la terapia intravenosa temprana con tromboliticos prolongue la

supervivencia en individuos con IMA y se ha observado en diversos estudios®®*

que el
beneficio de la trombolisis es maximo cuando se administra lo mas tempranamente
posible, aminorando la mortalidad.

Hay que tener en cuenta que para la aplicacién de la fibrinolisis se deben considerar
una serie de parametros, fundamentalmente el tiempo transcurrido desde la ocurrencia
del evento hasta la atencién médica (factor tiempo)*>.

El beneficio del tratamiento esta ligado a la precocidad de la aplicacion de los agentes
tromboliticos. Asi se previenen 30 muertes por cada mil pacientes tratados entre las
primeras 6 horas, 20 muertes por mil pacientes tratados entre 7 y 12 horas, mientras
que no hay evidencias concluyentes de beneficio a partir de las 12 horas.””

En la tabla 7 se observa que la causa mas frecuente de no recibir la terapia de
reperfusion fue estar fuera de la ventana de tiempo (69.6%). Este resultado pensamos
que obedece a que muchos pacientes no le dan importancia al dolor precordial de
caracteristicas isquémicas, por lo cual demoran en su llegada a instituciones
hospitalarias 6 lo hacen después de haber pasado varios dias en su hogar atravesando
la fase aguda del episodio. A pesar que nuestro pais a través del Ministerio de Salud
Publica ha brindado a la poblacion grandes campafias de prevencion de la cardiopatia
isquémica y sobre todo a la importancia del dolor precordial en el area de salud, aun

continlan estas deficiencias que hacen incrementar la morbimortalidad en nuestro
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territorio. En el presente estudio el 22.3% de la muestra no recibidé terapia de
reperfusion.

Autores Argentinos han sefialado en un estudio publicado en el 2007, que de un total de
1763 pacientes pertenecientes a 90 hospitales que tenian posibilidades de tratamiento
fibrinolitico, el 30% no recibié trombolisis alguna.

Otros autores®®®°

sefalan que las causas principales para no ser elegidos para la
trombolisis eran: el tiempo de llegada al hospital, la no elevacién del ST, la hipertension
arterial no controlada y el fallo de bomba.

En el lll Congreso Internacional de Urgencia, Emergencia y Medicina Intensiva se
demostro que el arribo tardio a la institucidn asistencial deviene en la principal causa de
exclusion de los pacientes del tratamiento fibrinolitico; y en caso de llegar a tiempo, de
la menor efectividad del proceder. Nuestros resultados concuerdan con otros estudios
donde el factor tiempo es la causa mas frecuente de no reperfusion.®%®!

A la hora de graduar la fuerza relativa de las recomendaciones para la practica de
tratamiento trombolitico en diferentes grupos de pacientes deberemos tener en cuenta
que la probabilidad de la obstruccién trombdética de una arteria coronaria significativa es
mas alta mientras persisten los sintomas. En relacion a esta tematica del total de
pacientes que no se le administré fibrinolisis, el 23.2% obedecié a ausencia de dolor en
el momento de arribo a la Unidad Cuidados Intensivos Emergentes, no coincidiendo con
otras investigaciones internacionales en las cuales consideran este criterio clase lla
para la terapia de reperfusion.>®

Otras causas por la cual no se administré terapia trombolitica fue debido a la presencia
de contraindicaciones (7.2%), entre ellas se encontro la hipertension arterial severa, que
a pesar de constituir una contraindicacion relativa hay estudios que la relacionan con
mayor riesgo de complicaciones hemorragicas. Se ha documentado que una
hipertensién diastolica severa, superior a 110 mmHg, aumenta en cinco veces el riesgo
de hemorragia intracraneal y la hipertension arterial severa al ingreso se asocio con una
tendencia hacia una mayor mortalidad en los pacientes tratados con tromboliticos®>.
Otras contraindicaciones fueron la cirugia mayor reciente y antecedente de enfermedad

cerebrovascular previa.
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En general, las causas de no aplicaciéon de la trombolisis en nuestro estudio son

similares a las reportadas por estas investigaciones.>>>%60¢

Tabla 8. Pacientes infartados segun terapia trombolitica y estado al egreso.

Estado Egreso
Terapia Vivo Fallecido Total
Trombolitica No. % No. % No. %
Trombolisis 221 92.1 19 7.9 240 100
No trombolisis 58 84.1 11 15.9 69 100
Total 279 90.3 30 9.7 309 100

Valor de p=0.044

Nota: El porcentaje se calculo por filas.

Fuente: Historia clinica individual.

Desde que se inicio la trombolisis intravenosa son numerosos los ensayos clinicos
realizados que tuvieron como objetivos primarios mejorar la supervivencia, la funcién
ventricular y la calidad de vida a partir de la reperfusion. Estudios multicéntricos como
fue el caso del estudio PRIAMHO®? (Proyecto de Registro de Infarto Agudo
Hospitalario), en Espafa, permiti6 demostrar por primera vez el impacto de la terapia
trombolitica con estreptoquinasa en la mortalidad del IMA. Lo mismo se demostrd algun
tiempo después en el estudio REGICOR®® que, si bien tuvo un resultado negativo
respecto a la utilizacion de tromboliticos en la fase tardia del infarto, contribuyd de
manera indirecta a resaltar la importancia del tratamiento temprano.

El PRIAMHO 1% proyecto llevado a cabo en Espafia, también confirmé los beneficios
de la terapia trombolitica, que es segura y efectiva. En el estudio MASCARA**®® hubo
una reduccion del 42% a los 3 meses de la mortalidad, con la terapia prehospitalaria y
el tiempo salvado por realizar la misma fue mayor de 90 minutos. En el estudio
CAPITAL AMI®® realizado para comparar terapia trombolitica prehospitalaria y
hospitalaria, la mortalidad con la primera fue reducida al 9,7% del 11,1% para la terapia
hospitalaria, lo cual significo una reduccién del 42% en la mortalidad para la terapia
prehospitalaria en quienes recibian la terapia antes de los 90 minutos de llegar al

hospital.
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Multiples estudios en los que se han incluido miles de pacientes han demostrado el
efecto beneficioso del tratamiento trombolitico sobre la supervivencia de los pacientes
con IMA. El estudio GISSI®" aleatorizd a 11 806 pacientes con IMA a recibir o no
tratamiento con estreptocinasa, observandose un descenso alrededor del 23% en la
mortalidad intrahospitalaria en el grupo de pacientes que recibieron el trombolitico,
siendo esta reducciéon de hasta el 50% en los pacientes tratados en la primera hora de
evolucion de los sintomas; este efecto beneficioso se mantuvo en el seguimiento a 1
afio. En el ISIS-3% se aleatorizaron 17 187 pacientes con IMA, observandose también
una reduccion del 40% en la mortalidad a las 5 semanas en el grupo tratado con
estreptocinasa y ASA comparado con el grupo control.

El estudio GUSTO-1%° demostré que los tromboliticos pueden repermeabilizar la arteria
coronaria responsable del infarto entre el 43 % y el 80 % de los casos, encontrandose
una reduccién de la mortalidad del 18%.

Para la efectividad del tratamiento, el estudio GUSTO-III"® demostré que el grado de
regresion del segmento ST después del tratamiento trombolitico es un marcador no
invasivo de reperfusion miocardica y por tanto del prondstico.

Los agentes tromboliticos pueden ser capaces de disolver entre 50% y 75% de los
trombos que ocluyen las arterias coronarias y son capaces de reducir la mortalidad
entre un 20% y un 50%. Reducen el dano miocardico y el deterioro de la funcién
cardiaca, disminuyen la mortalidad a largo plazo e incrementan la calidad de vida.
Castillo Lépez B”" encontrd en el grupo de pacientes con terapia trombolitica una
mortalidad de 2.5% contra el 30% en los que no recibieron esta terapéutica. Un estudio
en Espafia® que incluyé 521 pacientes reporta una disminucién en la mortalidad a corto
y largo plazo con el uso de tromboliticos en el IMA, demostrando que existe una
reduccion progresiva de la mortalidad a medida que éste se aplica mas precozmente.
En este mismo pais, el estudio PRIAMHO 11°%, que incluy6 5 242 pacientes, reveld una
mortalidad del 10% en los que se empled tromboliticos contra el 17% en los que no
recibieron este tratamiento, influenciado esto por la presencia de complicaciones letales
en los pacientes que no utilizaron terapia trombolitica.

La tabla 8 nos muestra que la tasa de letalidad fue menor en el grupo de pacientes con

terapia trombolitica (7.9%), no siendo asi en los que no recibio la trombolisis (15.9%),
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con resultados estadisticamente significativos. Los estudios anteriormente mencionados

avalan nuestros resultados.

Tabla 9. Distribucion de pacientes infartados segun edad y estado al egreso.

Estado Egreso
Edad Vivo Fallecido Total
No. % No. % No. %
Menor de 70 149 97 .4 4 2.6 153 100
70 y mas 130 83.3 26 16.7 156 100
Total 279 90.3 30 9.7 309 100

Valor de p=0.000
Nota: El porcentaje se calculo por filas.

Fuente: Historia clinica individual.

El aumento de la edad es uno de los factores que mas impacto tienen sobre el estado al
egreso y la mortalidad precoz en pacientes con IMA. Los ancianos tienen mas
incidencia de insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico, menor reserva funcional
diastolica del ventriculo izquierdo (VI), mayor susceptibilidad a la aparicion de
complicaciones mecanicas y mayor incidencia de complicaciones no cardiacas.*®
Lanas’® y colaboradores en un estudio realizado en 561 pacientes geriatricos
portadores de IMA, encontraron un incremento significativo y proporcional de la
mortalidad, con relacion a la edad, siendo la mortalidad en ancianos 4 veces mayor a la
de los pacientes jovenes. Keith” encontré en su estudio cifras de letalidad de 17.5% en
el grupo de edad superior a los 70 afos, muy similares a la nuestra (16.7%),
encontrandose asociacion significativa entre la edad y el estado al egreso. De manera
similar a nuestra investigacion, el estudio PRIAMHO-I1®* encontré una mayor mortalidad
en el grupo de pacientes con edad igual o mayor de 70 afos.

La letalidad por IMA en los ultimos 10 anos ha descendido sorprendentemente; algunos
autores la reportan por debajo del 10%, sobre todo en paises desarrollados que

disponen de recursos imprescindibles y una estructura de socorrismo en caso de
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eventualidades emergentes relacionadas con el IMA muy buena, esto es asi pues se
sabe que la mortalidad mayor por IMA ocurre durante las primeras 2 horas de sucedido
el evento. En esta investigacion se observo una tasa de letalidad bruta de un 9.7%(tabla
9). Esta cifra tiene relacion con registros internacionales y nacionales, por ejemplo, en
los registros espafioles MASCARA*® fue de 14%; el registro REGICOR® fue 9,5% y
en Cuba han habido reportes similares’' a este trabajo de 11,8%. Sin embargo, otros

estudios®*°

reportan una mortalidad mucho menor de 4 al 6 %, aunque estos son
ensayos aleatorizados, en los cuales podria existir un sesgo de inclusién y ademas con
posibilidades de intervencionismo coronario percutaneo o cirugia de revascularizacion y
con una variedad de agentes antitrombdticos y fibrinoliticos. Nuestra UCC reporta una

tasa letalidad anual de 8.4%.

Tabla 10. Pacientes infartados segun sexo y estado al egreso.

Estado Egreso
Sexo Vivo Fallecido Total
No. % No. % No. %
Femenino 111 84.1 21 15.9 132 100
Masculino 168 94.9 9 5.1 177 100
Total 279 90.3 30 9.7 309 100

Valor de p=0.005

Nota: El porcentaje se calculé por filas.

Fuente: Historia clinica individual.

Se ha demostrado de forma consistente que, entre los pacientes con IMA, las mujeres
presentan una mayor mortalidad y que en gran parte parece atribuible a una mayor
acumulacion de factores de riesgo que en los varones. Es de gran trascendencia para el
clinico conocer que en la cardiopatia isquémica; tanto la angina como el IMA, la
sintomatologia puede ser «diferente» en las mujeres y que menos de la mitad de ellas
presenta dolor tipico. En cambio, la sensacion de fatiga o un equivalente anginoso
(sudacién profusa, cansancio o palpitaciones) aparece hasta en un 60% de las

ocasiones. En las mujeres es mas frecuente el IMA silente, los reinfartos precoces y la
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angina postinfarto. En el momento de ingreso por IMA, la edad media de las mujeres es
superior a la del varén, por la proteccion natural hormonal hasta la menopausia. En
contrapartida, los infartos de la mujer suelen ser mas graves y con una mortalidad mas
elevada. Las mujeres con infarto tienen con mayor frecuencia hipertension arterial y
diabetes mellitus, presentan mas riesgo de rotura cardiaca, mayor probabilidad de
accidente cerebrovascular, la clase Killip suele ser mas alta y también lo son la
aparicion de insuficiencia cardiaca o choque cardiogénico durante la evolucién del IMA.
Otras complicaciones, como la fibrilacion auricular, las taquicardias paroxisticas
supraventriculares y el bloqueo auriculoventricular, también son mas habituales, sin
embargo, la muerte subita es menos frecuente en las mujeres.

También se han sefialado diferencias fisiopatoldégicas que contribuirian a la mayor
mortalidad de las mujeres con un IMAEST. Los estrogenos protectores frente al
desarrollo de aterosclerosis coronaria podrian provocar que las placas vulnerables sean
menos estendticas. La rotura y la trombosis oclusiva de estas placas menos severas
pueden impedir el desarrollo de precondicionamiento miocardico y el desarrollo de
circulacion colateral, lo que empeoraria el prondstico del infarto. Las diferencias entre
sexos en los sindromes coronarios agudos pueden estar en relacion con variaciones en
la actividad trombolitica y fibrinolitica. EI mayor porcentaje de mujeres con fallo cardiaco
en la presentacion del infarto también puede reflejar la mayor disfuncién diastélica en
mujeres. Otras hipdtesis sobre mecanismos fisiopatolégicos subyacentes a la mayor
mortalidad, especialmente en mujeres jovenes con IMA, son las anormalidades en el
receptor de estrogenos, las disfunciones ovaricas, la menopausia prematura y los
estados proinflamatorios.

Sin embargo, cuando se tienen en cuenta las diferencias entre sexos en las
caracteristicas clinicas basales, los analisis reflejan a menudo un prondstico similar
para varones y mujeres. Por tanto, el valor pronéstico independiente del sexo en la
evolucién del IMA es todavia motivo de debate. Asi, mientras que varios estudios han
sefialado que el sexo es un predictor independiente de mortalidad a corto plazo, otros
sefalan que la mayor mortalidad observada en las mujeres se debe esencialmente a las
diferencias en las caracteristicas clinicas que presentan. La mayoria de los estudios

previos han encontrado que las mujeres estudiadas eran mas ancianas que los
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varones, por lo que varios grupos atribuyeron el peor prondstico de ellas a su mayor
edad. En nuestro estudio la letalidad por IMA fue 3 veces mayor en las mujeres que en
los hombres (15.9% y 5.1% respectivamente), siendo resultados estadisticamente

significativos, coincidiendo con otros trabajos similares a nivel internacional.”*"”

Tabla 11. Pacientes infartados segun factores de riesgo coronarios y estado al egreso.

Factores de Estado Egreso
. o;’;fgr‘; s Vivo Fallecido Total
No. % No. % No. % Valor de p
Antecedentes 265 90.1 29 9.9 294 100 0.699
heredo-familiares
Hipertension 194 88.2 26 11.8 220 100 0.046
arterial
Diabetes Mellitus 66 80.5 16 19.5 82 100 0.000
Dislipidemia 69 84.1 13 15.9 82 100 0.036
Obesidad 60 87.0 9 13.0 69 100 0.288
Habito de fumar 173 92.5 14 7.5 187 100 0.215

Nota: El porcentaje se calculé por filas.

Fuente: Historia clinica individual.

La diabetes mellitus produce en el corazén una afectacion aterosclerotica que afecta a
todos los niveles de las arterias coronarias, asi como al intersticio del miocardio
ventricular, en el que se produce un proceso de fibrosis perivascular que causa un
aumento de la rigidez ventricular y una disfuncién del proceso de relajacion ventricular
detectable desde fases tempranas particularmente cuando coexisten diabetes e
hipertensién arterial. La funcion sistolica ventricular izquierda también se altera aunque
de modo subclinico, de tal manera que la alteracion es sélo evidente en situaciones de
sobrecarga.

Los pacientes diabéticos con IMA tienen un prondstico peor que los no diabéticos,

debido a que es frecuente la mayor incidencia de insuficiencia cardiaca y de shock
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cardiogénico. Su mortalidad hospitalaria también es superior. El efecto de la diabetes
sobre el pronostico del IMA no es homogéneo en la poblacién. Varios estudios®®®
sefalan que el peor prondstico de los pacientes diabéticos con infarto s6lo se observa
en los enfermos mas jévenes y mas particularmente en los varones de menos de 55
afios de edad. Otros estudios” indican que el prondstico es peor en las mujeres
diabéticas. En una revisién de los enfermos incluidos en el estudio CRACE"" se
comunicé que tenian una mayor mortalidad los varones con DM tratada con
antidiabéticos orales y las mujeres que recibian tratamiento con insulina. Otro estudio®
senalé también el tratamiento con insulina como un predictor independiente de muerte
hospitalaria. Una de las posibilidades por la que los pacientes diabéticos pueden tener
peor pronostico es que se diferencien clinicamente de los no diabéticos. Sin embargo,
tras ajustar la evolucion para las diferencias halladas entre ambas poblaciones,
numerosos estudios han hallado una asociacién entre la DM y una superior mortalidad a
corto plazo que es independiente de los otros factores concurrentes. Trueba*® encontré
que la diabetes era un predictor independiente de muerte hospitalaria s6lo en las
mujeres, quienes tenian un riesgo relativo ajustado de morir en la fase aguda de 1,9
comparado con las no diabéticas mientras que en los varones este riesgo solo era 1,2
veces superior y no significativo desde el punto de vista estadistico. Casella® y col.
sefalaron que era el uso de insulina en los diabéticos lo que predecia con caracter
independiente una mortalidad a corto plazo superior.

Por tanto, la diabetes parece conferir per se un peor prondstico en los pacientes con
IMA. La causa de su peor evolucion es, con probabilidad, la menor reserva funcional
ventricular izquierda. Por otro lado, y de modo casi paralelo a lo observado en las
mujeres, se ha observado que los enfermos diabéticos tenian una fraccién de eyecciéon
ventricular izquierda en el momento del ingreso hospitalario por un IMA similar a los no
diabéticos y muy ligeramente inferior al alta, pese a lo cual presentaban incidencias de
insuficiencia cardiaca y de shock cardiogénico dos veces mas altas que los no
diabéticos. Por este motivo se considera que la disfuncién diastdlica puede desempefiar
un papel clave en la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca de estos pacientes. A ello
contribuiria también la isquemia de los territorios miocardicos no infartados, ya sea por

la disminucion de la reserva de flujo coronario que presentan los diabéticos o por la
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asociacion con una mayor extension o severidad de la enfermedad coronaria. Por ultimo
la aparicion de complicaciones durante la fase aguda puede contribuir al peor
prondstico. Por ejemplo, el desarrollo de cetoacidosis durante el infarto se asocia a una
mortalidad muy elevada.

En 648 pacientes de un estudio Argentino®, se demostré que los niveles de glucosa
elevados durante el ingreso de los pacientes con enfermedad coronaria aguda son
predictores de muerte, independientemente de factores bioquimicos, epidemioldégicos
clasicos e inflamatorios.

En nuestro estudio los pacientes diabéticos presentaron la tasa de letalidad mas alta
(19.5%), siendo este resultado estadisticamente significativo. Asi lo reportan los
trabajos de Castillo.*®

Es bien conocido que un incremento del 1% en las cifras del colesterol, aumenta en
2.3% la enfermedad coronaria; esta relacion es directa con el incremento de la edad;
por lo tanto, hay mayor riesgo en ancianos, también se ha observado que en los
pacientes que se han recuperado de un IMA vy tienen niveles elevados de colesterol
total, hay un incremento del riesgo de reinfarto, muerte por enfermedad cardiovascular y
de mortalidad por cualquier causa, soportando estas observaciones la importancia del
manejo de los niveles de colesterol elevados en personas que han sufrido un infarto,
particularmente ancianos , ya que varios estudios han mostrado que el manejo agresivo
de la hipercolesterolemia en pacientes con enfermedad coronaria establecida, reduce la
posibilidad de eventos coronarios y la mortalidad, promoviendo la regresion de las
placas ateroescleréticas lo que también soportan los hallazgos de Framingham.48

En nuestra investigacion el antecedente de dislipidemia mostr6 una asociacion
significativa con la mortalidad. Estos hallazgos lo reportan estudios similares.>’

La influencia de tener una historia de HTA antes del infarto sobre la evolucién y el
pronostico de éste es un aspecto controvertido. No existen estudios que hayan
evaluado especificamente esta cuestion pero si hay datos de otros estudios descriptivos

y pronosticos, con resultados contradictorios. Mientras que varios estudios®'®’

no
encuentran que el antecedente de HTA se asocie a un prondstico en la fase aguda
diferente del que tienen los pacientes sin hipertension, otros han encontrado que

presentan una mayor mortalidad hospitalaria e incluso algunos lo sefalan como un
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predictor independiente de una mortalidad superior en la fase aguda si bien, de acuerdo
al estudio de Zapata®®, el antecedente de hipertension se asociaria a un prondstico peor
en la fase aguda so6lo en los varones. El mecanismo del eventual efecto prondstico
podria ser la menor reserva funcional cardiaca en los casos con un tiempo de evolucién
avanzada y con afectacion miocardica secundaria y el posible incremento en la
frecuencia de rotura cardiaca. En nuestra investigacion la tasa de letalidad en los
pacientes hipertensos fue de 11.8% con resultados estadisticamente significativos.
Otras investigaciones reportan resultados similares a los nuestros.”®"

El estudio ARIC? demostrd que el tabaco resultaba un fuerte predictor de enfermedad
coronaria, por ser responsable del 64% de los casos de IMA y muerte subita en
hombres fumadores. En una cohorte de 9 000 habitantes en Shangai se detect6é que el
60% de los hombres fumaban, siendo este habito el responsable del 20% de las
muertes de causa cardiovascular durante un seguimiento de 16 afos.

En cuanto al comportamiento del tabaquismo se ha descrito el “efecto paraddjico™ en
relacion a la menor mortalidad precoz encontrada en este grupo de pacientes respecto
a los que no fuman. Los principales mecanismos parecen ser su asociacion a un perfil
clinico mas favorable, asi como la presencia de valores mas altos de hematdcrito y
fibrindgeno y recuentos superiores de plaquetas, lo que ha hecho hipotetizar que estos
enfermos tienen un estado de hipercoagulabilidad que seria la causa de que tengan los
infartos en una fase mas precoz con una enfermedad coronaria mas leve y que,
probablemente, tengan ademas un proceso de reperfusion coronaria espontanea mas
frecuente.

En nuestro estudio no hubo diferencias estadisticamente significativas en relacién al
habito de fumar y el estado al egreso lo que no difiere de lo encontrado en la
literatura. 3477

No hay datos disponibles sobre los antecedentes heredo-familiares y la obesidad con el
prondstico del IMA en los grandes estudios realizados, nuestros resultados no

mostraron asociacion significativa.
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Tabla 12. Pacientes infartados segun grado killip y estado al egreso.

Estado Egreso
Grado Killip Vivo Fallecido Total
al ingreso No. % No. % No. %
Killip | 240 96.8 8 3.2 248 100
Killip > | 39 63.9 22 36.1 61 100
Total 279 90.3 30 9.7 309 100

Valor de p=0.000
Nota: El porcentaje se calculo por filas.

Fuente: Historia clinica individual.

La presencia de IC en cualquier fase evolutiva del infarto de miocardio identifica
entonces a un subgrupo de pacientes de alto riesgo. La magnitud de la disfuncion
ventricular depende de la suma de miocardio necrotico, de miocardio isquémico viable y
de miocardio cicatrizal por infarto previo.

El factor evolutivo mas importante para determinar el prondstico a corto plazo del IMA
es la aparicion de signos de insuficiencia ventricular izquierda independientemente que
estos sean evidenciados en la exploracion radiolégica o hemodinamica. Generalmente
son marcadores de una necrosis ventricular extensa, pero no siempre, ya que sobre
todo tras la reperfusion coronaria, puede existir miocardio disfuncionante pero no
necrosado (miocardio aturdido) con capacidad de recuperar su funcién eventualmente
con normalidad. Por otro lado, esta el caso opuesto en el que la IC se produce con una
funcion sistolica ventricular izquierda normal. En este caso también es un marcador de
mal prondéstico.

La IC es una complicacibn comun en los pacientes con enfermedad coronaria,
especialmente tras un IMAEST. Recientemente, se ha generado un interés creciente en
identificar factores de riesgo asociados al desarrollo posterior de insuficiencia cardiaca
aguda (ICA), ya que su aparicidon constituye un importante factor de riesgo de muerte en
pacientes que han sufrido un IMA. Utilizando un contexto metodoldgico dependiente del
tiempo, dos estudios han mostrado un aumento significativo de la mortalidad cuando se

registra un episodio de ICA tras el IMA. El primero de ellos fue un analisis secundario
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del ensayo MASCARA®® que incluydé un 85% de pacientes con IMA con onda Q v el
segundo, un estudio proveniente del ensayo VALIANT®. A pesar de que ambos
estudios incluyeron poblaciones heterogéneas y seleccionadas, sus resultados fueron
similares a los nuestros donde la letalidad en los pacientes con IC ascendio al 36.1%,

encontrandose asociacion significativa con la mortalidad.

Tabla 13. Pacientes infartados segun topografia y estado al egreso.

Estado Egreso
Topografia Vivo Fallecido Total
No. % No. % No. % Valor de p
Anterior 117 85.4 20 14.6 137 100 0.038
Inferior 146 94.2 9 5.8 155 100 0.220
Lateral 8 100 - - 8 100 -
Inferior extendido 8 88.9 1 11.1 9 100 0.044
aVD
Total 279 90.3 30 9.7 309 100

Nota: El porcentaje se calculo por filas.

Fuente: Historia clinica individual.

Desde hace afios, el criterio de que el IMA de topografia anterior tiene, por lo general,
un peor pronéstico, y por tanto, mayor mortalidad que los de otra topografia, es un
criterio fundamentado. En ellos, el area isquémica es por lo general, mas extensa,
haciéndolos propensos a complicaciones letales como el fallo de bomba y las disrritmias
cardiacas graves, las que constituyen las dos principales causas de muerte en el IMA.
Los IMA de localizacion anterior presentan incidencias de complicaciones hospitalarias
y de mortalidad superiores a los infartos de localizacion inferior tanto en los infartos con
onda Q, como sin onda Q. Dado que la arteria coronaria descendente anterior suele
irrigar una masa de miocardio mayor que la arteria coronaria derecha, la causa de la
peor evolucion puede deberse al mayor tamafo de los infartos anteriores. Por motivos
fisicos o geométricos, los infartos anteriores desarrollan mas facilmente expansion de la

cicatriz ventricular y, eventualmente, aneurismas ventriculares, lo que podria producir
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que, por un lado, a igual territorio necrosado la funcién ventricular sea menor, y por otro
lado aumente la incidencia de rotura de la pared libre ventricular.

Marquez? encontré una mayor mortalidad en el IMA de localizacién anterior frente a la
inferior. Heras y Marrugat® muestran una elevada mortalidad en infartos de topografia
anterior por su asociacion frecuente con el fallo hemodinamico grave. Nuestros
resultados no difieren de los mismos, donde la tasa de letalidad en el IMA de
localizacion anterior fue de 14.6%, con resultados estadisticamente significativos.

La presencia de afectacion del ventriculo derecho se asocia en los pacientes con IMA
inferior a una mayor mortalidad hospitalaria. El mecanismo fisiopatolégico es totalmente
distinto al del infarto del ventriculo izquierdo. La necrosis del ventriculo derecho
causada por un IMA produce una disfuncion diastélica y sistdlica del ventriculo derecho
que causan una disminucidon del volumen de eyeccidén del ventriculo derecho lo que
disminuye la precarga ventricular izquierda y produce una reduccién secundaria de la
presion y volumen telediastolicos del ventriculo izquierdo. Dependiendo de la magnitud
del compromiso sistélico se puede producir una situacion de bajo gasto cardiaco
sistémico que puede llevar a un estado de shock cardiogénico. Entre los pacientes con
afectacion ventricular derecha varios factores se asocian a una mayor afectacion
hemodinamica como la edad avanzada, la disfuncion severa concomitante del
ventriculo izquierdo, la pérdida de la contribucion auricular por la coexistencia de un
bloqueo AV completo o por la presencia de infarto auricular oculto. También la mayor
incidencia de complicaciones mecanicas y de bloqueo AV completo contribuyen al peor
pronostico de los pacientes con infarto de ventriculo derecho. Nuestra investigacion
reportd que el IMA inferior extendido a VD presenta mayor riesgo de morir que el IMA
inferior aislado (letalidad del 11.1% contra 5.8% respectivamente) con resultados

estadisticamente significativos. Otros trabajos coinciden con los nuestros.”3*
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Tabla 14. Pacientes infartados segun complicaciones y estado al egreso.

Estado Egreso
Complicaciones Vivo Fallecido Total
No. % No. % No. % Valor de p
Killip 1I-111 37 78.7 10 21.3 47 100 0.024
Shock 2 14.3 12 85.7 4 100 0.000
cardiogénico
FA paroxistica 21 77.8 6 22.2 27 100 0.022
TV 7 87.5 1 12.5 8 100 0.042
FV 3 60.0 2 40.0 5 100 0.002
Reinfarto 7 63.6 4 36.4 11 100 0.003
Angina postinfarto 9 69.2 4 30.8 13 100 0.004
Bloque AV 12 70.6 5 294 17 100 0.005
Otras 3 60.0 2 40.0 5 100 -

Nota: El porcentaje se calculé por filas.

Fuente: Historia clinica individual.

Se ha demostrado que el miocardio necrético pierde la capacidad contractil de
determinados segmentos musculares afectados, por lo que en el IMA siempre existen,
en mayor o menor medida, alteraciones de la contraccion segmentaria de la pared
ventricular, que se expresan por diferentes grados de disfuncion ventricular, clinica o
asintomatica. La disfuncién ventriculo izquierdo (VI) en el curso de un infarto, engloba
diversas alteraciones clinicas y hemodinamicas que se modifican en el tiempo, y que
van desde el estado de disfuncién asintomatica también conocidas como subclinicas, y
pasando por los diferentes grados de insuficiencia cardiaca y edema pulmonar, hasta
llegar al estadio mas grave que es el shock cardiogénico, el cual se produce
fundamentalmente cuando existe una pérdida de la masa muscular contractil del VI de
mas de un 40% del total.®

Gagliardi*’ y colaboradores al estudiar el fallo de bomba como predictor de muerte en el
IMA, encontraron que los pacientes con esta complicacion tenian 1.68 veces mas riesgo

de fallecer en la fase aguda, y que la mortalidad se incrementaba proporcionalmente
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con la severidad del fallo de bomba, pudiendo llegar hasta cerca del 90% en los
pacientes con shock cardiogénico. Cabadés®® y col. incluyd 41 021 pacientes en el
estudio REGICOR, encontrando que la presencia en éstos de insuficiencia cardiaca fue
determinante como factor predictor de mortalidad. Los casos que presentaron shock
cardiogénico tuvieron una mortalidad superior al 90%.

La presencia de shock cardiogénico es el factor mas fuertemente relacionado con la
mortalidad en la fase aguda del IMA, debido al mayor tamafio del infarto v,
frecuentemente, a la menor reserva funcional debida a una alteracion coronaria mas
extensa. En un estudio realizado en Argentina® se encontré una mortalidad semejante
a la nuestra para aquellos pacientes con Killip 1V (78,5%).

Esta temida complicacién es consecuencia de necrosis miocardica masiva o de una
enfermedad coronaria tan severa que provoca una gran desproporcion entre el gran
aumento de la demanda de oxigeno del miocardio superviviente, necesaria para
compensar la pérdida de funcién del miocardio necrosado, y la imposibilidad de
aumentar su aporte. Esto produce una situacion de isquemia en el territorio no infartado
deteriorando su funcion lo que agrava la disfuncidn ventricular global, aumentando
todavia mas la demanda y disminuyendo también el aporte debido a la disminucién del
gradiente de perfusion coronaria producido por la hipotension arterial y por el aumento
de la presion telediastdlica del ventriculo izquierdo. Esta situacién se convierte en un
circulo vicioso que conlleva una mortalidad superior al 80%. Por tanto, la presencia de
shock cardiogénico es el factor mas fuertemente relacionado con la mortalidad en la
fase aguda del infarto de miocardio, debido al mayor tamafo del infarto v,
frecuentemente, a la menor reserva funcional debida a una alteracion coronaria mas
extensa.”’

Nuestra investigacion no difiere de estas series donde las cifras mas alta de letalidad se
registrd en pacientes con shock cardiogénico (87.5%), con resultados estadisticamente
significativos.

Algunos autores han sefialado que la aparicion de FA en el IMA predice una mortalidad
precoz mayor. La causa por la que se produce FA en algunos pacientes durante la fase
aguda del infarto puede ser la isquemia auricular, sobre todo si el inicio es precoz

después del inicio de los sintomas, o la distension aguda de la pared auricular
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secundaria a la elevacion de la presion telediastdlica del ventriculo izquierdo por
disfuncién de éste. Este ultimo explicaria el mecanismo del peor prondstico de los
pacientes con FA. En general, parece ser un marcador de infartos de miocardio mas
extensos, aunque puede contribuir a empeorar la evolucion al causar un aumento de la
frecuencia cardiaca e incrementar el consumo miocardico de oxigeno y al hacer perder
la contraccion auricular y disminuir la precarga ventricular. Los resultados del estudio
GRACE?' reportan a la FA como un factor pronostico precoz. Nuestros resultados
coinciden con estos trabajos, donde se encontr6 asociacion estadistica con la
mortalidad.

La aparicion de un bloqueo AV en la fase aguda del infarto se asocia a un peor
prondstico a corto plazo, tanto en los infartos de localizacion anterior como en los
inferiores. De hecho, su presencia en un paciente con IMA se ha asociado con riesgos
relativos de muerte hospitalaria entre 3 y 4 veces superiores a los que no lo desarrollan
independientemente de la presencia de otros factores prondsticos. Sin embargo, su
influencia sobre el prondstico en el IMA inferior, que es donde mas frecuentemente se
produce, parece depender principalmente de su asociacion a infarto de ventriculo
derecho.”’

En los pacientes de edad avanzada, el bloqueo AV completo si incrementa la
mortalidad independientemente de la afectacion del ventriculo derecho. Varios son los
mecanismos por los que el bloqueo AV puede agravar el pronéstico. En primer lugar,
los infartos en los que aparece bloqueo AV completo parecen ser mayores que los que
no lo desarrollan. Segundo, el bloqueo AV puede producir bradicardia e hipotension,
causando un deterioro hemodinamico que comprometa mas la funcion ventricular y
agrave la situacion clinica. Ademas la descoordinacién entre la contraccion auricular y
ventricular puede disminuir marcadamente el rendimiento funcional del ventriculo
izquierdo. Finalmente, aunque poco frecuente en la actualidad, puede ser una causa
directa de muerte. Nuestro trabajo registré una tasa de letalidad del boqueo AV de
29.4%, muy similar a otros estudios internacionales®, con asociacién estadistica con la
mortalidad.

Los pacientes que muestran signos o sintomas de isquemia durante la fase precoz de la

evolucién del IMA presentan una mortalidad precoz significativamente superior a los
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que no los presentan, ya sea como angina postinfarto o como isquemia silente.
Cabadés et al, en un subgrupo de pacientes pertenecientes al estudio REGICOR®, de
edad menor a 70 afios y con primer IMA tratado con estreptoquinasa, comunicaron que
la presencia de isquemia residual (cambios del segmento ST o de la onda T durante la
monitorizacidon electrocardiografica continua en la fase aguda) era el unico predictor
seleccionado por un modelo escalonado de regresion logistica de eventos cardiacos
durante la hospitalizacion. Resultados similares fueron obtenidos por Keith™ et al
mediante tomografia con emision de foton unico (SPECT) con Talio 201 y adenosina
realizada precozmente después del infarto.

El mecanismo principal es la presencia de enfermedad coronaria mas extensa, lo que
provoca una menor respuesta contractil del territorio no infartado (menor reserva
funcional) y la posibilidad de aumentar la probabilidad de otras complicaciones como el
reinfarto o las arritmias ventriculares. Asi lo refleja nuestra investigacion donde la
angina postinfarto presentd una letalidad de 30.8%, con resultados estadisticamente
significativos.

El IBERICA* es un registro de casos de IMA ingresados en las UCC de los hospitales
de Espafia y ha obtenido, desde su inicio en 1995, informacidon exhaustiva sobre las
caracteristicas clinicas de un gran numero de pacientes con IMA. EI REIMA
intrahospitalario es una complicacion grave, que puede ocurrir en los primeros dias del
mismo y es un determinante importante del pronéstico del paciente. En nuestro trabajo,
la tasa de letalidad fue de 36.4%, muy semejante a la obtenida en otros registros*.
Estos resultados fueron estadisticamente significativos.

Las arrtimias ventriculares malignas ocurren entre el 3 y el 7% en el curso de un
IMAEST. Felix** en su estudio encontré un 5,3% de presentacién de FV y un 7,5% para
la TV, asociadas ambas a una mortalidad superior al 60% con significacion estadistica.
Otros autores como Guédes™ y Gil”® reportaron una elevada mortalidad en los
pacientes infartados donde aparecieron estas arritmias. Esta arritmia es de frecuente
presentaciéon en el IMA, resultando un marcador prondstico precoz. Estos trabajos
coinciden con los nuestros, donde se registro cifras de letalidad altas, con resultados

estadisticamente significativos.
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Dentro del grupo de otras complicaciones incluimos 2 casos de pericarditis y 3 de
complicaciones mecanicas. Para el analisis estadistico no se incluyeron variables
relativas a complicaciones mecanicas porque se consideran mas mecanismos de

muerte en la fase aguda que factores prondsticos.
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CONCLUSIONES
La mortalidad por infarto sigue siendo elevada en la fase aguda. Se encontrd
asociacion estadisticamente significativa entre los factores prondsticos y el estado al
egreso que afectd a la supervivencia tras el episodio. Varios factores se asocian a un
peor pronostico lo que puede resultar util en la identificacion de pacientes con mayor

riesgo de un modo mas especifico.
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RECOMEDACIONES
Continuar desarrollando estudios epidemiolégicos en relacion a esta tematica e
identificar los pacientes con factores de riesgo del infarto agudo del miocardio, y poder
realizar sobre ellos intervenciones especificas que modifiquen ese perfil de riesgo para

asi disminuir la morbimortalidad por esta entidad.
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ANEXO 2
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