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I. INTRODUCCION.

A pesar de los avances en el diagnostico y el tratamiento, el Infarto Agudo de
Miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST) sigue siendo un problema
importante de salud publica tanto en los paises industrializados, como en los
paises en vias de desarrollo*. El nimero total de muertes por IAMCEST descendi6
ininterrumpidamente durante los dltimos 30 afios, pero se ha estabilizado en la
Gltima década.? De acuerdo a la Organizacién Mundial de la Salud, la principal
causa de mortalidad en el mundo es la cardiopatia isquémica, que, junto con
enfermedad cerebrovascular ocasionaron 15,2 millones de defunciones en 2016 y
han sido las principales causas de mortalidad durante los dltimos 15 afios.® Segin
estimaciones de la American Heart Association, el indice de mortalidad a corto
plazo de los pacientes con IAMCEST oscila entre el 5 y el 6% durante la

hospitalizacion inicial, y entre el 7 y el 18% al cabo de 1 afio.*

El prondstico del paciente depende de varios factores, como la edad, el historial de
enfermedad coronaria, la enfermedad concomitante y la ubicacién del infarto. Sin
embargo, las variables prondsticas mas importantes estan relacionadas con la
extension del dafio causado al miocardio, la liberacion de diferentes enzimas, los

signos de insuficiencia cardiaca, el tamafio del corazén vy la fraccién de eyeccion.”

La incidencia del Infarto Agudo de Miocardio (IAM) aumenta considerablemente
con la edad tanto en los hombres como en las mujeres; la edad avanzada es uno
de los principales factores determinantes de la mortalidad en los pacientes con
IAMCEST.® Se observan también diferencias raciales: el IAM es mas frecuente en
hombres y mujeres negros, independientemente de la edad. Durante la
hospitalizacion, cada vez se utilizan con mas frecuencia el cateterismo cardiaco y
otros métodos invasivos en pacientes mayores con IAMCEST. No obstante, las
pruebas parecen indicar que las mayores reducciones en la mortalidad de los
pacientes mayores se consiguen con las medidas aplicadas durante las primeras

24 h, un periodo de tiempo en el que es de vital importancia el uso inmediato y



correcto del tratamiento salvador de reperfusion; esto pone de manifiesto la

necesidad de extender a las personas mayores los avances para el IAMCEST.’

Las mejoras en el tratamiento de los pacientes con IAMCEST han tenido lugar en
varias fases. La «fase de observacion clinica» de la asistencia coronaria abarco la
primera mitad del siglo xx y se centrd en un registro detallado de los hallazgos
fisicos y de laboratorio, con muy poco tratamiento activo del infarto. La «fase de
unidades de asistencia coronaria» comenzé a mediados de los afios sesenta y se
centr6 en la deteccion y el tratamiento precoces de las arritmias cardiacas,
basados en el desarrollo de sistemas de monitorizacion 'y de
cardioversion/desfibrilacion. La «fase de tecnologia avanzada» comenzo6 con la
aparicion del catéter de flotacion de balén hinchable para la arteria pulmonar, y
sentd las bases para una monitorizacion hemodinamica junto a la cabecera del
paciente y un tratamiento hemodinamico dirigido. La moderna «era de la
reperfusién» del tratamiento del IAMCEST comenz6 con la fibrindlisis
intracoronaria y continud con la fibrindlisis intravenosa, con un mayor uso del acido
acetilsalicilico y, posteriormente, con el desarrollo de la intervencion coronaria
percutdnea (ICP) primaria. Actualmente, la asistencia de los pacientes con
IAMCEST ha entrado en una «fase de asistencia coronaria basada en las
pruebas», en la que cada vez influyen mas las directrices y las medidas de

actuacion para la practica clinica.?

Estudios previos han demostrado que la incidencia de insuficiencia cardiaca (IC)
es variable, oscilando entre 3%-22% en pacientes que han sufrido su primer
infarto, 10 y hasta 33% en pacientes que han sufrido un infarto previo. En la era
pretrombolitica, la mortalidad hospitalaria fue mas de 3 veces mayor en pacientes
con insuficiencia cardiaca. Méas tarde, con el advenimiento de la trombdlisis, se

registré entre 15% y 40%, con una tasa anual de 25% - 55%.°

En las ultimas décadas, se ha reportado que la disfuncidn sistolica del ventriculo
izquierdo (VI) y un gran infarto también son predictores de pobre supervivencia

después de un IAM.% Hasta el 50% de los pacientes con IC tienen fraccién de



eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) preservada, lo que sugiere que la
disfuncién diastdlica aislada es el mecanismo fisiopatoldgico (conocido como
insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo preservada
[ICFEp]). Los datos sugieren que las tasas de mortalidad entre las personas con

ICFEp aguda son similares a aquellas con IC y disfuncion sistélica.’
Il. MARCO TEORICO.

El término infarto agudo de miocardio (IAM) se emplea cuando existe evidencia de
dafio miocardico (definido como la elevacion de troponinas cardiacas a valores
superiores al percentil 99 del limite superior de referencia), con presencia de
necrosis en un contexto clinico compatible con isquemia miocardica. Los pacientes
con IAM con elevacién del segmento ST (IAMCEST) se designa a los que sufren
dolor toracico persistente u otros sintomas que indiquen isquemia y elevacion del

segmento ST en al menos 2 derivaciones contiguas.*°
FISIOPATOLOGIA

De acuerdo con las investigaciones que comenzaron en los afios setenta,
actualmente se acepta que casi todos los episodios de Sindrome Coronario Agudo
(SCA) se deben a la ateroesclerosis coronaria, generalmente con superposicion
de una trombosis coronaria causada por la rotura o erosion de una lesién ateroes-

clerética.?

Cuando se produce una aterotrombosis coronaria aguda, el trombo intracoronario
resultante puede causar una obstruccién parcial, que generalmente produce
isquemia miocardica sin elevacion del segmento ST, o puede provocar una

oclusién completa y causar isquemia miocardica transmural e IMEST.?

La placa ateroesclerdtica empieza a formarse muy pronto en la vida y va creciendo
lentamente a lo largo de varias décadas. La rotura de la placa produce exposicion
a sustancias que favorecen la activacion y agregacion plaquetaria, generacion de

trombina y formacion de un trombo. Finalmente, el trombo resultante que se forma



interrumpe el flujo sanguineo y produce un desequilibrio entre suministro y
demanda de oxigeno, y si este desequilibrio es intenso y persistente, surge la
necrosis miocéardica. La composicion del trombo puede variar a diferentes niveles:
los trombos blancos contienen plaquetas, fibrina o ambas y los trombos rojos

contienen eritrocitos, fibrina, plaquetas y leucocitos?

Casi tres cuartos de los casos se observa la rotura de la placa, y es mas frecuente
en los hombres. La erosion de la placa es mas frecuente en las mujeres menores
de 50 afios, aunque la prevalencia de la rotura aumenta con la edad de las

mujeres. ™

La inflamacién estimula la sobreexpresion de enzimas que degradan los
componentes de la matriz extracelular de la placa. Los macrofagos y los
mastocitos activados que se encuentran en los lugares de las erosiones
ateromatosas y de la rotura de la placa en los pacientes que mueren de un
IAMCEST pueden elaborar estas proteinasas. Ademas de estos aspectos
estructurales de placas vulnerables o de alto riesgo, el estrés provocado por la
presion intraluminal, el tono vasomotor coronario, la taquicardia (estiramiento y
compresion ciclica) y la rotura de los microvasos se combinan para producir una
rotura de la placa en el borde de la cubierta fibrosa cerca de un segmento de la
pared arterial coronaria libre de placa (region del hombro de la placa). En los
momentos de sobrecarga aumentan varios parametros fisioldgicos clave como
presion arterial sistélica, frecuencia cardiaca, viscosidad sanguinea, activador del
plasminégeno tisular (t-PA) enddgeno, inhibidor del activador del plasminégeno-1
(PAI-1) y concentracion plasméatica de cortisol y adrenalina que presentan
variaciones circadianas y estacionales. Dichos parametros actian de forma
combinada para aumentar la propension a la rotura de la placa y a trombosis
coronaria, lo que hace que los IAMCEST se acumulen a primeras horas de la

mafiana, sobre todo en invierno y tras catastrofes naturales.?

Los efectos celulares de la isquemia comienzan a los pocos segundos del inicio de

la hipoxia con la interrupcién de la sintesis de trifosfato de adenosina (ATP). Esto



compromete la relajacion-contraccion del miocardio, y puede empezar a formarse
una lesion celular irreversible incluso cuando solo han transcurrido 20 min. La
necrosis suele ser total al cabo de 6 h, a menos que se produzca una reperfusion

0 que exista una circulacién colateral muy extensa.?
Funcidn sistdlica

Tras la interrupcion del flujo anterogrado en una arteria coronaria epicardica, la
zona de miocardio irrigada por dicho vaso pierde de inmediato su capacidad para
acortarse y realizar trabajo contractil. Se producen cuatro modelos de contraccion
anormales en secuencia: 1) desincronizacion, es decir, disociacion temporal en la
contraccion de segmentos adyacentes; 2) hipocinesia, reduccion del grado de
acortamiento; 3) acinesia, detencion del acortamiento, y 4) discinesia, expansion
paraddjica y abombamiento sistélico. Al principio, la disfuncion del infarto va
acompafada de hipercinesia del resto del miocardio normal. Se cree que la
hipercinesia precoz de las zonas no infartadas es el resultado de mecanismos
compensadores agudos, como un aumento de la actividad del sistema nervioso
simpatico y el mecanismo de Frank-Starling. Parte de esta hipercinesia
compensadora representa un trabajo ineficaz porque la contracciéon de los
segmentos no infartados del miocardio provoca discinesia en la zona infartada. El
aumento de movilidad en la region no infartada persiste a las 2 semanas del
infarto y en este periodo de tiempo se produce un cierto grado de recuperacion en
la propia regién del infarto, sobre todo si se logra la reperfusion de la zona

infartada y disminuye el miocardio aturdido.?

Los pacientes con IAMCEST también presentan con frecuencia una disminucion
de la funcion contractil en las zonas no infartadas. Esto puede deberse a una
obstruccién previa de la arteria coronaria que irriga la region no infartada del
ventriculo y a la pérdida de colaterales por la obstruccion reciente del vaso
relacionado con el infarto, circunstancia que se ha denominado isquemia a
distancia. Por otro lado, la presencia de colaterales antes del IAMCEST puede

permitir una mayor conservaciéon de la funcién sistélica regional en el territorio



irrigado por la arteria ocluida, asi como una mejora de la FEVI poco después del
infarto. Si una cantidad suficiente de miocardio sufre lesion isquémica, se altera la
funcion de bomba del VI: disminuye el gasto cardiaco, volumen sistélico, presion
arterial y dP/dt y aumenta el volumen telesistolico. La magnitud del aumento del
volumen telesistélico es quiza el factor predictivo de mortalidad tras un IAMCEST

mas potente.?

Cuando el segmento con contraccion anormal supera el 15% es posible una
reduccion de la fraccion de eyeccion y un aumento del volumen y la presion
telediastdlica VI. La insuficiencia cardiaca clinica aparece cuando la superficie de
contraccion anormal es mayor del 25% vy, si afecta a mas del 40% del miocardio

ventricular izquierdo, se produce shock cardiégeno, con frecuencia mortal.?

Con independencia del tiempo de evolucién del infarto, los pacientes en los que
persiste un movimiento anormal de la pared en el 20-25% del ventriculo izquierdo
tienen mas probabilidad de presentar signos hemodindmicos de insuficiencia ven-
tricular izquierda, que es un signo de mal prondstico para la supervivencia a largo

plazo.?
Funcién diastélica

La funcion diastolica es el término general que se refiere a diferentes procesos
fisiol6égicos que permiten que el VI se llene con suficiente sangre para cumplir con
las necesidades del organismo a una presion lo suficientemente baja como para
prevenir que se presente una congestion pulmonar. La diastole comienza en la
sistole como energia almacenada en la titina dentro del miocito y como torsién en
las fibras intersticiales del miocardio. La alteracion de cualquiera de los
componentes de funcion diastdlica puede producir disfuncion diastdlica, una causa

principal del importante y creciente sindrome clinico de ICFEp.*?

Las propiedades diastélicas del ventriculo izquierdo estan alteradas en el
miocardio infartado e isquémico. Estos cambios estan relacionados con un

descenso de la velocidad maxima de disminucion de la presiéon VI (dP/dt maximo),



un aumento en la constante de tiempo de descenso de la VI y un aumento inicial
de la presion telediastélica VI. Durante un periodo de varias semanas, el volumen
telediastdlico aumenta y la presion diastlica comienza a descender hacia la
normalidad. Igual que la mejora de la funcion sistélica, la magnitud de la anomalia

diastdlica esta relacionada con el tamafio del infarto.?
Regulacion circulatoria

La liberacion de citocinas contribuyen a la vasodilatacion y a la disminucién de la
resistencia vascular sistémica. La incapacidad del ventriculo izquierdo para
vaciarse normalmente incrementa también la precarga; es decir, se dilata la parte
del ventriculo izquierdo que esta bien perfundida y funciona normalmente. Este
mecanismo compensatorio tiende a restablecer el volumen de eyeccion a unos
niveles normales, pero a expensas de una disminucion de la fraccion de eyeccion.
No obstante, la dilatacién del ventriculo izquierdo incrementa también la poscarga
ventricular, ya que la ley de Laplace establece que, a una presion arterial
determinada, las paredes del ventriculo dilatado deben desarrollar una mayor
tension. Este aumento de la poscarga deprime el volumen de eyeccién del VI y
eleva también el consumo miocardico de oxigeno, lo que, a su vez, intensifica la
isquemia miocéardica. Cuando la disfunciébn miocardica regional es limitada y el
resto del ventriculo izquierdo funciona normalmente, los mecanismos
compensatorios (especialmente la hipercinesia de la parte intacta del ventriculo)
permiten mantener la funcién VI global. Si deja de funcionar una parte importante

del ventriculo izquierdo, falla la bomba.?
Expansion del infarto

Un infarto del apex por oclusion de la arteria coronaria descendente anterior
izquierda hace aumentar el radio de la curvatura apical, exponiendo de ese modo
esta region (que normalmente es muy delgada) a un aumento muy marcado de la
tensién mural. La expansion del infarto se asocia a un aumento de la mortalidad y
de la incidencia de complicaciones no mortales, como insuficiencia cardiaca y

aneurisma ventricular.?
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La expansion del infarto suele identificarse como una elongacion de la regién no
contractil del ventriculo en la ecocardiografia o la resonancia magnética. Si la
expansion es muy marcada y llega a causar sintomas, los hallazgos clinicos méas
caracteristicos son un deterioro de la funcion sistélica, la aparicion o el
agravamiento de una congestion pulmonar, y el desarrollo de arritmias

ventriculares.?

EVALUACION CLINICA DEL RIESGO EN PACIENTES CON INFARTO AGUDO
DEL MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

La evaluacion precoz del riesgo a corto plazo debe incluir la determinacion de la
extension del dafio miocardico, el grado de reperfusién y la presencia de
marcadores clinicos de riesgo de complicaciones posteriores, como la edad
avanzada, taquicardia, hipotensién, clase Killip > |, localizacién anterior del 1AM,
cifras altas de creatinina sérica y el antecedente de insuficiencia cardiaca o

enfermedad arterial periférica.*
Troponinas Cardiacas Especificas

El biomarcador preferido para detectar la lesion miocardica es la troponina
cardiaca, que esta formada por tres subunidades que regulan el proceso contractil
mediado por calcio en el musculo estriado. Esas subunidades estan formadas por
la troponina C que se une al Ca2+; troponina | (Tnl) que se une a la actina e inhibe
la interaccion actina-miosina, y troponina T (TnT) que se une a tropomiosina
uniendo asi el complejo troponina al filamento delgado. En pacientes con IAM, la
TnTc y Tnlc comienzan a elevarse a aproximadamente 3 h después del inicio del
dolor toracico. Debido a una liberacion continua por un aparato contractil en
proceso de degeneracién en los miocitos necréticos, las elevaciones de Tnic
pueden prolongarse durante 7 a 10 dias tras un IM y las elevaciones de TnTc

pueden prolongarse durante 10 a 14 dias.?

Troponina Cardiaca Ultrasensible
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Esas pruebas son mucho mas sensibles que los estudios de generaciones
anteriores, pero también demuestran menos especificidad clinica por el 1AM, ya
que también detectan lesiones miocérdicas verdaderas en otros contextos

clinicos.?
Creatina-fosfocinasa-MB

La mejor alternativa a la troponina es la medicion de la Creatina-fosfocinasa-MB
(CK-MB) mediante un andlisis masivo. Para diagnosticar un IAM se requiere una
concentracion maxima de CK-MB que supere el percentil 99° de los valores para
unas concentraciones de referencia especificas para cada sexo en dos muestras

consecutivas en un patrén de ascenso y descenso.?

En la practica clinica, las concentraciones maximas de CK, CK-MB o troponina

ofrecen una estimacién aproximada del tamafio del infarto.?
Respuesta Inflamatoria Sistémica

La proteina C reactiva (PCR) aumenta sustancialmente en el IAMCEST debido a
respuesta inflamatoria a la necrosis miocitica y guarda relacion con el riesgo
posterior de muerte o de insuficiencia cardiaca. Aunque tanto el BNP como la PCR
permiten valorar mejor el riesgo, no existe ninguna pauta clara que permita
estructurar unas medidas terapéuticas especificas en pacientes con IAMCEST en

respuesta a estos biomarcadores.>*3

Funcién Endécrina

A menudo, los pacientes con shock cardiégeno tienen una hiperglucemia muy
marcada y unas concentraciones reducidas de insulina circulante. Parece que las
anomalias en la secrecién de insulina y la consiguiente intolerancia a la glucosa se
deben a una disminucion del flujo sanguineo pancreatico a causa de la
vasoconstriccion esplacnica que acompafa a la insuficiencia del VI. Ademas, el
aumento de la actividad del sistema nervioso simpatico, con el consiguiente
aumento de las catecolaminas circulantes, inhibe la secrecion de insulina y

12



estimula la glucogendlisis, lo que contribuye, igualmente, a que aumente la
glucemia.'* Dado que el musculo cardiaco hip6xico obtiene una parte considerable
de su energia del metabolismo de la glucosa y que para que el miocardio pueda
captar la glucosa se necesita insulina, la deficiencia de la misma puede
comprometer la disponibilidad de energia. Las observaciones epidemiologicas

sugieren que los pacientes con diabetes tienen un pronéstico mucho peor.?

En el estudio Short- and Long-Term Mortality After Myocardial Infarction in Patients
With and Without Diabetes, se encontr6 que las reducciones de mortalidad
temporal después de infarto de miocardio entre 1985 y 2008 fueron al menos tan
altas en pacientes con diabetes en comparacién con aquellos sin diabetes. Sin
embargo, la mortalidad a largo plazo se mantuvo mas alta en pacientes

diabéticos.™
Péptidos Natriuréticos.

El péptido natriurético del tipo B (BNP) y su precursor, pro-BNP N-terminal, son
secretados por el miocardio auricular y ventricular. Dada la mayor masa de
miocardio ventricular que auricular, la cantidad total de ARNm de BNP es mayor
en los ventriculos que en las auriculas. Los péptidos natriuréticos se liberan poco
después del IAMCEST, con un valor maximo a las 16 h aproximadamente. Las
pruebas han demostrado que los péptidos natriuréticos liberados del ventriculo
izquierdo durante el IAMCEST se originan en el miocardio infartado y en el
miocardio no infartado viable. EI aumento de BNP y pro-BNP N-terminal tras el
IAMCEST se correlaciona con el tamafo del infarto y las alteraciones en el
movimiento regional de la pared. La determinacién de los péptidos natriuréticos
puede proporcionar informaciéon temprana y tardia atil en el curso de un
IAMCEST.?

El BNP y otros péptidos relacionados reflejan el impacto hemodinamico del IM y

guardan relacién con el prondstico.?

Hallazgos Hematologicos.
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La leucocitosis que acompafa al IAMCEST suele ser proporcional a la magnitud
del proceso necrotico, a la elevacion de las concentraciones de glucocorticoides y
posiblemente a la inflamacién de las arterias coronarias.” En la etapa inicial, los
leucocitos impregnan las células endoteliales y se activan cuando alcanzan la
tdnica intima. Inducen la formacion de microvascularidad alli y, como resultado,
hacen que las placas sean mas susceptibles a la ruptura.'® Su elevacion tiene
lugar en las 2 h siguientes al comienzo del dolor torécico, alcanza el maximo a los
2 a 4 dias después del infarto y vuelve a la normalidad en 1 semana. El pico
maximo de leucocitosis suele oscilar entre 12 y 15 x 103/ml, pero en ocasiones
llega a 20 x 103/ml en pacientes con IAMCEST extensos. Se ha detectado una
relacion epidemioldgica que indica un peor aspecto de las lesiones responsables
en la coronariografia y un aumento del riesgo de mal prondstico clinico cuanto

mayor es la cifra de leucocitos en la evaluacion inicial de pacientes con un SCA.?
Escalas de Riesgo

Se han desarrollado distintas escalas de riesgo basadas en pardmetros facilmente
identificables en la fase aguda antes de la reperfusién.’® Tienen implicaciones
para el manejo clinico, particularmente con respecto a las enfermedades de
amplio espectro, como los SCA y, en este contexto, los principales puntajes de

riesgo han sido desarrollados por los grupos TIMI* y GRACE™.

El puntaje GRACE se desarroll6 a partir de una muestra compuesta por una
combinacion de pacientes con SCA sin elevacién del segmento ST y pacientes
con IAMCEST. La primera condicion clinica fue predominante en la muestra, sin
embargo, el mismo puntaje se usa en ambas condiciones. Por otro lado, el puntaje
TIMI tiene modelos distintos para cada una de estas condiciones clinicas,
validados en muestras distintas. Por lo tanto, la puntuacion TIMI para el IAMCEST
comprende variables que son mas especificas para este escenario clinico y
predice mortalidad a 30 dias, consiste en ocho variables dicotomicas, con la
excepcion de la edad que agrega puntos en dos estratos distintos. La presencia de

un infarto previo o blogueo de rama izquierda del Haz de His, factores de riesgo
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principales (hipertension, diabetes o dislipidemia), peso <67 kg y tiempo de
reperfusion> 4 horas agrega un punto cada uno. Las variables Killip> 1, frecuencia
cardiaca> 100 Ipm y presion sistolica <100 mmHg agregan 2 puntos cada una. La
edad agrega 2 puntos si esta entre 65 y 74 anos y 3 puntos si 275 afnos. El puntaje

final puede variar entre 0 y 14.%

El puntaje GRACE consiste en ocho variables; cinco de ellos se analizan de forma
semicuantitativa: peso diferente para cada rango de edad, presion arterial sistolica,
frecuencia cardiaca, creatinina sérica y clase Killip; tres de ellos se analizan
dicotomicamente: depresion del segmento ST, elevacion de los marcadores de
necrosis miocardica e ingreso de paro cardiaco. El final la puntuacién puede variar
entre 0y 372.*8

En el estudio Prognostic Value of TIMI Score versus GRACE Score in ST-segment
Elevation Myocardial Infarction publicado en 2014, se busco identificar la escala de
mejor rendimiento prondstico en pacientes con IAMCEST respecto al puntaje de
TIMI vs GRACE, se concluyé que aungue los puntajes muestran una capacidad
discriminatoria similar para la muerte en el hospital, el puntaje TIMI tuvo una mejor
calibracién que GRACE.?

KILLIP KIMBAL

La clasificacion propuesta por Thomas Killip Il y John T. Kimball en 1967 esta
basada en la examinacion fisica de pacientes con IAMCEST, fue utilizado para
identificar aquellos pacientes con el riesgo de mortalidad mas alta en un principio,
en la era pre-reperfusion.”* Los pacientes son clasificados en 4 clases. Clase |, sin
evidencia de insuficiencia cardiaca. Clase Il, insuficiencia cardiaca leve a
moderada con distenciébn venosa yugular, estertores menos de la mitad de
campos pulmonares o tercer ruido. Clase Ill, edema agudo de pulmon y pacientes
en choque cardiogénico se encuentra en Clase IV. La mortalidad intrahospitalaria
es de 6%, 17%, 38% y 81% respectivamente. Se ha encontrado que pacientes
con mayor clasificacion de Killip tienen enfermedad arterial coronaria mas severa,
mayor incidencia de disfuncién ventricular e infartos de mayor tamafio.?? En el
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estudio de Ayman EIl-Menyar encontré que una clasificacion alta de Killip Kimbal
(Clase 11, 11l y IV) es un factor predictor independiente de mortalidad en pacientes
tanto con IAMCEST como Infarto Agudo de Miocardio sin elevacién del segmento
ST (IAMSEST).?

A pesar de la mejoria en la supervivencia con el uso de angiografia coronaria
percutanea primaria (PCI), la clasificacion de Killip al ingreso hospitalario continda
siendo un predictor independiente de mortalidad intrahospitalaria y a 6 meses en

pacientes con un IAMCEST que son sometidos a PCI.?

EVALUACION DE RIESGO CON ECOCARDIOGRAMA EN PACIENTES CON
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

Como se ha mencionado previamente, dentro de las variables pronosticas mas
importantes se encuentran los signos de insuficiencia cardiaca, el tamafio del
corazén y la FEVI. Por tanto, la insuficiencia cardiaca es un factor importante que
influye en la morbilidad y la mortalidad tanto a corto como a largo plazo, su
reconocimiento precoz y su prevencion podrian reducir la morbilidad y la

mortalidad.®

El examen clinico no puede diferenciar entre insuficiencia cardiaca sistélica y
diastélica, por lo que la ecocardiografia Doppler juega un papel vital en el examen

de la dinamica de funcion sistélica y llenado diastélico del VI.°

La insuficiencia cardiaca posterior a un IAM es el resultado de interacciones
estructurales, hemodinamicas y neurohumorales complejas y desequilibradas.* La
isquemia y la necrosis miocardica promueven la disfuncion contractil sistdlica y
diastélica porque la diastole ventricular es un proceso fisiolégico activo que
consume oxigeno y glucosa.? Incluso sin necrosis extensa, un miocardio aturdido
o hibernado también presenta disfuncion contractil y de relajacion, aunque puede

ser transitorio.?®
Disfuncién Sistolica del Ventriculo lzquierdo
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Estudios previos han sugerido que el desarrollo de IC después del IAM esta
relacionado con el tamafo del infarto, la enfermedad coronaria multivaso, la

eficacia de reperfusion y el uso de medicacién adyuvante®’

La curva de mortalidad de la FE después de IAM exhibe un tipico aumento
hiperbadlico con un aumento en la mortalidad. En 417 pacientes con IAM, una FEVI
<40% fue un predictor independiente del punto final combinado de muerte, IC

congestiva e IAM recurrente 30 dias después del infarto. %’

Se ha demostrado un importante papel prondstico de la masa del VI después de
un IAM. En 603 pacientes con IAM complicado por disfuncién sistolica del
ventriculo izquierdo, IC o ambos, cada aumento de 10 g/m2 en el indice de masa
del ventriculo izquierdo y cada aumento de 0.1 unidades en el espesor relativo de
pared se asociaron independientemente con todas las causas de mortalidad,
muerte cardiovascular (CV) e internamiento por insuficiencia cardiaca. Entre los
patrones geométricos del VI, la hipertrofia concéntrica del VI mostr6 una
asociacion més fuerte con la mortalidad CV, la IC, el reinfarto, el accidente
cerebrovascular y la muerte stbita cardiaca (MSC).?’

El ensayo CADILLAC informé que una FEVI basal <40% en comparacion con 240
% se asocié con una disminucion de supervivencia a 30 dias (93.7 vs 99.1%, p =
0.001) y la supervivencia de 1 afio (89.0 vs 97.2%, p <0.0001). En el estudio
HORIZONS-AMI se demostré que la disfuncion grave del ventriculo izquierdo
evaluada mediante la angiografia del ventriculo izquierdo durante la fase aguda de
IAMCEST en pacientes sometidos a una estrategia de tratamiento de ICP primaria
es un potente predictor independiente de malos resultados clinicos. Los pacientes
con una FEVI <40% tienen mayores tasas de mortalidad, MACE, hemorragia
mayor y NACE. Sin embargo, la disfuncién moderada del VI no fue un predictor de
resultados clinicos pobres. Mientras que el principal impacto perjudicial de la FEVI
reducida sobre la supervivencia se observa principalmente en los primeros 30 dias
después de la presentacion, la mortalidad tardia después de este punto de tiempo

continu6 siendo mayor en pacientes con disfuncion del VI. Ademas, los pacientes
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con disfuncién ventricular izquierda severa habian mejorado la supervivencia con
monoterapia con bivalirudina en comparacion con heparina méas IPG, y tasas
reducidas de reinfarto e isquemia recurrente que requieren procedimientos de

revascularizacién repetida con PSA en lugar de BMS.?®
Disfuncion Diastdlica del Ventriculo lzquierdo

El estudio de la funcion ventricular tradicionalmente, se habia relacionado con la
sistole y se le daba a la di4stole solamente un papel pasivo, hasta demostrarse
que ésta Ultima era también un proceso activo que consume aproximadamente el

15% de la energia en cada ciclo cardiaco.*®

En general, los pacientes con IC con FEVI preservada son mayoritariamente
mujeres, ancianos, hipertensos y aquellos con menor prevalencia de diabetes

mellitus que los pacientes con ICF sistélica después del SCA.?

En pacientes con FEVI preservada, la funcion diastdlica del VI es normal si mas de
la mitad de las variables disponibles no cumplen los valores de corte para
identificar la funcién anormal. La disfuncién diastélica del VI esta presente si mas
de la mitad de los parametros disponibles cumplen con estos valores de corte. El
estudio no es concluyente si la mitad de los parametros no cumplen con los

valores de corte.*°

Las cuatro variables que deben ser evaluadas para determinar si la funciéon
diastélica del VI es normal o anormal son: velocidad anular de e' (e' septal
<7cm/seq, €' lateral <10cm/seg), E/e’ >14, volumen indexado de Al >34ml/m2,
velocidad maxima de regurgitacion tricuspidea >2.8m/seg. Aunque la relacion E/e’
se puede obtener en el anillo septal o lateral, y existen diferentes valores debido a
las velocidades anulares laterales normalmente mas altas, se utiliza una relacion
E/e' promedio >14. En ocasiones, solo esta disponible la velocidad e’ lateral o €'
septal y es clinicamente valida, y en estas circunstancias una relacion E/e' lateral

|.30

> 13 o una E/e' septal >15 se considera anormal.”” Figura 1.
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Figura 1. Hallazgos normales. Izquierda muestra el tamafio del VI normal en la vista paraesternal
de eje largo, con un patron de flujo mitral normal y una relaciéon E/A >1 en el panel medio. La
velocidad lateral e” es normal a 12 cm/seg (der).*
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pulsado.

elevada, se clasifica en disfuncion diastélica grado Ill.

De de

disfuncion diastélica: Cuando el

acuerdo al patron
patréon de flujo mitral muestra una
relacion E/A <0.8 (Figura 2) y una
velocidad pico de E <50cm/seg,
presion de
(PAI)

disminuida, corresponde a grado

con la auricula

izquierda normal o
| de disfuncién diastélica. Cuando
el patron de flujo mitral muestra
una relacion de E/A 22, presion
de

la auricula izquierda (Al)

En estos pacientes el

tiempo de desaceleracion usualmente esta acortado (<160mseg) pero en algunos

pacientes puede exceder 160mseg en la presencia de una velocidad de E

>120cm/seg ya que toma mas tiempo para que una velocidad E mas alta se

desacelere. Cuando el flujo mitral muestra una relacion E/A <0.8 y la velocidad de

E pico es >50cm/seg, o la relacion E/A es >0.8 pero <2, es necesario la valoracién

de otros signos para una evaluacién mas precisa. Se recomiendan los siguientes

parametros: velocidad maxima del jet de regurgitacion tricuspideo, obtenido por

doppler continuo en multiples vistas, relacion E/e' y el volumen maximo indexado

19



de Al. Una velocidad maxima del jet de regurgitacion tricuspidea >2.8m/seg apoya

la presencia de presiones de llenado del VI elevadas.® Figura 3.

Figura 3. Diagrama esquematico de los cambios en el flujo

Las disminuciones en la magnitud de la relacion de llenado diastélico temprano y
tardio, los aumentos en el tiempo de desaceleracion del llenado diastélico
temprano o los aumentos en el tiempo de relajacion isovolumétrica indican un
empeoramiento de la relajacion ventricular. Estos parametros ecocardiograficos
pueden ayudar en el diagndstico y la evaluacién de la gravedad de la disfuncion
diastélica.?

En pacientes con FE preservada, en los que el tiempo de desaceleracion puede
no ser precisa, una relacion E/e” elevada podria ser el mejor método para detectar
una mayor presion de llenado del ventriculo izquierdo. El incremento en las
presiones de llenado del VI después del IAM son un predictor de resultados
adversos. En particular, el incremento de las presiones de llenado del VI esta
claramente asociado con resultados funcionales y clinicos cardiacos deficientes.
Las velocidades de flujo mitral y el tiempo de desaceleracion del flujo mitral (TM-
DT) se correlacionan fuertemente con las presiones de llenado del ventriculo
izquierdo en pacientes con funcién sistélica del VI deteriorada, pero tienen un valor
limitado cuando se conserva la funcidon sistolica del ventriculo izquierdo. Se ha

demostrado que el doppler tisular puede detectar el curso temporal de los cambios
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en la deformacion miocéardica regional de forma segmentaria durante la primera

semana después del IAMCEST.?

Algunas consecuencias fisiologicas de la disfuncion diastélica es el incremento en
las presiones de llenado. Las presiones de llenado se consideran elevadas cuando
la presion media de enclavamiento capilar pulmonar es >12 mmHg o cuando la
presion telediastélica del VI (PFDVI) es >16 mmHg. Las presiones de llenado del
VI estan determinadas principalmente por el llenado y por las propiedades pasivas
de la pared del VI, pero podrian estar moduladas, ademas, por la relajacion
miocéardica incompleta y por las variaciones en el tono miocardico durante la

diastole.?®

A nivel poblacional, la relacion E/A y El/e’, se han utilizado para predecir la
mortalidad por cualquier causa, la muerte cardiovascular y las hospitalizaciones
por insuficiencia cardiaca, incluido el infarto agudo de miocardio, la miocardiopatia

y la insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién conservada y reducida.*?

En individuos asintomaticos con factores de riesgo de ICFEp (edad, hipertension,
diabetes mellitus y obesidad), el empeoramiento de las etapas de la disfuncién
diastolica sobre la base de E/A y E/e” también predice resultados cardiovasculares

adversos.!?

T El patrén de llenado tipo Ill (restrictivo) del
[ ANE

-5

ventriculo izquierdo (Figura 4), detectado
A temprano después del AMI, es un predictor
]\ I "\ "\ i ,' = reconocido de resultado adverso
' ,W‘ Al 1) “' *I B independientemente de la funcién sistélica del
| " 'b‘ .E 'I lgl wi \} _' . ventriculo  izquierdo.?” La terapia de

oM *l reperfusion exitosa puede disminuir el tamafio

~ l /"\ -IrrH ” J |.1
(WA e R T I aa Vi’

: _ del infarto, preservando asi la funcion
Firgura 4. Patron de llenado tipo Il con P

relacion E/A >2.%° sistélica.®
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La presion de llenado del VI elevada causada por la relajacion lenta y el aumento
de la rigidez es un predictor de resultados mas poderoso que la disfuncion sistélica
del VI en pacientes con IAM anterior que reciben terapia trombolitica.®

TRATAMIENTO DE REPERFUSION
Modificacion de los cambios anatomopatolégicos por la reperfusion

Cuando se produce una reperfusion del miocardio sometido a los cambios
evolutivos desde la isquemia al infarto en un momento adecuado (es decir, en un
periodo de 15 a 20 min) es posible evitar que se produzca la necrosis. Después de
este momento, el nUumero de miocitos salvados y por tanto la cantidad de tejido
miocardico salvado (zona de necrosis / zona de riesgo) estd relacionado
directamente con el tiempo que la arteria coronaria ha permanecido
completamente obstruida, la magnitud del consumo miocardico de oxigeno y el
flujo sanguineo colateral. Los signos anatomopatoldgicos tipicos en el infarto con
reperfusion son una mezcla de necrosis, hemorragia en el interior de zonas con
miocitos con dafio irreversible, necrosis coagulativa con bandas de contraccion y
distorsiéon de la arquitectura de las células en la zona reperfundida. La reperfusion
del miocardio infartado acelera también la eliminacién de proteinas intracelulares
filtradas, lo que produce una concentracion maxima exagerada y precoz de
sustancias como la fraccibn MB de la creatina cinasa (CK-MB) y las troponinas

cardiacas especificas |y T.?

La elevacion del segmento ST en el electrocardiograma (ECG) de un paciente con
trastornos isquémicos es una firme indicacion de oclusién tromboética de una
arteria coronaria epicardica y ha de activar la secuencia rapida del paciente para el
comienzo de la reperfusiéon. Si el ECG inicial revela una elevacién del segmento
ST de 0,1 mV o mas, al menos en dos derivaciones contiguas, o un bloqueo de la
rama izquierda nuevo o presumiblemente nuevo, la evaluacion para reperfusion ha
de ser inmediata. Cada 30 min de retraso incrementan el riesgo relativo (RR) de

mortalidad a 1 afio en un 8%.2
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Fibrinélisis

La fibrindlisis recanaliza la oclusion trombotica asociada al IAMCEST, y el
restablecimiento del flujo coronario disminuye el tamafio del infarto y mejora la
funcion miocérdica y la supervivencia a corto y largo plazo. Los pacientes tratados
en las primeras 1-2 h tras el comienzo de los sintomas parecen experimentar el

mayor grado de mejora de la supervivencia a largo plazo con fibrindlisis.?

Est4 recomendada en las primeras 12 h del inicio de los sintomas cuando la ICP
primaria no se pueda realizar en los primeros 120 min desde el diagnostico de
IAMCEST."®

Efecto del tratamiento fibrinolitico sobre la mortalidad

La fibrinolisis es una importante estrategia de reperfusion cuando la ICP primaria
no pueda realizarse dentro de los plazos recomendados y de acuerdo al estudio
Fibrinolytic Therapy Trialists’ (FTT) publicado en Lancet, previene 30 muertes
prematuras por cada 1.000 pacientes tratados en las primeras 6 h tras el inicio de

los sintomas.®

El estudio Late Assessment of Thrombolytic Efficacy (LATE) y el Estudio
Multicéntrico Estreptoquinasa RepuUblicas de América del Sur (EMERAS),
considerados en conjunto, aportan evidencias de que la reduccién de la mortalidad
puede también observarse en pacientes tratados con tromboliticos de 6 a 12 h
después del inicio de los sintomas isquémicos. Los datos de los ensayos LATE y
EMERAS y de la revision de FTT constituyen la base para ampliar el intervalo

terapéutico de los fibrinoliticos hasta 12 h después del comienzo de los sintomas.?

Los pacientes mas jovenes con IAMCEST alcanzan una reduccion de la
mortalidad ligeramente superior a la de los ancianos, aunque la mortalidad
absoluta superior en personas de edad avanzada deriva en reducciones absolutas

de la mortalidad similares.?
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La mayor supervivencia a corto plazo registrada por los pacientes que reciben
tratamiento fibrinolitico se mantiene en un periodo de seguimiento de 1 a 10 afios,
aunque queda margen de mejora. Los avances en los tratamientos antiagregantes
y antitrombinicos complementarios han inducido reducciones en la tasa de

reinfarto tras fibrindlisis para IAMCEST.?
Angioplastia Coronaria Percutanea Transluminal

Cuando la angioplastia coronaria percutdnea (ICP) se usa como tratamiento de
reperfusion primario en casos de IAMCEST, se denomina ICP directa o primaria y
es el tratamiento de reperfusion preferido para los pacientes con IAMCEST en las
primeras 12 h tras el inicio de los sintomas, siempre que se pueda realizar
rapidamente (120 min desde el diagnostico de IAMCEST) por un equipo con
experiencia.'® Si la fibrindlisis no consigue reperfundir el vaso responsable del
infarto, o si hay estenosis pronunciada en él, es posible optar por una ICP de
rescate. También se puede optar por una angiografia tardia de rutina con ICP tras
una fibrindlisis satisfactoria. Por Ultimo, es posible optar por un abordaje
conservador de ICP programada, solo en caso de isquemia espontanea o
provocada por ejercicio, para tratar a pacientes con IAMCEST, con independencia
de que hayan recibido un ciclo previo de fibrinoliticos o de que no se hayan

sometido a tratamiento de reperfusion. 2

Los datos de estudios clinicos aleatorizados han demostrado que, en centros con
alto volumen de casos y experiencia, cuando el retraso hasta el tratamiento es
similar, la ICP primaria es superior a la fibrindlisis en la reduccion de la mortalidad,
los reinfartos o los ACV™°.

En el reciente estudio STREAM, se aleatoriz6 a los pacientes con IAMCEST
detectado precozmente pero sin posibilidad de ICP inmediata a fibrinolisis
inmediata o traslado para ICP primaria.®* En ese estudio, el retraso medio hasta la

ICP fue de 78 min, y no se observaron diferencias en los resultados.
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En pacientes asintomaticos, sin sintomas persistentes después de 12-48 h de
evolucion, un estudio aleatorizado pequefio (n = 347) mostr6 un menor dafio
miocardico y una mayor supervivencia a los 4 afios en los pacientes tratados con
ICP primaria, comparada con el tratamiento conservador solo. Sin embargo, en
pacientes estables con oclusion persistente de la arteria responsable del infarto
(ARI) 3-28 dias después del 1AM, el estudio OAT (n = 2.166) no observo un
beneficio clinico de las intervenciones coronarias sistematicas con tratamiento
médico, mas alla del obtenido con tratamiento médico solamente. Un metanalisis
de estudios clinicos que analizo si la recanalizacion tardia de una ARI ocluida es
beneficiosa no mostré beneficios de la reperfusion.'®3

Estudios de pacientes sometidos a angiografia e ICP, tras sospecha de fracaso de
la reperfusiéon con fibrindlisis, han constatado cierta tendencia a una menor
mortalidad y a tasas significativamente inferiores de IAM recurrente e insuficiencia
cardiaca en los pacientes tratados con ICP de rescate, en comparacion con los
gue recibieron tratamiento médico continuado, incluida la readministracion de un
fibrinolitico. En el estudio Rapid Early Action for Coronary Treatment (REACT),
pacientes con sospecha de reperfusion fallida a los 90 min en funcién de criterios
electrocardiogréaficos fueron asignados aleatoriamente a una de tres posibles
ramas de tratamiento: ICP de rescate, abordaje conservador y tratamiento
fibrinolitico repetido. El criterio de valoracion compuesto de muerte, reinfarto,
accidente cerebrovascular o insuficiencia cardiaca grave a los 6 meses fue
significativamente inferior en los pacientes asignados aleatoriamente a ICP de
rescate que en los otros dos grupos. En el estudio de Routine Angioplasty and
Stenting after Fibrinolysis to Enhance Reperfusion in Acute Myocardial Infarction
(TRANSFER-AMI; n = 1.059), la derivacion inmediata a angiografia, en
comparacion con el abordaje conservador, redujo a 30 dias el criterio de
valoracion compuesto de muerte, IM recurrente, isquemia recurrente e
insuficiencia cardiaca, nueva o empeorada, o shock.®®* En un metaanalisis de siete
estudios aleatorizados de traslado temprano para cateterismo, la estrategia de

cateterismo de rutina tras fibrindlisis se asocié a una reduccion estadisticamente
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significativa de la incidencia de muerte o IM a 30 dias y a 1 afio, sin elevacion del

riesgo de hemorragia grave.?

Ante el riesgo aumentado de hemorragia asociada a la realizacion precoz (<2 o 3
h tras la fibrindlisis) de un cateterismo con la intencion de realizar
revascularizacion, este debe reservarse para pacientes con signos de fibrindlisis
fallida y riesgo miocardico significativo, para los que la ICP de rescate seria

adecuada
Seleccion de la estrategia de reperfusion

Cuando se efectua rapidamente tras la llegada a un centro experimentado, la ICP
primaria arroja mejores resultados que el tratamiento de reperfusion
farmacoldgica. Sin embargo, la toma de decisiones para pacientes individuales
continta siendo compleja en lo que respecta a la forma optima de reperfusion
cuando se prevé retraso hasta la ICP, como en los centros que carecen de
equipos de ICP primaria aplicables durante 24 h. Esta controversia ha resultado
dificil de resolver en el contexto de una base de evidencias dindmica y de
ausencia de ensayos definitivos de la suficiente potencia estadistica sobre
reperfusion en pacientes con IAMCEST, cuando la ICP primaria inmediata no es

viable.?

La seleccién del tratamiento 6ptimo de reperfusion implica criterios referidos a

recursos de los sistemas y caracteristicas de los pacientes individuales.?

El beneficio en cuanto a mortalidad asociado a ICP es mayor en pacientes
expuestos a riesgo mas alto de muerte. Dicho beneficio en la ICP se reduce
progresivamente a medida que el riesgo de muerte disminuye, hasta el punto de
que la ventaja en cuanto a mortalidad de la ICP no resulta ya evidente en
pacientes con tasa de mortalidad a 30 dias del 2-3% cuando se aplica tratamiento

fibrinolitico.
Valoracion de la Reperfusion
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La mayoria de los médicos e investigadores describen el flujo en el vaso del infarto
segun el sistema de gradacion TIMI. Cuando se evalta de 30 a 60 min después
del inicio de la fibrindlisis, el flujo de grado TIMI 3 es muy superior al grado 2 en lo
gue respecta a reduccion del tamafio del infarto y el beneficio sobre la mortalidad
a corto y largo plazo. Asi pues, el grado TIMI 3 debe ser el objetivo al valorar el
flujo de una arteria pericardica responsable de infarto. Este indice objetivo y
cuantitativo del flujo coronario predice de forma independiente la mortalidad
intrahospitalaria por IAMCEST Yy distingue los pacientes con flujo de grado TIMI 3 y
los grupos de alto riesgo. De acuerdo al reporte del Dr Gibson en un analisis
combinado de datos de 5.498 pacientes en varios ensayos angiograficos de
reperfusion para IAMCET mostro diferencias de mortalidad cuando los hallazgos
angiograficos se estratificaron por grado de flujo TIMI. Los pacientes con flujo TIMI
0 6 1 registraron las tasas de mortalidad mayores, el flujo TIMI 2 se asocio a

mortalidad intermedia, y el TIMI 3 presenté la mortalidad mas baja.?

En el estudio del Dr. Gibson, Relationship of TIMI myocardial perfusion grade to
mortality after administration of thrombolytic drug publicado en el 2000, desa-
rrollar6 el grado de perfusion miocéardica TIMI (TMP), un método angiografico para
valorar la perfusion miocardica, el grado TMP 0, o ausencia de perfusion, se
relaciona con la tasa de mortalidad mas alta. Si hay tinciébn miocardica (grado 1),
la mortalidad es también elevada. Se aprecia reduccién de la misma si el contraste
penetra en la microvasculatura y persiste al final de la fase de lavado (grado 2). La
menor mortalidad se observa en pacientes con perfusion normal (grado 3), con

contraste minimamente persistente al final de la fase de lavado.?

II.I PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la principal causa de mortalidad a
nivel mundial, ocurriendo un aproximado del 70% de estas muertes en paises en

vias de desarrollo.®® El infarto agudo de miocardio (IAM) es la forma mas
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importante y la primera causa cardiovascular de muerte, apuntandose

aproximadamente 7 millones de muerte a nivel mundial.®

De acuerdo al reporte del Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI) del
30 Octubre de 2017, las enfermedades del corazon constituyen la primera causa
de muerte en México.** La mortalidad en hombres mayores de 60 afios reportada
en el aflo 2015 por enfermedades del corazén fueron el 17.9%, y de éstas, el
61.9% son por IAM; en mujeres se encontrd0 en un segundo lugar seguido de
Diabetes Mellitus, en un 16.6%.>* La tasa de mortalidad por IAM ha aumentado
considerablemente en el pais, lo que representa un importante problema de salud
publica hacia el cual van dirigidos multiples esfuerzos con el objetivo de disminuir
su incidencia, asi como para mejorar la calidad de vida de aquellos que la

padecen.®®

En México la prevalencia de enfermedades cronicas es creciente y debida a
multiples factores tales como el envejecimiento de la poblacion, la elevada
proporcion de personas con estilos de vida no saludables (dieta con alimentos de
alta densidad caldrica, tabaquismo, sedentarismo, consumo excesivo de alcohol) y
factores epigenéticos. Las cifras en la poblacion mayor de 20 afios revelan la
magnitud de esta problemética: sobrepeso/obesidad 69%; hipertension 32.5% y
diabetes 9.2%. Ademas, son las primeras causas de muerte asociadas a eventos

cardiovasculares. *°

En pacientes con IAM, existen diferentes variables que se asocian con mayor
riesgo de muerte en la fase temprana y en el seguimiento a largo plazo. Desde la
era pretrombolitica varios estudios han demostrado que, tanto el aumento de los
volimenes ventriculares como la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo son,
entre otros, los determinantes de sobrevida mas importantes luego de un IAM. Asi
mismo se ha documentado que las propiedades diastolicas del ventriculo izquierdo

se encuentran alteradas.*®

Hasta hace algunos afios se daba mas importancia a la pérdida de la capacidad

contractil del corazon, concentrandose en la funcion sistolica. Sin embargo, en los
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altimos afos, se ha visto que pacientes con signos y sintomas de insuficiencia
cardiaca tienen funcion ventricular preservada, por lo que se ha otorgado mayor
importancia a la funcién diastolica del ventriculo izquierdo cobrando importancia

en la valoracién de pacientes posterior a IAM.%®

ll. JUSTIFICACION

A pesar del uso creciente de la revascularizacion miocardica temprana, la
prevalencia de insuficiencia cardiaca posterior a un 1AM sigue siendo alta (20%-

30%), representando la principal causa de mortalidad intrahospitalaria.>’

La presencia de disfuncién sistélica y diastélica en pacientes con IAM, son un
factor agravante asociado a un mal prondstico y su asociacion con datos clinicos,
bioquimicos, y hemodinamicos pueden englobar un diagndstico y tratamiento

oportuno.®’

El uso de la ecocardiografia transtoracica en la unidad de cuidados coronarios
tiene varias ventajas, que incluyen su facil disponibilidad y aplicabilidad al pie de la
cama, bajo costo, rendimiento rapido y seguridad. En caso de sospecha de IAM, la
ecocardiografia puede identificar anormalidades del movimiento de la pared
regional (AMM), sugestivas de isquemia o0 necrosis miocardica, y descartar
patologias alternativas asociadas con dolor toracico como diseccion aortica aguda,
derrame pericardico, estenosis de la valvula adrtica, miocardiopatia hipertrofica o
dilatacién del ventriculo derecho (VD) por embolia pulmonar. Ademas de tener un

impacto en la toma de decisiones terapéuticas.?’

Tanto las guias estadounidenses como las europeas que tratan el manejo del
IMSEST y el IAMCEST recomiendan la ecocardiografia como la modalidad de
imagen cardiaca electiva para identificar pacientes con alto riesgo de corto plazo
(durante la hospitalizacion) y largo plazo (después del alta hospitalaria), eventos

cardiovasculares, en particular reinfarto y muerte.?’
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El valor prondstico de varias medidas del ecocardiograma posterior a un 1AM han
sido documentadas. Incluyen principalmente ecocardiografia bidimensional (2D) y
Doppler, pero también técnicas ecocardiograficas avanzadas. Sin embargo, su

importancia no ha sido completamente subrayada.?’

En pacientes con infarto de miocardio, la medicion de la disfuncion diastolica del
ventriculo izquierdo es importante en la toma de decisiones y la prediccion de la
mortalidad porque se asocia con dilatacion progresiva del ventriculo izquierdo,

desarrollo de insuficiencia cardiaca y muerte cardiaca.*

El IAMCEST constituye una de las principales causas de mortalidad, la gravedad
del problema justifica la necesidad de analizar con precision la situacion y
determinar los factores de riesgo relacionados con la mortalidad con la finalidad de
buscar maniobras que se puedan realizar de manera oportuna para contribuir a su

incidencia y/o desenlace fatal.

IV. OBJETIVOS

Objetivo general:

Analizar las variables clinicas, bioquimicas, hemodinamicas y ecocardiograficas
después de un primer infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST
como predictores de mortalidad en el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio

Chéavez

Objetivos especificos:

e Determinar las diferencias prondésticas de acuerdo a los antecedentes y
presentacion clinica de los pacientes que han sufrido un Infarto Agudo de
Miocardio con elevacion del segmento ST en el Instituto Nacional de

Cardiologia Ignacio Chavez
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e Determinar los pardmetros bioquimicos asociados a peor pronéstico en los
pacientes que ingresan al Instituto Nacional de Cardiologia con Infarto
Agudo de Miocardio con elevacion del segmento ST.

e Determinar la sobrevida de los pacientes con Infarto Agudo de Miocardio
con elevacion del segmento ST en el Instituto Nacional de Cardiologia
Ignacio Chavez que reciben terapia de reperfusion.

e Comparar la utilidad de la evaluacion ecocardiografica de funcion sistélica
del ventriculo izquierdo vs funcion diastélica del ventriculo izquierdo como
predictor de mortalidad en pacientes hospitalizados con diagnéstico de
infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST en el Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez.

V. HIPOTESIS

H1: La valoracion ecocardiografica de la disfuncion diastolica y disfuncion sistolica
en pacientes con Infarto Agudo de Miocardio con elevacion del segmento ST

permiten estimar la probabilidad de mortalidad.

HO: La valoracion ecocardiografica de la disfuncion diastolica y disfuncién sistélica
en pacientes con Infarto Agudo de Miocardio con elevacion del segmento ST no

permiten estimar la probabilidad de mortalidad.

VI. MATERIAL Y METODOS.

VI.I Diseio de investigacion

Se trata de un estudio unicéntrico, retrospectivo, retrolectivo de pacientes con
Infarto Agudo de Miocardio con elevacion del segmento ST obtenidos de la base

de datos electronica del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”
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VI.lIl Poblacion y muestra

La muestra analizada fue obtenida de la base de datos del Instituto Nacional de
Cardiologia. Se revisaron 1500 expedientes de pacientes que ingresaron con
diagnostico de infarto agudo de miocardio al servicio de Urgencias del Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez durante el periodo de Marzo 2014 a
Marzo 2017. De todos los registros, 476 tenian diagnostico de Infarto Agudo de
Miocardio con elevacion del segmento ST. De éste ultimo grupo de pacientes, 401

cumplieron con todos los criterios de inclusion.

Los pacientes seleccionados fueron ingresados en una base de datos con todas
las variables clinicas obtenidas del expediente clinico, asi mismo se registraron los
resultados de laboratorio obtenidos a su ingreso hospitalario, de acuerdo a ello,
fueron obtenidos y corroborados con el expediente clinico las escalas pronosticas
de TIMI y GRACE. Los pardmetros hemodinamicos como arteria culpable, flujo
TIMI inicial y final, trombo TIMI, TMP, oclusién total cronica, tronco, fenémeno de
no reflujo y angioplastia exitosa, fueron obtenidos del reporte escrito por servicio
de hemodinamica en el expediente clinico. Los parametros ecocardiogréaficos
generales como voliumenes diastélicos y sistdlicos del ventriculo izquierdo,
fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo, volumen telediastolico del ventriculo
izquierdo, asi como los parametros de funcion diastélica fueron obtenidos de los

reportes del servicio de ecocardiografia.

Las notas de ingreso, historias clinicas, notas de urgencias, de evolucion y de
egreso también fueron analizadas con la finalidad de encontrar pacientes con
mortalidad dentro de los 30 dias del diagnéstico de Infarto Agudo de Miocardio.
Todas las variables encontradas fueron comparadas entre dos grupos de
pacientes, el primer grupo correspondié a los pacientes con sobrevida y el

segundo grupo correspondio a los pacientes con mortalidad.

VIl Criterios de inclusién
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Pacientes mayores de 18 afios de edad que contaran con diagnostico final de
infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST y el cual haya sido
primer evento de Sindrome Coronario Agudo. Determinacion de laboratorios a su

ingreso hospitalario y estudio ecocardiografico durante su internamiento.

VI.IV Criterios de exclusion

Fueron excluidos aquellos pacientes con diagnéstico de Infarto Agudo de
Miocardio sin elevacion del segmento ST, infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST no reperfundido con mas de 72 horas de evolucién.
Paciente que no contaran con ecocardiograma durante su internamiento y quienes
tuvieron ecocardiograma pero con diagnéstico de estenosis mitral moderada o

grave o estenosis adrtica moderada o grave.

VII. VARIABLES

NOMBRE TIPO DE ESCALA | DEFINICION UNIDAD
VARIABLE OPERACIONAL DE
MEDICION
Género Cualitativa Nominal | Masculino o femenino
dicotomica
Edad Cuantitativa | Continua | Edad cumplida al
intervalo momento del Infarto
Agudo del Miocardio
DM2 Cualitativa Nominal | Diagnostico comentado mg/dl
en el expediente clinico
HAS Cualitativa Nominal | Diagnostico comentado mmHg
en el expediente clinico
Dislipidemia Cualitativa Nominal | Diagnostico comentado mg/dl
en el expediente clinico
Tabaquismo Cualitativa Nominal | Antecedente comentado
en el expediente clinico
Mortalidad Cualitativa Nominal | Reportado en el
C expediente clinico
dicotomica
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Parametros de | Cuantitativa | Continua | -Creatinina: valor | Creatinina:
FUNcic obtenido del expediente | mg/dL
uncion Renal -
clinico. Valor normal
mujeres: 0.7-1.3 mg/dL. | Tasa de
Valor normal hombres: | Filtrado
0.6-1.1 mg/dL Glomerular:
mL/min
-Tasa de filtrado
glomerular: Valor
obtenido de parametros
obtenidos del
expediente electrénico e
ingresados y calculados
por la Sociedad
Espafiola de Nefrologia.
Valor normal 90 a 120
mL/min.
Parametros de | Cuantitativa | Continua | Todas las variables CKT, CK
dars fueron tomadas del MBy
afo . o .
expediente clinico. Con | Troponina:
miocardico los siguientes valores pumol/I
normales:
- Creatina-fosfocinasa DHL, AST:
total, CKT: 0-190 ymol/l | U/L
-CK MB: 0-25 pymol/Il
-Troponina: 0.00-0.10
pmol/l
-Lactato
deshidrogenasa DHL:
240-480 U/L
-Aspartato
aminotransferasa TGO:
10-34 U/L
Parametros Cuantitativa Todas las variables Leucocitos:
. _ fueron tomadas del mm3
bioguimicos . o
expediente clinico. Con
los siguientes valores PCR: mg/L
normales:
-Leucocitos: 4.4-11.0 x | Lactato:
103/mm?) mmol/l
-Proteina C reactiva,
PCR: 0-10mg/L AlbUmina:
-Lactato: 0.5-2.0 mmol/l | g/dL
-Albumina: 3.4-5.4 g/dL
Parametros Cuantitativa Todas las variables HbAlc: %

fueron tomadas del
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metabodlicos

expediente clinico. Con
los siguientes valores
normales:
-Hemoglobina
glucosilada, HbAlc:
<6.4%

-Glucosa: 82-110 mg/dl

Glucosa:

mg/dI

N-terminal de
péptido

natriurético

(NT-proBNP)

Cuantitativa

Continua

Valor tomado del
expediente clinico. Valor
normal: <125 pg/ml

pg/mi

Killip Kimbal

Cualitativa

Ordinal

Valor tomado en el
expediente clinico, con
la siguiente
clasificacion:

I: sin insuficiencia
cardiaca (IC)

[I: IC moderada.
Congestion pulmonar
basal, disnea, oliguria,
galope

[ll: IC grave. Edema
Agudo Pulmonar

IV: IC y choque
cardiogénico.

TIMI RISK

Cualitativa

Ordinal

Valor tomado del
expediente clinico.
Tomando en
consideracion:

TIMI <4: riesgo bajo-
intermedio

TIMI >4: riesgo alto

GRACE

Cualitativa

Ordinal

Valor tomado del
expediente clinico.
Tomando en
consideracion:
GRACE <140: riesgo
bajo-intermedio
GRACE = 140: riesgo
alto

Localizacion

del Infarto

Cualitativa

Nominal

Reportado en el
expediente clinico.
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Variables
hemodindmica

S

Cualitativa

Ordinal

Valor tomado del
reporte por servicio de
hemodinamica en
expediente clinico.
-Flujo TIMI inicial:

0: Arteria ocluida

1: contraste solo infiltra
trombo, no perfunde
distal a la oclusion.

2: Arteria abierta y
permeable, flujo lento
3: Arterial permeable
con flujo normal.
-Trombo TIMI:

0: no evidencia trombo
1: Trombo posible

2: Trombo < 2 del
diametro del vaso

3: Trombo = %2 pero < 2
del diametro del vaso
4: Trombo = 2 del
diametro del vaso.

5: Vaso ocluido.

-TIMI final: misma
clasificacion a TIMI
inicial.

-TMP final:

0: No se observa la
microvasculatura.

1: se observa la
microvasculatura en
forma muy lenta, no se
exhibe completa.

2: entrada y salida
retardada de la
microvasculatura, gran
opacificacion y persiste
al final de la fase de
lavado o tres ciclos
cardiacos.

3: entrada y salida
normal en la
microvasculatura hay
opacificacion en el
miocardio.

Vaso culpable

Cualitativa

Nominal

Obtenido del reporte de
hemodinamica en
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expediente clinico

Oclusion Total | Cualitativa Nominal | Obtenido del reporte de
Cronica (OTC) hemodmamlcg_ en
C expediente clinico
dicotdmica
Tronco Cualitativa Nominal | Obtenido del reporte de
hemodinamica en
. expediente clinico
dicotémica
No reflujo Cualitativa Nominal | Obtenido del reporte de
hemodinamica en
C expediente clinico
dicotémica
Angioplastia Cualitativa Nominal | Obtenido del reporte de
. hemodinamica en
Coronaria . .
S expediente clinico
. dicotdmica
Transluminal
Percutanea
(ACTP)
Velocidad de Cuantitativa | Continua | Valor tomado del m/seg
Regurgitacion informe
gurg ecocardiografico. Valor
tricuspidea nomal: <2.8 m/seg
Presion Cuantitativa | Continua | Valor tomado del mmHg
. informe
sistolica de la . -
ecocardiografico. Valor
Arteria normal: <35 mmHg.
Pulmonar
(PSAP)
Volumen Cuantitativa | Continua | Valor tomado del ml/m?2
. informe
indexado de . .
ecocardiografico con
Auricula valores indexados al
. area de  superficie
Izquierda ]
corporal. Valor normal:
<34 ml/m2
Volumen Cuantitativa | Continua | Valor tomado del ml/m?2
telediastélico informe
ecocardiografico
del Ventriculo indexado al éarea de
lzquierdo superficie corporal.
9 Valor normal mujeres:

<61 ml/m2. Valor normal
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indexado

hombres: <74 ml/m2.

Fraccion de
expulsion del
Ventriculo

lzquierdo

Cuantitativa

Continua

Valor tomado del
informe

ecocardiografico. Valor
normal mujeres: >54%.
Valor normal hombres:

>52%

%

Grado de
Disfuncion

diastolica

Cualitativa

Ordinal

Mayor o igual a 1 patron
de funcion diastodlica
fuera de los parametros
de normalidad y
clasificados de la
siguiente manera en el
reporte
ecocardiografico:

Tipo 0: Normal

Tipo I: relajacion lenta
Tipo II: pseudonormal
Tipo lll: restrictivo

Tipo IV: indeterminado

Velocidad E
(E)

Cuantitativa

Continua

Pico de velocidad
registrada por el doppler
en fase ventricular de
llenado temprano. Valor
normal 0.6-0.8 m/seg

m/seg

Velocidad A
(A)

Cuantitativa

Continua

Pico de velocidad
registrada por el doppler
en la fase tardia del
llenado ventricular.
Valor normal 0.19-
0.35m/seg

m/seg

Relacién E/A

Cuantitativa

Continua

Division de la velocidad
E entre la velocidad A.
Valor normal: 0.8

Tiempo de

desaceleracion

Cuantitativa

Continua

Intervalo de tiempo que
se obtiene desde la
velocidad maxima de E
hasta la intersecciéon de
la pendiente de
desaceleracion con la
linea de base del
doppler. Valor normal.
140 a 200mseg

Mseg

Velocidad de

e medial

Cuantitativa

Continua

Velocidad méaxima a
nivel septal del anillo
mitral durante la fase

m/seg
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diastdlica temprana en
el doppler tisular.
>0.1m/seg.

Velocidad de Cuantitativa

e’ lateral

Continua

Velocidad méxima a
nivel lateral del anillo
mitral durante la fase
diastdlica temprana en
el doppler tisular. Valor
normal >0.1m/seg.

m/seg

Relacion E/e” Cuantitativa

Continua

Division de la velocidad
maxima de E entre la
velocidad e’ medial o
lateral. Valor normal e’
medial <15. Valor
normal e” lateral <13.

VIIl. ANALISIS ESTADISTICO.

Se busco la normalidad de las variables continuas con prueba de Shapiro-Wilk,

las variables con distribucion paramétrica son expresadas en promedio

+

desviacion estandar, y su comparacion entre grupos se realizé con prueba de t de

Student, las variables con distribucion no paramétrica son expresadas en mediana

y rango intercuartilar, su comparacion entre grupos se realiz6 con prueba de

rangos sumados de Wilcoxon. Las variables categoricas son expresadas en

namero en riego y porcentaje, la comparaciéon entre grupos se llevé a cabo con

prueba de X% Se clasificaron a las variables estudiadas en grupos clinicas,

bioguimicas, hemodinamicas y ecocardiografias, aquellas que fueron significativas

para muerte en el modelo bivariado se incluyeron en modelos multivariados para

estudio mediante regresion logistica tomando como desenlace muerte. Se

consider6 un error alfa a dos colas de 0.05 como significativo.
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IX. RESULTADOS.

El total de pacientes incluidos en el estudio fue de 401 los cuales fueron divididos

en dos grupos en base a sobrevida (n=384) y mortalidad (n=17). En la tabla 1 se

muestran las caracteristicas generales de los pacientes estudiados por grupo, en

donde el grupo que presentdé mayor edad fueron los pacientes que fallecieron

(66+10). Predominé el género masculino en ambos grupos. La media del indice de

masa corporal (IMC) fue similar en ambos grupos, cumpliendo criterios de

sobrepeso. Los pacientes finados tuvieron mayor porcentaje de sedentarismo

respecto a los sobrevivientes sin diferencia significativa (94.4% vs 75.2%, P

0.075). El antecedente de tabaquismo fue significativamente mayor en los

pacientes que sobrevivieron (P 0.049).

Tabla 1. Caracteristicas generales de los pacientes con IAMCEST

Caracteristicas Vivos (n=384) Muertes (n=17) P
Edad (afios) 58 £ 10 66.8 £ 10 <0.01
Hombre (%) 322 (83.8) 11 (64.7) 0.04
IMC (Kg/talla) 27 (24-30) 29 (26-32) 0.06
Sedentarismo (%) 289 (75.2) 16 (94.4) 0.07
Tabaquismo (%) 228 (59.3) 6 (35.3) 0.04
Antecedentes Familiares (%) 68 (17.7) 1(5.9) 0.20
TFG (mL/min) 85.3 (67.2-100.9)  47.2 (30-59.7) <0.01
Dislipidemia (%) 115 (29.9) 5 (29.4) 0.96
Hipertension Arterial (%) 115 (40.1) 12 (70.6) <0.01
Diabetes Mellitus 2 (%) 134 (34.9) 14 (82.3) <0.01
IECA / ARA Il (%) 87 (22.6) 9 (52.9) <0.01
Estatina (%) 22 (5.7) 4 (23.5) <0.01

IMC, indice de Masa Corporal; TFG, Tasa de Filtrado Glomerular

Los datos se expresan comoX + DE,n(%)o como mediana (25-75).
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Se observo diferencia significativa en disminucion de filtrado glomerular (85.3
mL/min vs 47.2 mL/min, P <0.01), mayor antecedente de hipertension arterial
(70.6%) y diabetes mellitus 2 (82.3%) en pacientes que fallecieron, la dislipidemia

fue similar en ambos grupos. Tabla 1.

En cuanto al tratamiento previo, el uso de IECA / ARAII (52.9%) o estatina (23.5%)
fue mayor en pacientes fallecidos, ambos antecedentes con diferencia significativa

entre los dos grupos (<0.01). Tabla 1.

En la Tabla 2 se pueden observar las caracteristicas clinicas al ingreso
hospitalario. En ambos grupos, el mayor porcentaje de pacientes se encontraban
en Killip Kimbal | (70.8% vs 35.3%) y Il (25.8% vs 35.3%), hasta un tercio de los
pacientes fallecidos se encontraban en Killip Kimbal IV, no asi en los
sobrevivientes. En cuanto a las escalas de mortalidad, se observé que mas de dos
tercios de los pacientes que fallecieron cumplieron criterios de alto riesgo de TIMI
significativamente mayor a los pacientes sobrevivientes (82.3% vs 30.7%, P
<0.01). Situacion similar con la escala de GRACE (70.6% vs 40.6%, P <0.01).

Tabla 2. Caracteristicas clinicas de los pacientes con IAMCEST

Caracteristicas Vivos (n=384) Muertes (n=17) P

KILLIP KIMBAL <0.01

| (%) 272 (70.8) 6 (35.3)

Il (%) 99 (25.8) 6 (35.3)

Il (%) 5(1.3) 0

IV (%) 8 (2.1) 5 (29.4)
TIMI >4 (%) 118 (30.7) 14 (82.3) <0.01
GRACE >140 (%) 156 (40.6) 12 (70.6) <0.01

Los resultados de los estudios de laboratorio que se realizaron al ingreso
hospitalario se presentan en la Tabla 3. Se encontr0 que los pacientes que
fallecieron presentaron mayor NT-proBNP de 5299 pg/ml, también presentaron
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mayores cifras de glucosa (267mg/dl vs 152mg/dl), HbAlc (8% vs 6.2%), y
creatinina (1.6mg/dL vs 0.93mg/dL), ademas de hipoalbuminemia (3.2g/dL vs
3.7g/dL), todos ellos con significancia estadistica (P <0.01). Ambos grupos
tuvieron cifras similares de biomarcadores de dafio miocardico de CKMB vy
troponina, situacion similar se observo en el resultado de CPKT, TGO, DHL y
leucocitos. El lactato fue mayor en pacientes fallecidos pero sin mostrar diferencia
significativa (3.5 vs 2.2, P <0.01)

Tabla 3. Caracteristicas bioquimicas de los pacientes con IAMCEST

Caracteristicas Vivos (n=384) Muertes (n=17) P
NT-proBNP (pg/ml) 485 (110-2136) 5299 (705-11970) <0.01
CKT (pumolll) 584 (216-1538) 726.5 (214-3399) 0.70
CKMB (pumol/l) 35.3 (8.2-125) 34 (13.7 (79.4) 0.85
TGO (U/L) 79.6 (40-189) 89 (40-165) 0.85
DHL (U/L) 539 (380-1065) 751 (448-1389) 0.22
Troponina (ng/ml) 10.4 (1.1-37.5) 9.6 (4.4-43) 0.63
Leucocitos 12 (9.9-14.8) 13 (12.5-15.8) 0.05
(103/mm3)

PCR (mg/L) 5.5 (2.1-21) 13.1 (4.7-101.5) 0.05
Glucosa (mg/dl) 152.8 (121-224) 267 (159-359) <0.01
HbAlc (%) 6.2 (5.5-8.5) 8 (6.8-9.3) <0.01
Lactato (mmol/l) 2.2 (1.4-3) 3.5(1.7-4.3) 0.12
Albumina (g/dL) 3.7 (3.5-4) 3.2 (3.1-3.3) <0.01
Creatinina (mg/dL) .93 (.8-1.1) 1.6 (1.3-2.3) <0.01

CKMB, Creatina-fosfocinasa-MB; TGO, Aspartato aminotransferasa; DHL, Deshidrogenasa lactica; PCR, Proteina C
Reactiva

La localizacion del infarto de miocardio mas frecuente en ambos grupos fue la
anteroseptal (35.3% vs 29.7%), seguida de la localizacion anterior extensa tanto

en el grupo de mortalidad como en el grupo de pacientes vivos. Figura 5
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Localizacion de Infarto

Anterior Inferior Inferior
extenso con VD IP (%)

)
o | P ()
Muertos 23.5 5.9 17.6 11.7
M Vivos 22.6 19.3 10.9 9.9

Figura 5. Localizacion del Infarto
AS, Anteroseptal; IP, Inferoposterior; IL, inferolateral

En la Figura 6 de acuerdo al uso de

Antiagregante P<0.01 antiagregante plaquetario, el
clopidogrel fue utilizado con mayor

B Vivos M Muertos

frecuencia en ambos grupos (81.5% y
76.4%); a menos de un tercio de los
pacientes se indico6 prasugrel, sin
embargo fue mayor en los pacientes
sobrevivientes (13.3% vs 5.8%). En
general, el ticagrelor fue usado en
133 11.7 menor cuantia, aunque fue mas usado

58 52 5.9
l. -. ‘m en pacientes finados (5.2% vs 11.7%).

Clopidogrel Prasugrel Ticagrelor Ninguno Solo un paciente que fallecié no tomé
(%) (%) (%) (%)

ningdn  antiagregante por evento

Figura 6. Antiagregrante Plaquetario

vascular cerebral.

En las caracteristicas hemodinamicas que se reportan en la Tabla 4 no se
observaron diferencias significativas en cuanto al flujo TIMI inicial ni tampoco en la
carga trombdtica ya que mas del 50% de los pacientes en ambos grupos
presentaron Flujo inicial TIMI 0 y trombo TIMI 5. Como se menciond previamente,
la localizacién del infarto méas frecuente en ambos grupos fue la anteroseptal y
anterior extensa, en correlacion a ello, el vaso culpable mas frecuente en ambos
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grupos fue la arteria descendente anterior sin significancia estadistica, seguido de
la arteria coronaria derecha. Tanto la presencia de Oclusion Total Crénica (OTC),
tronco y fenobmeno de no reflujo, se observaron con mayor frecuencia en los
pacientes fallecidos, de ellos, solo la presencia de fenomeno de no reflujo fue
significativa (40% vs 15.7%, P <0.01).

Los pacientes que sobrevivieron tuvieron mayor tasa de éxito en la angioplastia
coronaria transluminal percutanea (ACTP) observando una diferencia significativa
respecto a los pacientes que fallecieron (93.1% vs 66.7%, P <0.01). En relacion a
lo anterior, es de esperar que los pacientes que sobrevivieron tuvieran mejor
resultado en TIMI y TMP final ya que mas de un tercio de los pacientes tuvieron un
TIMI final de 3 y un TMP final de 3, a diferencia de los pacientes que fallecieron.
Tabla 4.

De acuerdo al tipo de

Terapia de Reperfusién || terapia de reperfusion

P<0.01 se encontraron
35.3 diferencias signifi-

.06

cativas entre los dos
W Vivos : . grupos (P <0.01). En

® Muertos : ambos grupos la

principal terapia de
reperfusion fue la
angioplastia primaria
(56.2% y 47.06%), sin

Figura 7. Terapia de Reperfuson embargo fueron mas
los pacientes que
fallecieron a quienes no se realiz6 algun tipo de terapia de reperfusion (11.7%), de
la misma manera fueron mas los pacientes fallecidos que tenian diagnostico de
IAM no reperfundido y se realiz6 angioplastia electiva. A ningun paciente fallecido
se realizd trombolisis, farmaco invasiva y tampoco tuvo trombolisis fallida con

angioplastia de rescate. Figura 7
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Tabla 4. Caracteristicas hemodindmicas de los pacientes con IAMCEST

Caracteristicas Vivos (n=384) Muertes (n=17) P
Flujo TIMlI inicial 0.44
0 (%) 205 (54.1) 11 (73.3)
1 (%) 24 (6.3) 0
2 (%) 54 (14.3) 1(6.7)
3 (%) 96 (25.3) 3 (20)
Trombo TIMI 0.62
0 (%) 91 (24.1) 3 (20)
1 (%) 10 (2.6) 1(6.7)
2 (%) 16 (4.2) 0
3 (%) 32 (8.5) 0
4 (%) 32 (8.5) 1(6.7)
5 (%) 197 (52.1) 10 (66.6)
Vaso Culpable 0.37
DA (%) 196 (52.1) 11 (73.3)
CD (%) 147 (39.1) 4 (26.6)
CX (%) 32 (8.5) 0
Tronco (%) 1(0.3) 0
OTC (%) 42 (11.2) 4(26.7) 0.06
Tronco (%) 23 (6.12) 2 (13.3) 0.26
No reflujo (%) 59 (15.7) 6 (40) <0.01
TIMI final (%) <0.01
0 11 (2.9) 3(21.4)
1 7(1.9) 0
2 48 (12.9) 3(21.4)
3 306 (82.2) 8 (57.1)
TMP final <0.01
0 18 (4.8) 4 (28.5)
1 23(6.2) 4 (28.5)
2 67 (18.1) 2 (14.3)
3 262 (70.8) 4 (28.5)
ACTP exitosa (%) 280 (93.1) 6 (66.7) <0.01

DA, Descendente Anterior; CD, Coronaria Derecha; CX, Circunfleja; OTC, Oclusion Total Crénica; ACTP, Angioplastia

Coronaria Transluminal Percutanea
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En las caracteristicas ecocardiograficas que se presentan en la tabla 5, se observa
que los pacientes que tenia un didmetro sistélico del VI mayor se encontraban en
el grupo de pacientes fallecidos, con una diferencia significativa (3.7cm vs 3.1cm,
P 0.045), situacion diferente en el didmetro diastdlico del VI, el VTDVI, y en la
fraccion de acortamiento del VI, en los cuales no se observaron diferencias entre
los dos grupos. Una alta velocidad tricuspidea, asociada con mayor gradiente de
IT y por consiguiente elevada PSAP predominaron significativamente en los
pacientes que fallecieron (P <0.01). En los pacientes que fallecieron es de
destacar que presentaron FEVI significativamente mas baja (50% vs 32.5%, P
<0.01).

Tabla 5. Caracteristicas ecocardiograficas de los pacientes con IAMCEST

Caracteristicas Vivos (n=384)  Muertes (n=17) P
Diametro diastélico VI (cm) 4.5 (4.1-4.8) 4.6 (4.1-5) 0.51
Diametro sisto6lico VI (cm) 3.1(2.7-3.6) 3.7 (2.8-4.3) 0.04
Fraccién de acortamiento VI (%) 29.1 (22.5-37.5) 25.7 (16.3 - 29.6) 0.10
Velocidad tricuspidea (m/seg) 2.4 (2.1-2.7) 2.7 (2.3-2.8) 0.03
Gradiente de IT (mmHgQ) 23 (19-29) 30 (22-36) <0.01
PSAP (mmHg) 30 (25-36) 40 (30-49) <0.01
FEVI (%) 50 (40-55) 32.5 (20-50) <0.01
VTDVI (mL/m2) 54 (45-64) 60 (35-85) 0.55
Volumen indexado de Al (mL/m?) 29 (24-35) 29 (20-35) 0.78
E (m/seq) 0.7 (0.56-0.85) 1 (0.69-0.23) <0.01
A (m/seg) 0.75 (0.61-0.9) 0.58 (0.35 - 0.66) <0.01
Tiempo de desaceleracién

179 (152-229) 141 (124-188) <0.01
(mseg)
e” medial (m/seq) .062( .05-0.77) 0.069 (.048-0.071) 0.91
e’latera (m/seg) .08 (.06-.1) .08 (.07-.1) 0.87
E/A 0.85 (.7-1.2) 1.8 (1.05-2.16) <0.01
E/e” medial 10 (9-14) 14 (7.5-19.5) 0.19
E/e’ lateral 9 (7-12) 10 (4-15) 0.95
NUumero de segmentos 6 (3-8) 11 (8-12) <0.01

PSAP, Presion Sistélica de la Arteria Pulmonar; FEVI, Fraccion de Expulsion del Ventriculo Izquierdo; VTDVI, Volimen

Telediastdlico del VI
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Por otro lado, en la Tabla 5 se pueden observar diferencias significativas en las
velocidades del flujo mitral E y A, ya que los pacientes que fallecieron presentaron
mayor velocidad de E con menor velocidad de A, asociado a un menor tiempo de
desaceleracion y por lo tanto una relacion E/A mayor, lo anterior hace posible que
se haya encontrado una diferencia significativa en el tipo de disfuncién diastélica
(P <0.01) ya que en éste grupo de pacientes el patrén de disfuncion diastélica
predominante fue el restrictivo seguido del pseudonormal y ningun paciente tuvo
patron normal, a diferencia de los pacientes que sobrevivieron, en quienes la
disfuncion diastolica de tipo relajacion lenta se reportd en mas de la mitad de los
pacientes. Figura 8. Sin embargo, no se encontraron diferencias significativas en

ambos grupos al valorar las presiones de llenado y el volumen indexado de la Al.

Los pacientes que vivieron presentaron menor niumero de segmentos afectados (6
vs 11, P <0.01). Tabla 5.

Disfuncion Diastdlica P<0.01

B Muertos M Vivos

No valorable
Restrictivo
Pseudonormal
Relajacidon Lenta

Normal

Figura 8. Tipo de Disfuncién Diastdlica.

Dentro de las complicaciones del infarto agudo del miocardio, se encontré que los
pacientes con mayor mortalidad presentaron una diferencia significativa en la

presentacion de arritmias ventriculares (87% vs 13%, P <0.01). Figura 9

47



Arritmia ventriculares (%) P<0.01

m Vivos

Figura 9. Presencia de arritmias ventriculares.

Caracteristicas Odds Ratio IC 95% P
Edad 1 0.98-1.1 0.17
Género masculino 0.38 0.1-14 0.15
Hipertension Arterial 1.4 0.30-6.5 0.66
Diabetes Mellitus 5 1.2-19.7 0.02
Estatina 6.1 1.2-29.53 0.02
IECA/ARAII 15 0.39-6.0 0.53
Killip Kimbal >l 2.2 1.1-4.6 0.02
TIMI risk 1.2 0.92-1.7 0.14
GRACE 0.58 1 0.58
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Se realizaron modelos de regresion logistica (clinicos, bioquimicos vy
ecocardiograficos) para encontrar las variables que confieren riesgo para
mortalidad en pacientes con IAMCEST encontrando una asociacién entre la
presencia de DM (OR 5 IC [1.2-19.7]; 95%, p=.02), el uso de estatinas (OR 6.1
[1.2-29]; 95%, p=0.02) y un Killip Kimbal >I (OR 2.2 IC [1.1-4.6]; 95%, p=0.02).
Tabla 6. En lo que respecta a los parametros bioquimicos Unicamente los
pacientes que tuvieron albumina >3.7mg/dl (OR 0.8 IC [0.4-3.0]; 95%, p=0.04) les
confiri6c 80% menos riesgo de mortalidad. Tabla 7. En los parametros
ecocardiograficos la disfuncién diastolica aumento el riesgo de mortalidad (OR 3
IC [1.0-8.5]; 95%, p= 0.03) mientras que una relacién E/A conservada confiere una
proteccién mayor a 95% (OR 0.01 IC [0.0002-0.75]; 95%, p= 0.03). La velocidad
de E y de A también fueron factores independientes de mortalidad. Tabla 8. El

resto de las variables no mostraron asociacion.

Tabla 7. Modelos de regresion logistica para mortalidad segin parametros
bioquimicos en pacientes con IAMCEST

Caracteristicas Odds Ratio IC 95% P
TFG 0.95 0.92-0.99 0.03
NT-proBNP 0.99 0.99-1.0 0.78
Glucosa 1 0.99-1.3 0.95
HBAlc 0.97 0.045-0.97 0.88
Albumina 0.2 0.40-3.0 0.04
Creatinina 1.1 0.22-3.0 0.83
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Tabla 8. Modelos de regresion logistica para mortalidad segin parametros

ecocardiogréaficos en pacientes con IAMCEST

Caracteristicas Odds Ratio IC 95% P

DSVI 11 0.42-3.0 0.80
PSAP 1 0.95-1.0 0.76
FEVI 0.96 0.90-1.0 0.33
Patron de DD 3.0 1.0-8.5 0.03
E 1.0 1.0-1.0 0.01
A 0.98 0.97-0.99 0.008
E/A 0.01 0.0002-0.75 0.03
X. DISCUSION

Caracteristicas Generales

Los pacientes de edad avanzada representan una poblacion muy importante entre
los pacientes hospitalizados con diagnoéstico de IAM. En este aspecto, en diversos
estudios se han obtenido resultados similares al nuestro; en el registro TRIANA 1
se encontro que la edad es un factor de riesgo asociado a mayor mortalidad con
una mediana de edad de 68 afios.”® En nuestro estudio, el grupo con mayor edad
se encontro en los pacientes que fallecieron con una mediana de 66 afios de edad
y similar al estudio INTERHEART*, el género masculino fue predominante. Sin
embargo, al realizar el analisis de regresion logistica, tanto la edad como el género
no fueron factores de riesgo independiente para el prondstico de los pacientes,

esto puede estar relacionado al incremento de la terapia de reperfusion actual ya
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que en el estudio de Wang, et al, se observé que el género no fue un factor de
riesgo significativo para el prondstico intrahospitalario en pacientes con IAMCEST
sometidos a PCA.>*

Los antecedentes que se encontraron asociados a mayor mortalidad fueron:
Hipertension Arterial Sistémica, Diabetes Mellitus 2 y tasa de filtrado glomerular
correspondiente a KDIGO G3a, de los cuales solo Diabetes Mellitus 2 fue factor de
riesgo de peor pronéstico de manera independiente. Es bien sabido que el
antecedente de Diabetes Mellitus es un factor de riesgo de eventos
cardiovasculares adversos en pacientes con IAM durante su hospitalizacion. Se ha
demostrado una reduccion temporal en la mortalidad después del 1AM, sin
embargo, al realizar una comparacion en pacientes diabéticos y no diabéticos, la
mortalidad en los pacientes diabéticos es mayor. Los estudios han demostrado
que los pacientes con IAM y Diabetes tienen una alta proporcion de enfermedad
multivaso asi como estenosis de la arteria coronaria mas severa y disfuncién
cardiaca, todos que exacerban el bloqueo de la microcirculacon, dificultan el
establecimiento de la circulacidn colateral y por lo tanto afectan negativamente el

pronéstico. ™

El uso de IECA o ARA Il y estatina previo al evento, fueron encontrados con mas
frecuencia en los pacientes con mayor mortalidad, esto puede ser explicado
debido a que los pacientes de mayor edad presentan mas comorbilidades,
fragilidad y polifarmacia, que pueden estar en relacién a deterioro de la funcion
renal, anatomia coronaria desfavorable, con peores resultados; pero a pesar de su
asociacion a mortalidad, en el modelo de regresion logistica del uso de IECA o
ARA 11, no se encontré una relacion independiente como factores prondstico de
mortalidad.

La paradoja del fumador puede estar asociada a los resultados encontrados en
nuestro estudio, ya que el habito tabaquico estuvo presente en mayor cuantia de
manera significativa entre los pacientes sobrevivientes, aunque en la comparacion

de variables no fue un factor pronostico de mortalidad. Varios estudios han
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demostrado una mayor incidencia de IAM pero una mayor supervivencia después
de la reperfusion entre los fumadores. A este fendbmeno se le ha denominado
paradoja del fumador, en el cual, los fumadores se presentan a una edad mas
temprana, con menos comorbilidades y evidencia angiografica de enfermedad
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arterial coronaria menos extensa, caracteristicas generales que comparten los

supervivientes en nuestro estudio.
Caracteristicas Clinicas

En este estudio se demuestra que las escalas de riesgo contindan siendo una
importante herramienta para identificar a los pacientes con mayor riesgo de
mortalidad; los pacientes que ingresaron con un Killip Kimbal alto (KK V) se
asociaron significativamente a mayor mortalidad, por el contrario, el 70% de los
sobrevivientes se encontraban en un Killip Kimbal bajo (KK 1) considerdndose
como un factor de riesgo independiente de mortalidad. Se ha documentado que
una clasificacion Killip Kimbal mayor a | es un factor de riesgo independiente de
mortalidad en pacientes con IAMCEST.?®> A pesar de la mejoria en la
supervivencia con el uso de angiografia coronaria percutdnea primaria (PCI),
continta siendo un predictor independiente de mortalidad intrahospitalaria y a 6

meses en pacientes con un IAMCEST que son sometidos a PCI.%2

Las escalas de riesgo mas utilizadas en el pronéstico de los pacientes con SCA
son TIMI y GRACE, los pacientes que cumplieron criterios para riesgo alto de
mortalidad tanto en TIMI (>4 puntos) como en GRACE (>140 puntos), fueron los
pacientes que mas fallecieron; al hacer un comparativo en el estudio Prognostic
Value of TIMI score versus GRACE score in STEMI se demostré que ambas
escalas de riesgo tienen capacidad discriminatoria de mortalidad intrahospitalaria
muy similar, sin embargo, el puntaje TIMI tuvo mejor prondstico que el puntaje de
GRACE.? En nuestro estudio, al comparar tanto la clasificacién de Killip Kimbal y
el puntaje de TIMI y GRACE, se encontré que la clasificacion de Killip Kimbal tiene
mayor asociacion prondstica de mortalidad en nuestra poblaciéon de pacientes con

IAMCEST que el puntaje de TIMI y GRACE. El mecanismo por el cual la
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clasificacion de Killlip Kimbal continta siendo un factor de riesgo independiente a
pesar de la mayor supervivencia actual con la PCI es desconocido, pero puede

estar asociado a disfuncion diastdlica y a las resistencias vasculares sistémicas.
Caracteristicas Bioquimicas

La respuesta inflamatoria de fase aguda del IAM consiste en un rapido ajuste en la
composicion de las proteinas, consecuencia de estimulos nocivos. Se elevan las
concentraciones de ciertas proteinas como la PCR, mientras que otras como la
albumina disminuyen. Hemos encontrado una ligera tendencia en la elevacion de
PCR en los pacientes fallecidos, de acuerdo a Maseri,"®*ello no resulta
sorprendente ya que la elevacion de PCR no depende exclusivamente del tamafio
del IAM ni de la apertura de la arteria afectada, sino méas bien de una variabilidad
individual en la respuesta inmunitaria. Por el contrario, si encontramos una
asociacion importante e independiente de los niveles de albumina como factor

pronéstico de mortalidad en aquellos pacientes con hipoalbuminemia.

Los leucocitos desempefian un papel clave en la fisiopatologia de los SCA, dado
su efecto sobre la inestabilidad de las placas ateroscleréticas.*® Se encontré una
elevacion significativa de leucocitos en el grupo de pacientes con mayor
mortalidad, éstos resultados son similares a los hallazgos del estudio de Sabatine
et al., quien reporté que el recuento elevado de leucocitos era un factor de riesgo
de muerte relevante durante los primeros 30 dias y 6 meses después del IAM y
también se relacion6 con un enfermedad coronaria mas avanzada, asi como con

trastornos de perfusién epicardica y miocardica.*’

Los niveles de CK-MB pueden reflejar el tamafio y severidad del infarto de
miocardio y también estan estrechamente relacionados con la gravedad de la
necrosis miocardica, la hospitalizacion por insuficiencia cardiaca congestiva y la
mortalidad,>* sin embargo, en nuestro estudio los marcadores de dafio miocardico
como CK-MB vy troponina no tuvieron diferencias significativas entre los dos
grupos, asi como tampoco lo tuvieron la DHL y TGO, posiblemente debido a que

la realizacion de estos estudios fue al ingreso hospitalario de manera
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independientemente del tiempo de evolucién del IAM, sin valorar determinaciones

continuas.

Se ha reportado que el aumento de BNP y pro-BNP N-terminal tras el IAMCEST
se correlaciona con el tamafio del infarto y las alteraciones en el movimiento
regional de la pared y reflejan el impacto hemodinamico del IM con relacion
pronéstica® lo cual se ha podido documentar en este estudio en el cual, una mayor
determinacion de NT-proBNP fue significativamente mayor en los pacientes que

fallecieron.

En pacientes con IAM y shock cardiogénico, varios estudios han demostrado la
utilidad del lactato como marcador de prondstico, incluso desde 1991 Mauvric et al
mostraron una relacion entre el lactato sanguineo elevado y el desarrollo posterior

de shock incluso en pacientes con Killip Kimbal clases | y 1.8

Grunde Gjesdal
encontré que el lactato elevado (2.5mmol/L) confiere un prondstico adicional en
pacientes con IAM y signos de IC leve a moderada,*® sin embargo en este estudio
no se encontrd una asociacion de la elevacion del lactato como factor prondstico

de mortalidad.

De acuerdo a la asociacién encontrada en los factores de riesgo ya mencionados,
es esperado encontrar en las alteraciones bioquimicas una predileccion por la

hiperglucemia y elevacion de HbAlc, asi como creatinina elevadas.
Caracteristicas Hemodinamicas

Los infartos de cara anterior son mas extensos y de peor pronéstico, ya que la
arteria descendente anterior irriga gran parte del ventriculo izquierdo.®® En este
estudio, la localizacién predominante en ambos grupos fue la anterior en similitud
con la arteria descendente anterior como vaso afectado, ambas variables tuvieron
mayor presentacion en pacientes fallecidos en los que también se observo menor
mortalidad en la localizacién inferior, a pesar de ello, no se encontr6 una
asociacion significativa de peor prondstico, lo cual puede ser posible debido a la

terapia de reperfusion llevada a cabo en este grupo de pacientes.
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Durante la ultima década hemos asistido a un incremento significativo del
tratamiento fibrinolitico e intervencionista, esto condiciona dos aspectos cruciales
en la estratificacion actual de riesgo postinfarto: por una parte, el nimero de
pacientes con FEVI baja es inferior y, por otra, el porcentaje de enfermos en los
que se detecta isquemia residual es mas bajo. Respecto a la terapia de
reperfusion, los pacientes con mayor sobrevida fueron aquellos que se sometieron
a algun tipo de reperfusion, en primer lugar fue la angioplastia primaria seguida de
la terapia farmacoinvasiva. Hay que destacar que todos los pacientes que
recibieron trombolisis, estrategia farmacoinvasiva o0 terapia de rescate
sobrevivieron esto concuerda con los resultados del estudio REACT, TRANSFER-

AMI y el metaandlisis de Borgia, et al.>>33>2

Para la valoracion de la reperfusion se encuentra el sistema de gradacion TIMI, en
este estudio se comprobé lo mencionado en el metaandlisis del Dr. Gibson, los
pacientes con flujo TIMI final de O tuvieron mayor mortalidad respecto a los
sobrevivientes, en quienes hasta el 80% presentaron un flujo TIMI final de 3. En
cuanto a la valoracion del TMP desarrollado por el Dr. Gibson y en razén a su

descripcidn, se encontré que los pacientes con un TMP 3 tienen mayor sobrevida.
Caracteristicas Ecocardiograficas

La ecocardiografia bidimensional proporciona informacion prondstica importante e
independiente después del infarto, por ello, en la valoracién ecocardiografica se
analizaron diversas variables, de las cuales se encontr6 que los pacientes
fallecidos tenian didmetros sistélicos del VI significativamente mayores, ademas
de presentar disfuncién sistélica del VI con una mediana de 32% lo cual esta en
completa relacién con los resultados de John Sutton, et al,*® quienes
documentaron que el agrandamiento y la funcion del ventriculo izquierdo después
del infarto se asocian con el desarrollo de eventos cardiacos adversos, mismos
resultados documentados en el estudio HORIZONS-AMI.?

En el andlisis de funcion diastélica, se encontré una asociacion significativa de
acuerdo al tipo de disfuncion diastolica, los pacientes con mayor sobrevida
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presentaron patrén de relajacion lenta, a diferencia de los pacientes con mayor
mortalidad en quienes el patrén restrictivo fue el predominante, incluso en este
grupo de pacientes ninguno cumplié criterios de normalidad. El hallazgo de este
tipo de patron de llenado, se encuentra en total relacion y concordancia con los
demas parametros que también mostraron significancia estadistica, de ellos, el
incremento de la velocidad tricuspidea (2.7m/seg), incremento en la velocidad
méxima de E (1.0 m/seqg) y disminucion de la velocidad méxima de A (0.58 m/seq)
con menor tiempo de desaceleracion (141mseg) y por lo tanto relaciéon E/A mayor
(1.8), fueron asociados a mayor mortalidad. En el modelo de regresién logistica el
grado de disfuncién diastdlica (restrictivo), un incremento en la relacion E/A y las
velocidades méximas de E y A, fueron los factores de riesgo asociados a
mortalidad de manera independiente a todos los parametros valorados en el
ecocardiograma. Estos resultados tienen relacion con en el metaanalisis MeRGE
en el cual se concluy6 que el patron de llenado tipo Il (restrictivo) del ventriculo
izquierdo detectado después del AMI, es un importante predictor de mortalidad a
pesar de la FEVI y el volumen telesistélico del VI.?” Sin embargo, a diferencia de

|-39

los resultados de Nallapati, et al.® no se encontré relacion significativa con el

incremento de las presiones de llenado como factor pronéstico de mortalidad.
Arritmias Ventriculares

La arritmia ventricular es una complicacion clinica comun del IAM y es el principal
factor que conduce a la muerte en los pacientes con IAM. En nuestro estudio, la
presencia de arritmias ventriculares estuvo asociado a mayor mortalidad de

manera significativa.
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XI. CONCLUSIONES

A pesar de la terapia de reperfusion la mortalidad por IAM continia siendo la
principal causa de muerte a nivel mundial. En nuestro estudio hemos encontrado
que el antecedente de DM, la clasificacion Killip Kimbal y el uso de estatina son
factores de riesgo independientes de mortalidad en pacientes con IAMCEST. En
cuanto a las caracteristicas hemodinamicas no se encontré ningun factor de riesgo
predictor de mortalidad. Sin embargo, dentro de las caracteristicas
ecocardiograficas, se demostré que el patron de disfuncion diastélica tipo Ili
(restrictivo), la relacion E/A y las velocidades maximas de E y A, fueron los
factores de riesgo asociados a mortalidad de manera independiente a pesar de la

FEVIy del volumen telesistdlico del VI.
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