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INTRODUCCION

Existe evidencia de que los paclientes con infarto sin onda Q.
tienen una probabilidad de reinfarto temprano, significativamente mis
alto que aquellos pacientes con infarto con onda Q. A pesar de que la
mortalidad temprana es menor en este grupo de pacientes, esta es simi-
lar en forma tard{a. De igual forma, queda demostrado que la necesidad
de procedimientos de revascularizacién. en este grupo de pacientes a
largo plazo, es igual o mayor que en el infarto ‘con onda Q. ‘

En este sentido. hemos considerado que los reportes previos que
incluyen el cateterismo cardiaco temprano. carecen de un planteamiento
para modificar la conducta terapéutica y con ello, la evolucién natural
en este grupo de pacientes.

El objetivo del presente estudic fué el de conocer la utilidad del
cateterismo cardiaco temprano, en la estratificacién de riesgo de eventoa
iaquémicos subsecuentea. en pacientes con infarto sin onda @ de localiza-
cidn anterior. Y determinar. en forma temprana, la conducta terapéutica
Sptima, en este grupo de pacientes, con base en las lesiones encontradas
en la angiografia coronaria, para demostrar que este cambio en la conducta

terapéutica, modifica su evolucidn natural.



MARCO TEORICO

La estratificacidon de riesgo. después de un infarto del mio-
cardio. ha servido para identificar a pacientes con alta probabilidad
de presentar eventos isquémicos subsecusntea, como: reinfarto, angina
-postinfarto y muerte sibita. La mayor parte de los estudios a este
respecto, fueron realizados en la era prerevascularizacién y pretrom-
bolisis.

Los avances logrados en la wdltima década sobre cateterismo car-
diaco, angioplastia coronaria y cirugfa de revascularizacién miocdrdi-
ca, han permitido realizar estos procedimientos en forma temprana
después de un infarto, especialmente en pacientes con infarto de tamafio
limitado [1].

Durante muchos afios se han utilizado pruebas no invasivas con és-
ta finalidad. estas son: prueba de esfuerzo submixima vy méxima. prueba
de esfuerzo combinada con imigenes de Talio-201, y la anglograffa con
radioniclidos.

E)l valor de la prueba de esfuerzo submAxima ha sido cuestionada.
aobre todo en relacién & 1a pobre sensibilidad y al valor predictivo
poaitive. En diverasos estudics se ha demostrads valor predictivo posi-
tivo alrededor de 20% y sensibilidad que var{a entre 17 a 55% [2. 3].
Theroux. en un estudio al respecto, menciona que sélo puede predecir 1

de 13 pacientes que sufren un infarto del miocardio no fatal. mientras



que Williams y cols. predicen 5 do 14 eventos [3, 41.

La prueba de ¢sfusrzo con Talio-201 ha demostrado superioridad en
la senaibilidad de la prueba, sin embargo, cuando se valora la especi-
ficidad en pacientes con infarto sin onda Q es de poca utilidad, ya que
en 80X de los casos la isquemia involucra la misma &rea del infarto.
[5]. La ventriculografia con radioniclidos, si bien incrementa la sen-
sibilidad respecto a los otros estudioa, no ha mostrado una capacidad
para predecir infartos no fatales y/o muerte tardia en algunos estudioa
reportados [8].

Diversos estudios han evaluado el valor prondstico de la .angio-
grafia coronaria temprana, y aungua Su empleo no se encuentra recomen—
dado como prueba inicial después del infarto del miocardio. su indica-
cién estd claramente establecida en pacientes con alto rieago de pre-
sentar eventos isquémicos subsecuentes. evidencia de isquemia residual
v ante la sospecha de lesiones subocluaivas, reportandose un valor pre—
dictivo positivo hasta del 32%. Dittus y cols. reportaron una reduccidn
potencial en la mortalidad a 6 meses dal 8 al 3%, con el empleo la co-
ronariografia directa [7].

La necesidad de conocer que pacientes se encuentran en alto ries-
Bo de sufrir un nuevo evento isquémico se encuentra estrechamente rela-
cionado con la posibilidad de intervenir en el curso de la historia na-
tural del infarto agudo del miocardio. El enfoque actual en la era de
la cardiologia intervencionista nos obliga a identificar en 3 diferen-

tes tiempos, y de acuerdo a la presentacidn clinica. electrocardiogré-—



fica. asi como hemodinfmica. a los subgrupos de pacientes . y de esta
manera normar una conducta que tenga la finalidad de modificar la his-
toria natural de la en enfermedad [81.

De interes particular resulta la presentacién del Infarto del
Miocardio sin onda @ (IM no @), cuyo diagndatico se ha ido incrementan-
do paulatinamente. En 1989 en los Estados Unidos se reconoce como enti-
dad clinica, con més de 250.000 casos anuales y provocando 25,000 muer-
tea por afio [9]. Debe onfatizarse gue la distincidn entre el infarto
8in onda Q no es propiamente una diferencia electrocardiogrifica, supo-
ne diferencias en cuanto a la variedad dsl sindroms coronario agudo,
diferente grado de deterioro sobre la funcién ventricular, y de viabi-
1idad miocdrdica [10, 11].

A partir de los trabajos realizados por DeWoood [12], se ha de-
mostrado que infartos con onda Q, pocas horas después de iniciados los
sintomas presentan cclusién completa en las arterias coronarias, en pa-
clentes con IM no Q exiaste oclusidn subtotal.

Forrester y cols., presentaron un modelo del espectro de isguemia
miocdrdica aguda, donde la presencia de trombo puede ser parcial o 1i-
sado por mecaniamos endSgenos., cuando el trombo es limado en menos de 2
horas la lesién mds probable es de un infarto sin Q y cuando es mayor
de 2 horas en un infarto @ (13]. Existe evidencia de la pobre eleva-
cién de CPFK fraccién MB, en eate contexto revela 4reaa de microinfarto
o un infarto pequefio bien delimitado (13, 14].

Otras hipdtesis en relacidén a la fisiopatologia del IM no @ han



aido descritas por Freifild v cols. [151, en cbservaciones histopato-
l6gicas, demostraron gue la contraccién de las bandas de necrosis y
hemorragia, sugieren hipoperfusién tranaitoria, perfundidas por crea-
cibn de circulacién colateral temprana. Diferentes hipstesis hablan
acerca de un importante componente vasoespistico en un sustrato de en-
fermedad aterosclerosa severa. Roberta. a éate respecto, refiere que la
oclusién trombética completa en este tipo de pacientes no trasciende
dsbido a la pressncia de espasmo no sostenido necesario para la estabi-
lizacién del trombo, ademfs de la actividad fibrinolitica temprana y
alteraciones en la agregabilidad plaguetaria [14,18].

Conociendo parcialmente el origen de ésta expresidn de isquemia
miocirdica aguda, creemos que existe suficiente consenso para afirmar
que el infarto sin onda @ se asocia con una menor zona de necrosis que
ge refleja en una pobre elevacidn dé enzimas cardiacas. especificamente
creatinfosfoquinasa fraccién MB, v gue esa zona reperfundida temprana-
mente, ¥ a una érea del miocardio en riesgo, susceptible de sufrir nue-
voa eventos isquémicos, que clinicamente tienen su expresidn como angi-
na ineatable en la variedad postinfarto, reinfarto y muerte sibita,
que, en resumen, reflejan un estado de inestabilidad coronaria.

En eate sentido, Gibson y cols., en un reparte ya clésico [17],
han dilucidado 1a historia natural del IM no Q inicialmente no compli=
cado, demostrando que el prondstico inicial es favorable ya que la mor-
talidad intrahospitalaria es de 5 a § % para el IM no Q contra 15 a 20X

para el IM Q, sin embargo, la tasa de reinfarto fué mayor, (18.4 para



el IM no Q contra 6.5% para IM Q). asi como la angina inestable (36% en
el IM no Q contra 22% en el IM Q). y subsecuente cirugia de revascula-
rizacién y angioplaatia' (33% contra 19% respectivamente). Harmor y
cols. (18], reportaron una mortalidad mayor en pacientes con infarto
ain onda Q que presentaron reinfarto (23%), contra 8% con infarto Q.
Hutter y cola., encontraron que un 57% de los pacientea con IM no Q
cursan con relnfarto, en contraste con el 12% a 22X de pacienteas con IM
Q [19].

Otros estudios demostraron que la localizacidn del infarto no Q
es un factor independiente que incrementan la mortalidad en eate
subgrupo de pacientes. [20] Stone y cola. [21], encontraron que en pa-
cientea con IM no @ de localizacién anterior, la mortalidad es wis de
doa veces mayor que en pacientes con IM no @ de localizacién inferior.
Kao y cols.. reportaron una mortalidad en el IM no Q anterior de 31%
contra 9% de localizacidén no anterior [22]). Schechtman y cola. [23], no
encontraron diferencia estadisticamente significativa en la mortalidad
relaciona a la localizacién del infarto (16.9% en IM no Q anterior
contra 13.3% de infarto no anterior), ain embargo., en este estudio se
excluyen a paclentes en Killip Kimbal clase IV, en contraposicién con
el reporte previo de Kao, quien incluyé hasta un 20X de los pacientes
con IM anterior en edema agudo pulmonar o chogue cardiogénico, sugi-
riendo una asociacién entre la severidad del compromiso de la funcidén
ventricular con la localizacién anterior del infarto. [22}

La presencia de disfuncidn ventricular izguierda, clinica. radio-



légica y hemcdindmica, se asocia con una mayor mortalidad (41%) vy rein-
farto mayor del 12% a un afio [24 - 27].

Los estudios angiogrificos descritos por DeWood ¥ cola., en una
serie de 341 pacientes con IM no Q, donde el objetivo fué la valoracidn
de oclusién coronaria y de la circulacién colateral. se obaervd que la
permsabilidad de la arteria responssble del infarto era mayor en ague-
1llos pacientea cateterizadca dentro de las primeras 24 horas del evento
agudo, que los estudiados de 72 horas a 7 dias (74X Vs 58% respectiva-
wmente); sin embargo, debe aclararse que sélo fueron cateterizadoa ague-
1llos pacientes que presentaron angina recurrente en diferentes fases en
la primera semana del infarto. [28, 29). Adexds, en este estudio, ae
confirma la seguridad para realizar cateterismo cardiaco en este drupo
de pacientes, con una tasa de complicacién de 2%, sin mortalidad [29].

Nicholson estudié el valor prondstico de la anatomfa coronaria
relacionado al infarto sin onda Q, de 88 pacientea incluidos dentro de
las 2 primsras semanas del Infar-to. 86lo 33 pacientes presentaban oclu-
8ién total, y todos contaban con circulacidn colateral, una tertera
parte de los pacientes tenfan enfermedad de 2 o 3 vagoe [30, 31]. Otros
autores han reportads, en estudios que incluyen anglografia coronaria,
una incidencia de enfermedad plurivascular mayor en pacientes con IM no
Q de 73% Vs 51% ds pacientes con IM Q, y opussto a lo esperado, la
fraccién de expuleisn fué de 51+-12X% en el IM no Q Vs 48+-11%X en sl IM
Q {32, 331.

En la era de la Cardiologia intervencionista, la angioplastia co-



ronariA temprana demuestra recuperacidn de la disfuncién ventricular en
el IM no Q [34. 35). Kirklin y Favaloro aseveran lz seguridad de llevar
a cabo una cirugia de revascularizacién, en la fase temprana del infar-
to del miocardio, con buenos resultados y bajo Indice de mortalidad, en
este grupo de pacientes [38]. Sin embargo, no existen reportes recien-
tes que planteen los resultados a largo plazo de los procedimientos de
revascularizacisn, scbre la evolucién natural de IM no Q.

Bn la actualidad, se plantea la posibilidad de intervenir tempra-
namente para modificar la hiatoria natural de la cardiopatia isquémica,
no gblo con la finalidad de mejorar el pronéstico intrahospitalario,
aino también, en la prevencién de eventos isquémicos subsecuentes. que
contribuyen a la morbimortalidad. Por lo que surge la necesidad de la
estratificacién de riesgo, para eatablecer los principios en el mansjo
de los pacientes después de la fase aguda de un infarto del miocardio.
Krone [37] establece la estratificacién de riesgo en tres fases: Fase 1
que incluyen las primeras 24 horas después del infarto agudo. disefiado
para identificar a los pacientes de alto riesgo que pueden ser henefi-
clados con una terapia intervencionista. especialmente ai esatad
contraindicada la terapia trombolitica o ésta es ineficaz. Fase I1I,
(del 20. al 50. dia del evento agudo) que incluys a pacientes en rieago
de presentar nuevos eventos isquémicos. ya sea reinfarto o extensién de
éste, asi como complicaciones hemodinémicas, y cuyo estudio debers
incluir angiografia coronaria temprana y técnicas de imigenes no inva-

sivas para evaluar la funcién ventricular, con la finalidad de plantear



algin procedimiento de revascularizacién. Fase III. estratificacién de
riesgo ‘al egreso del paciente y la sobrevida a un afio. disefiado para
ideni:ificaz- a los pacientes con alta probabilidad de presentar reinfar-

to o muerte aibita.
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MATERIAL ¥ METODOS:

Se eatudiaron dos grupos de pacientes con diagndatico de infarto
sin onda Q (IM no Q) de localizacidn anterior; un grupo control retros-
pectivo o histérico, con seguimiento, mediante revisién de expediente
clinico y contactacién del paciente via telefénica; y un grupo piloto
prospectivo. que fueron admitidos en la Unidad de Cuidados Intensivos
Cqmnarioa del Hospital de Cardiologia, Centro Médico Nacional, Siglo
XX1. IMSS, en el perfodo cowmprendide entre Mayo de 1993 a Enero de
1994, que ingresarcn dentrec de las primeras 24 horas de iniclado el
episodio agudo, ¥y que cumplieron con los siguientes criterios: A) edad
< 70 aflos; B) Dolor precordial tipico de angina o equivalente con dura-
cién igual o mayor de 30 min. asoclado a cambios electrocardiograficos
de: 1. Elevacidn o depresién del segmento ST mayor o igual a 0.1mV en 2
& méds derivaciones que no progresen a la formacién de onda Q ‘patolégi-
ca, durante su estancia intrahospitalaria. 2. Inversién o pseudonorma-
lizacién de la onda T en la cara anterior; C) Blevacién de la CPK mayor
al 150% de su valor normal inicial; D) Consentimiento del paciente, por
escrito, autorizando los procedimientos diagnésticos y de revasculari-
zacidén. No ge incluyercn para el anflisis a 5 pacientes con blogueo de
rama izquierda del Haz de His y/o ritmo de marcapaso; a un pacientes
con Sindrome X ya diagnosticado previo al infarto; tres pacientes some-
tidos a procedimiento previo de revaacularizacién miocédrdica; y 4 pa-~

cientes con enfermedad sistémica progresiva en fase terminal: uwno con
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Miastenia Gravis. 2 con imsuficiencia renal crénica (con una depuracién
de creatinina < 25 ml/min). y uno con Esclercais Tuberosa. Se planted
excluir a pacientes con caracteristicas anatémicas en la coronariogra-
Ha que contraindicaran algin rrocedimisato de ravucularizacidn.mio—
clrdica, ¥y a pacientes cuyo seguimiento no pudiera realizarse por fac-
tores no médicos.

Se definjeron dos estrategias diagndstica y terapéuticas diferen-
tes : 1 ) Conservadora, para el grupo control, que con base en su estu-
dio elinico mediante pruebas funcionalea, se manejarcn medicamente, y
solo en caso de evento isquémico recurrente demostrado, eran sometidos
a un estudio invasivo. 2) Invasiva. para el grupo piloto, guiadas por
su estudio angiografico en la fase temprana postinfarto, se tomd la de-
cisién terapdutica de procedimiento de revaacularizacién 6pf;imo. previa
al alta hospitalaria del paciente.

A todos los pacientes, dsl grupo pilcoto. a su ingreso a la Unidad
de Cuidados Intensivoa Coronarios del Hospital de Cardiologia, Cantro
Maédico Nacional Siglo XXI, IMSS, =8 leas realizé historia clinica y
exploracién fisica completas, exfmenes de laboratorio incluysndo: BH
completa, tiempos de coagulacién, quimica sangufnea, ealectrdlitos sé
ricos, pruebas de funcidén renal (con depuracidn de creatinina en orina
de 24 hrs.), PFH. perfil 1lipidico. examen gsneral de orina, determina-
cién de grupo sanguineo y RH, as{ como de HIV; y radiografia de térax.

Se realiz® monitoreo electrocardiografico de 12 derivaclones y

curva enzimitica cada 8 horas durante las primeras 48 hrs. y posterior-
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mente cada 24 hra.

Todos los pacienboa del grupo piloto fueron sometidos a catete-
rismo cardiaco. el cual se llevs al cabo entre el 20, y el 5o. dia
posterior a la fecha de infarto. El cateterismo se realizé por via fe-
moral. mediante técnica de Seldinger, se efectud ventriculograma iz-
quierdo en proyeccién oblicua izquierda anterior y oblicua derecha
anterior, para determinacién de funcidén ventricular biplanar. La coro-
nariograffa tanto izq. como derecha se realizd en proyecciones conven-
cionales. Los estudios fueron analizados por tres cbservadores expertos
en forma individual. Se definidé como lesiones significativas a la pre
sencia da obstruccisdn >50% de la luz del vaso. La presencia de circula-
cidn colateral se considerd en caso de que se visualizara la porcidn
distal de la arteria relacicnada a la zona de infarto, por paso de me-
dio de contraste por otra via que no fuera la anterdgrada.

inn cagoa de los pacientes cateterizados fueron presentades en la
sesidn médica del servicie, y en sesidn médico quirtrgica del hospital
en el caso de haberlo requerido, para normar conducta terapéutica inva-
giva de acuerdo con los hallazgos angiogrdficos. Se consideraron candi-
datos a tratamiente quirirgico a aquellos que presentaron: a) enferme-
dad de tres vasos con funcidén ventricular normal o deprimida. b) este-
nosis proximal de la arteria descendente anterior (DA}, como componente
de enfermedad vascular doble o triple, ¢) reduccién de més del 50% en
el difmetro arterial del tronco de la coronaria izq.. Los pacientes se

consideraron candidatos a angioplastia en los siguientea casos: a) En-
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fermedad de uno o doa vasmos, y b) leeionea tipo A y/o B). ‘

De los pacientes del grupo control (histérico) algunos fuéron se-
leccionados para cateterismo cardiaco electivo cuando presentaron cla-
ras indicaciones para su estudio invasivo, como fue episodiocs de angina
recurrente en preaencia de tratamiento médico Gptimo. con prueba de es-
fuerzo (PB) positiva, en caso de no haberse presentado dichas condicio-
nes continuaron con tratamiento convencional.

El seguimiento de todoa los pacientes se llevd al cabo a los 3,
6, vy 12 mesea posteriores a su egreso del hospital, con control elec-
trocardiogrifico en cada una de sus viaitas, y registro de eventos ia-
quémicos subsecuentes. Asi mismo se les realizd cateterismo cardiaco de

control a loa 8 meses posteriores a su ingreso al eastudio.
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ANAILISIS ESTADI STICO

Los datos continuos se expresaron en valor medio 4+ deaviacidn
standart. Se empled anilisis de varianza con coeficiente de correla-
cién r . Y el andAlisis con método de chi cuadrada. correccitén de Yates
vy Mantel Heanzel o prueba exacta de Fisher, para valores no paramétri-
cos como fué la recurrencia de angina, reinfarto y muerte. para la com-

paracitén de ambos grupos. Se considerd valor de p aignificativo <=0.05.
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RESULTADOS

A partir del mes de Febrero de 1991 a Enero de 1994, estudiamos
29 pacientes con cardiopatia isquémica, expresade como infarto del mio-
cardio sin onda Q de localizacién anterior, 17 del sexo masculino y 12
del sexo femenino. Se establecieron dos grupos de pacientes, unc deno-
minado grupo control hiatérico, de 17 pacientes. el cual fué manejado y
eatudiado en forma conservadora, y el grupo piloto. de 12 pacientes.
que fué estudiado con estrategia invasiva de acuerdo al protocolo plan-
teado con anterioridad.

Ambos grupos de pacientes no mostraron diferencias cualitativas
en el perfil clinico de los factores de riesgo. como se ilustra en el
Cuadro No. 1 y Cuadro No. 2.

Los resultados del cateterismo cardiaco se musastran en el Cuadro
No. 3: cuatro pacientes tenlian enfermedad de un vaso., 4 con enfermedad
de 2 vasos y 4 con enfermedad trivascular. La comparacidn en la frac-
cién de expulsidn del ventriculo izquierdo ‘(FEVI) fué de 58.29 + B8.85
%, para el grupo control, contra 59.93 +4- 7.1% para el grupo piloto (p
= NS), calculado mediante ecocardiografia o cateterismo cardiaco.

Durante la fase aguda del infarto de acuerdo a la clase de Killip
Kimbal (KK), 86% del grupo control contra 91.7% del grupo piloto, se
encontraban en KK I (p = NS): solo 11.8% del grupo control y 8.3% del
grupo pilotc se encontraban en KX II a IXI (p = NS).
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La mortalidad global para el grupo contrel ocurrid en 5 paclentes
(29.5%) contra O pacientes del grupe piloto (p <= 0.05). La mortalidad
en eate grupo ocurrid en 2 casos, deapués del 5o. dfa de iniciado el
evento agudo, v tardfamente en 3 casoa, a los 7 meaes en promedio.
después del alta del paciente. (Grdfica No. 1)

La frecuencia en el nimero de hospitalizaciones después del alta,
en el grupo control fué de 24, en 8 paclentes (53.3%), (que correspon-
dié a un promedio de 3.0 -+ 1.8 ocasiones por paciente), mientras que
en el grupo piloto fué solo de 2 hospitalizaciones de 1 paciente
(10.3%), sometido a revascularizacién wmiocdrdica con puente de arteria
mamarta interna (AMI) a la DA que ae ocluyd en forms temprana (< 30
dias), complicado ¢on angor postinfarto e infarto perioperatorio. (p <=
0.03)

El anilisis de la frecuencia de angina postinfarto demuestra que,
cuando se analizd en forma global: ocurrié en 5 de los 12 pacientes
(41.6%) del grupo piloto, contra 13 de los 17 pacientes (78.4%) del
grupo control (p = 0.08). Este analisis después de la intervencién te—
rapéutica revela que solo 1 (8.3%) de los 12 pacientes del grupo pile-
to, contra 13 (88.8%) de los 15 pacientes con seguimiento del grupo
control, presentaron angor postinfarto (p<x 0.001).

El promedio en dias de presentacién de la angina postinfarto en
el grupo control fué de 5.2 dfas (rango de 2 a 12) en la fase intra-
hospitalaria. El promedio de recurrencia de la angina en la fase extra-—

hospitalaria se observd con mayor frecuencis entre los 45 y 68 dias
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postinfarto en este mismo grupo.

Siete pacientes (41.1X) en el grupo control ¥ un paciente (8.3%)
del grupo piloto, cursaron con reinfarto como complicacién (p <=
0.003). De eatos 85% 'presentaron previamente angina postinfarto, solo
un paciente (14%), que se reinfarto, lo hizo sin angina previa (p <=
0.006). (Gré&fica No. 2)

De acuerdo a la estrategia planteada para el grupo piloto. los 12
pacientes fusron cateterizados tempranamente, la decisién de revascula-
rizacién miccdrdica en todos los pacientes fué de acusrdo con la exten-
s8ién y severidad de la enfermedad arterial coronaria. De estos 12 pa-
cientes, tres fueron sometidos a angioplastia coronaria transluminal
parcuténea (ACTP) cuando la afeccidén coronaria implicaba un solo vaso y
un paciente fué sometido a ACTP de 2 vasoa. Los 8 restantes fueron so-
metidos a eirugia de revascularizacifn: un paciente por enfermedad pro-
ximal de la DA, tres pacientes con enfermedad de 2 vasos (que inclufan
enfermedad de la DA) ¥y cuatro paclentes con enfermedad trivascular.
(Cuadro No.3)

El éxito primario de los pacientes a los cuales se les !;alizd
ACTP fué de 100%, v no se encontré reestenosis en el seguimiento a 6
meses. Ninguno de los pacientes presentd complicaciones durante el pro-
cedimiento y todos se encuentran en CF I (CCS).

De ocho paclientes con indicacidn quiriirgica, se han operado seis.
de éstos sdlo uno se encuentra en CF II (CCS) y los 5 restantes en CF

I. En el geguimiento de éstos. cinco pacientes tienen prueba de esfuer-
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zo (PE) submixima y méxima negativa. S6lo un pacliente tiene PE submixi-
ma positiva. en quien me corrobord oclusién t;emprana del puente de AMI.
(ver Bsquema No.1l).

La evolucidn extrahospitalaria del grupo control demostré que,
cuatro pacientea (28.6%) se encontraban en CF I, cinco (33.3%X) en CF II
v seis (40,0%) en CF III (CCS). En forma tardfa 3 pacientes de CF III
(CCS) fallecieron, mientras que los restantes persisten en la misma CF;
un paciente fué operado en forma electiva con puente de AMI a la Da,
considerandose no exitosa, ya que a loa 2 meses por recurrencia de
angina y PR positiva fué cateterizado, encontréndose oclusisn del puen-
te y deterioro de la FEVI. Dos pacientes, de acuerdo al cateterismo
cardiaco tardio, tenian indicacidn quirirgica, que ain no se efectila,

El cateterismo cardiaco electivo se realizs en cinco pacientes,

en tras de ellos se encontré anatomia favorable para ACTP, solo uno ase
llavo al cabo, el cual Be encuentra actualmente en CF I (CCS).

En cuanto a las alteraciones elaectrocardiogréficas acompafiantes
al m no Q. observamos que. once (84.7%) de los 17 pacientes del grupc
control. presentaban lesién subendocérdica y neis (35.3%) con lesién
subepicérdica: cuatro pacientes (23.5%) presentaban alteraciones en la
onda T, aunque solo en uno de estos se encontré como alteracién tunica.
Siete de los 17 pacientes tenfan lesién subendocirdica persistente y
trees de eate subgrupoc fallecis en forma tardfia (p = NS).

En ol grupo piloto encontramos gque, la frecusncia de leaiédn

aubendocirdica fué del 68.7% de los pacientes y on ninguno se encontré
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leaién subepicérdica: las alteraciones en la onda T se observaron en
siete pacientes (58.3%). de éatos 86lo en uno como anormalidad unica.
La lesién gubendocArdica persistente se encontré en cinco de los 12 pa~
cientes (41.7%). ninguno de éstos fallecid, as{ mismo no se encontrd .
correlacién con el grado de severidad de enfermedad coronaria. ni con

las complicaciones intra o extrahospitalarias.
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DISCUSION:

La eatratificacién de riesgo. en pacientes con infarto agudo del
miocardio. representa un reto para la cardiologia de nuestros dias. Ya
que prdemos chservar, que existe un gran desarrollo tecnolégico que
trae consigo avances en el manejo de la mis mportani:e causa de morta-
lidad en la poblacién adulta de nuestro pais. como lo es la cardiopatfia
isquémica. En este Hospital de Cardiologia, vemos que la frecuencia de
pacientes con esta patologia est& acrecentada.

Nuestro interés fué eastudiar una modalidad de esta patologia, co-
mo son los pacientes que cursan con 1nflarto del miocardio sin onda Q de
localizacién anterior. con la finalidad de encontrar una alterpativa al
manejc que conlleve un cambic en la evolucién natural de la enfermedad.

Existen corrientes cardiolégicas que nosotros las definimos como
conservadoras, en la era prerevascularizacién y pretrombolisis, y las
actitudes invagsivas a la luz de 1a Cardiologia Intervencionista. Las
primeras, con base en pruebas funcionales no invasivas, orientando el
curso del manejo fundamentalmente médico. Las invasivas, con base en la
coropariografia temprana, con la finalidad de plantear una alternativa
terapéutica de revascularizacisén miockrdica.

De acuerdo a este enfoque. nosotros demostramos que ol manejo
congservador en un grupo control (histérico). no modific6 la historia

patural del infarto sin onda @ de localizacién anterior. ampliamente
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descrita en la literatura. De este modo, observamoa una mortalidad
temprana del 11X en este grupo . la que ocurrig entre el 50. y 150. dfa
del evento isquémico agudo. considerando que este tiempo brindaba posi-
bilidades para un conocimiento mds profundo sobre la extensién y s;ve-
ridad de la enfermedad arterial coronaria vy asi una alternativa en el
manejo. De forma mis definitiva observamos que. otros 3 pacientes fa
llecieron tardiamente cuando la conducta terapéutica se mantuvo
conservadora.

Cuando se planteg una estrategia intervencionista en forma tem~
prana y bajo las mismas condiciones clinicas. vemos claramente que la
mortalidad es de cero. Adem3s, que lous procedimientos de revaaculariza-
cién miocérdica, ¥ el mismo cateterismo cardiaco , no suponen un riesgo
mayor. cuando se realizan a este tiempo.

En relacidén a la morbilidad. se demuestra que el cambio en la
conducta diagndstica y terapéutica, reduce la frecuencia de complica-
ciones, angina postinfarto. angina recurrente y reinfarto, y con ello
la necesidad de hospitalizaciones subsscuentes.

El significado clinico y eatadistico en todas esta situaciones ea
de llamar la atencién, fundamentalmente si analizamos la frecuencia de
angina postinfarto, cuando sometimos al grupo piloto a algin procedi-
miento do revaascularizacién, solo un paciente presenté recurrencia de
evento isquémico, no inherente a la estrategia terapéutica, ya que eate
paciente fue revascularizado quirirgicamente con puente de AMI a la DA,

que técnicamente representaba un buen prondstico a largo plazo, tanto
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en duracién como en su funcionalidad: eate mizmo paciente fus el que
requirié de hospitalizaciones subsecuentes. en este grupo. En contraste
con lo anterior, se observé una frecuencia significativamente mayor de
hospitalizaciones en el grupo control. siendo un total de 24, para ocho
pacientes.

Debe aclararse que, nuestras decistiones en la conducta terapéuti-
ca de revascularizacién fueron tomadas en la firme coqviccién de que
los métodos no invasivos para inducir isquemia, en este grupo de pa-
clentes, no possen la =enaibilidad ni especificidad necesarias para
orientar una conducta terapdutica; tal es el caso de un paciente que
fué estudiado con prusba de eafusrzo eléctrica reportada como negativa.
Pero a nuestro parecer no concluyente. y ain habiéndose determinado por
medio de coronariograffa 1la accesibilidad técnica para angioplastia,
este tuvo que ser revalorado ;n forma tardfa mediante prueba por medi-
cina nuclear, por presencia de angina. y ser sometido a una revascula-
rizacién tardfa, con el riesgo de que el pacients recurriera en eventos
iqquémicos de consecuencias guizd mayores.

Nosotros deducimoa que, agquellos pacientes gue murieron sin ha-
berse identificado previamente su anatomia coronaria, se encontraban en
alto riesgo de muerte, por la probable extensién y severidad de su en-
fermedad. Por lo tanto. esta situacién afecta primordialmente el props-
gito de establecer una estratificacidn de riesgo temprana en el infarto
del miccardio sin onda Q de localizacidn anterior.

Bstamos aeguros que, el haber comparado un grupo control histéri-



co contra uno piloto prospectivo, ail bien con las mismas caracteristi-
cas clinicas de bass, no poses el valor suficients como lo tendrias el
poder establecer estas condiciones con base a un estudio aleatorio,
comparativo, prospectivo y longitudinal. Sin embargo, aun asf, confirma
y refuerza la hipStesis planteada.

El hecho de haber escogido un grupo histSrico de control repre-
genta una importante limitante para el seguimiento de pacientes y la
medicidén de variablea, con fines comparativos. cresmos qus las bases de
aatos resultados confirman la nacesidmi de profundizar en el estudio,
de acusrdo a la mejor opcidn metodolégica.

Por otro lado, nosotros inicamente nos snfocemos al paciente con
IM no Q de localizacitn anterior, quienes han demostrado corresponder a
un grupo de alto riesgo de cursar con eventos isguémicos subsecuentes,
ain embargo, aguellos con IM no Q de localizacién inferior, a pesar de
considerarss las mismas bases fisiopatolégicas en mu establecimiento,
aun es tema ds controversia en cuanto a su estratificacién de riesgo se
refiere, y por lo tanto, en su mejor opcidn terapéutica, de cualquier

forma eato serfa objetivo de otro estudioc.
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CONCLUSIONES

3.

Bl cateterismo cardiaco temprano es un método seguro v (itil en la
estratificecién de riesgo, en pacientes con infarto ain onda @ de
localizacién anterior.

Bl cambio en la conducta terapéutica en forma temprana, con base en
esta estratificacién de riesgo, wmodifica la morbimortalidad en pa-
cientes con infarto sin onda Q de localizacién anterior.

Con base en los resultados de este estudio, los pacientes con infar-
to sin onda Q de localizacién anterior, presentan con gran frecusn—
cia enfermedad plurivascular, que los hace susceptibles de revascu-
larizacién miochrdica. '

Sugerimos que los pacientes con infarto ain onda Q de localizacidn
anterior, sean somatidos a cateterisao cardiaco tewprano, para su
eatratificacién de rissgo, sin necesidad de realizar previamente
pruebas inductoras de isquemia. ‘
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CUADRO No. 2

LOCALIZRCION ECG DEL INFARTO

LOCRLIZACION CONTROL PILOTO
CN:17) (Nz212)
ANTERIDR EXTENSD 3 (116X 3 (50X
ANTERIOR EXTENSO ¢ LATERAL
aLto, 1 (5% %) 2 (15.9%)
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| PRATEORATEON, 1 RAK 1

LOCRLIZACION ELECTROCARDICGRAFICA DEL INFRRTE N@ B, EN EL GREM
CONTREL v GRUPE FILOTH.



CUADRO No. 3

Ho. PAC. (n=12)
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RIZACION MIGCARDICA DEL GRUPE FILOYD. DN (Duseandunte entarine)
X (Cirzunfluja), y (D (Caranaria derecha).



GRAFICA Mo. 1
MORTALIDAD

GRUPO COHTROL
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