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A ai11 padrea: 

Por ser un ejemplo a seguir. por 

brindarme un apoyo incondicional, 

por su inmenso amor y comprenaión • . 

quienes son la esencia de mi fortaleza .. 

A aill -1-: 

A aill hel'llilllDll: 

Por su valiosa ayuda en todo 

momento. por su paciencia y carilio 

que me impulso a seguir siempre 

adelanta. 

Por compartir mis obJetivoa y ayudarme 

a conseguirlos. por sus valiosos 

consejos y enseflarme a valorar la 

importancia de la amistad. 
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INTRODUCCION 

Existe evidencia de que los pacientes con infarto sin onda Q, 

tienen una probabilidad de reinfarto temprano, significativamente más 

alto que aquellos pacientes con infarto con onda Q. A pesar de que la 

110rtalidad temprana ea menor en este grupo de pacientes, esta es simi

lar en forma tardía. De il!Ual forma, queda deaostrado que la necesidad 

de procedimientos de revascularizaci6n. en este grupo de pacientes a 

largo plazo, es igual o mayor que en el infarto ·con onda Q. 

In 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 evolución natural 

en este grupo de pacientes. 

El objetivo del presente estudio fué el de conocer la utilidad del 

cateterismo cardiaco temprano, en la estratificación de riesgo de eventos 

isquémicos subsecuentes, en pacientes con infarto sin onda Q de localiza

ciOn anterior. Y determinar. en forma temprana, la conducta terapéutica 

Optima, en este grupo de pacientes, con baas en las lesionas encontradas 

en la angiografía coronaria, para demostrar que este cambio en la conducta 

terapéutica, modifica su evolución natural. 
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MARCO TEORJ:CO 

La estratificación de riesgo, después de un infarto del mio

cardio. ha servido para identificar a pacientes con alta probabilidad 

de presentar eventos isguémicos subsecuentes. como: reinfarto. angina 

postinfarto y muerte súbita. La mayor parte de los estudios a este 

respecto., fueron realizados en la era prerevascularizaci6n y pretrom

bclisis. 

Los avances logrados en la 111 tima década sobre cateterismo car

diaco, angioplastia coronaria y cirugia de revascularizaci6n miocárdi

ca, hao permitido realizar estos procedimientos en forma temprana 

después de un infarto, especialmente en pacientes con infarto de tamallo 

limitado [l]. 

Durante muchos allos se han utilizado pruebas no invasivas con és

ta finalidad. estas son: prueba de esfuerzo subn4xima y máxima, prueba 

de esfuerzo combinada con imágenes de Tslio-201, y la angiograf!a con 

radionúclidos. 

El valor d<> la prueba de esfuerzo submáxima ha sido cuestionada. 

sobre todo en relación a la pobre sensibilidad y al valor predictivo 

positivo. lln diversos estudios se ha demostrado valor predictivo posi

tivo alrededor de 20% y sensibilidad que varía entre 17 a 55% [2. 3]. 

Therowc. en un estudio al respecto, menciona que sólo puede predecir 1 

de 13 pacientes que sufren un infarto del miocardio no fatal. mientras 
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que WilliUIS y cole. predicen 5 de 14 eventos ra. 41. 

La prueba de eafuerzo con Talio-201 ha demoetrado superioridad en 

la eensibilidad de la prueba, sin embar¡o, cuando se valora la eapeci

ficidad en pacientes con infarto sin onda Q es de poca utilidad, ya que 

en eox de lo• casos la isquemia involucra la miama área del infarto. 

[5]. La ventriculo¡¡rafia con radionll.clidos, si bien incrementa la sen

sibilidad respecto a los otros estudios, no ha mostrado una capacidad 

para predecir infartos no fatalee y /o muerte tardia en algunos eetudioa 

reportados [6]. 

Di versos estudios han evaluado el valor pronóetico da la .angio

graf!a coronaria temprana. y aunque su empleo no se encuentra recomen

dado como prueba inicial despuée del infarto del miocardio. su indica

ci6n está claramente eetablecida en pacientes con alto riesgo de pre

sentar eventos iaguémicos subsecuentes. evidencia de isquemia residual 

y ante la sospecha de lesiones subocluaivas. reportándose W1 valor pre

dictivo positivo hasta del 32%. Dittus y cola. reportaron una reducción 

potencial en la mortalidad a 6 meses del 8 al 3%, con el empleo la co

ronariografia directa [7]. 

La necesidad de conocer que pacientes se encuentran en al to ries

go de sufrir un nuevo evento isguémico se encuentra estrechamente rela

cionado con la posibilidad de intervenir en el curso de la hietoria na

tural del infarto agudo del miocardio. El enfoque actual en la era de 

la cardiología intervencionista noe obliga a identificar en 3 diferen

tes tiempos, y de acuerdo a la presentación clinica. electrocardiográ-



4 

fica. asi como hemodin4aica. a loe aub¡¡rupos de pacientes • Y de esta 

manera nonnar una conducta que tenga la finalidad de modificar la his

toria natural de la en enfermedad [BJ. 

De interes particular resulta la preeentación del Infarto del 

Miocardio sin onda Q ( 11! no Ql, cuyo diagnóstico se ha ido incrementan

do paulatinamente. l!n 1969 en los Estados Unidos se reconoce como enti

dad clinica, con más de 250.000 casos anuales y provocando 25,000 muer

t1111 P"" allo [9]. O.be onfatiza..ee qua la distinción entre el infarto 

sin onda Q no ea propiamente una diferencia electrocardiogrlfica, supo

ne diferencias en cuanto a la variedad del sindrome coronario agudo, 

diferente grado de deterioro sobre la función ventricular, y de viabi

lidad miocárdica [ 10, 11] . 

A partir de los trabajoe realizadoe por DeWoood [12], se ha de

mostrado que infartos con onda Q, pooae horas después de iniciados los 

síntomas presentan oclusi6n completa en las arterias coronarias, en pa

cientes con 11! no Q existe oclusión eubtotal. 

Forrester y cola. , presentaron un modelo del espectro de isquemia 

miocárdica aguda, donde la presencia de trombo puede ser parcial o li

sado por mecanismos end6genos, cuando el trombo es lisado en menos de 2 

horas la lesi6n más probable es de un infarto ein Q y cuando es mayor 

de 2 horas en un infarto Q [ 13]. Existe evidencia de la pobre eleva

ción de CPK fracción MB, en este contexto revela áreas de micro infarto 

o un infarto pequeflo bien delimitado [13, 14]. 

Otras hipótesis en relación a la fieiopatolo11ia del IM no Q han 
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Bido descritas por Freifild y cole. í15 l, en observaciones hiatopato

lógicas. d!!llDetraron gue la contracción de las bandas de necrosis y 

hB11Drrqia, sugieren hipoperfuaión transitoria, perfundidas por crea

ción de ci.rculaci6n colateral temprana. Diferentes hip6tesia hablan 

acerca de un importante componente vasoesp&stico en un ewitrato de en

fermedad aterosclerosa severa. Roberto. a éste respecto, refiere que la 

oclusión tromb6tica completa en este tipo de pacientes no trasciende 

debido a la presencia de espasmo no sostenido necesario para la estabi

lizaci6n del trombo, adeú.s de la actividad fibrinolitica temprana y 

alteraciones en la agregabilidad plaquetaria [14, 16]. 

Conociendo parcialmente el ori¡¡en de ésta expresión de isquemia 

miocárdica aguda, creemos gue existe sUficiente conaeneo para afirmar 

que el infarto sin onda Q se asocia con una menor zona de necrosis que 

se refleja en una pobre elevación de enzimas cardiacas. espec1ficamente 

creatinfosfoquinasa fracción 118, y que esa zona reperfundida temprana

mente, y a una área del miocardio en riesgo, susceptible de sufrir nue

vos eventos iequéaicos, que clinicamente tienen su expresión como angi

na ineetable en la variedad postinfartc, reinfarto y muerte súbita, 

que, en reeumen. reflejan un estado de inestabilidad coronaria. 

En este sentido, Gibson y cola., en un reporte ya clásico [17], 

han dilucidado la historia natural del IH no Q inicialmente no compli

cado, demostrando que el pronóstico inicial es favorable ya que la mor

talidad intrahospitalaria es de 5 a B % para el IM no Q contra 15 a 20X 

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



6 

el IM no Q contra 6.5% para 111 Q). aai como la angina inestable (36% en 

el 111 DO Q contra 221 en el 111 Q), y subsecuente cirugía de revaacula

rización y angioplaatia (33% contra 19% respectivamente). Marmor y 

cola. [18]. reportaron una mortalidad JMYOr en pacientes con infarto 

sin onda Q que presentaron reinfarto (23%), contra 8% con infarto Q. 

Hutter y cola., encontraron que un 57% de los pacientes con Ill no Q 

cursan con reinfarto, en contraste con el 12% a 22:1: de pacientes con Ill 

Q [19). 

Otros estudios demostraron que la localización del infarto DO Q 

es un factor independiente que incrementan la mortalidad en este 

subgrupo de pacientes. [20] Stone y cola. [21], encontraron que en pa

cientes con IM no Q de localización anterior, la mortalidad es más de 

dos veces mayor que en pacientes con IM no Q de localización inferior. 

Kao y cole. • reportaron una mortalidad en el Ill no Q anterior de 31% 

contra 9% de localización no anterior [22]. Scbechtman y cola. [23], no 

encontraron diferencia estad!sticamente significativa en la mortalidad 

relaciona a la localización del infarto ( 16. 9% en Ill no Q anterior 

contra 13.3% de infarto no anterior), sin embargo, en este estudio se 

excluyen a pacientes en Killip Kimbal clase IV, en contraposición con 

el reporte previo de Kao, quien incluyó hasta un 20% de loe pacientes 

con IM anterior en edema agudo pulmonar o choque cardiogénico, sugi

riendo una asociación entre la severidad del compromiso de la función 

ventricular con la localizaciOn anterior del infarto. [22} 

La presencia de disfunción ventricular izquierda, clínica, radio-
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lógica y he!IK'diiWnica, se asocia con una mayor mortalidad ( 411) Y rein

farto llA)70r del 121 a un allo [24 - 27]. 

Los estudios angiográficos descritos por DeWood Y cole. , sn une 

serie de 341 pacientes con IM no Q, donde el objetivo fué la valoraci6n 

de oclusi6n coronaria y de la circulaci6n colateral. se observ6 que la 

permeabilidad de la arteria responsable del infarto era mayor en aque

llos pacientes cateterizados dentro de las primeras 24 horas del evento 

agudo, que los estudiados de 72 horae a 7 días (741 Va 581 respectiva

mente); sin embargo, debe aclararse que s6lo fueron cateterizados aque

llos pacientes que presentaron angina recurrente en diferentes fases en 

la primera semana del infarto. [28, 29]. Además, en eete estudio, se 

confirma la se8W'idad para realizar cateterismo cardiaco en este grupo 

de pacientes, con une tasa de complicaci6n de 21, sin mortalidad [29]. 

Nicholson estudi6 el valor pron6stico de la anatomía coronaria 

relacionado al infarto sin onda Q, de 86 paciente• incluidos dentro de 

las 2 primeras semanas del infarto, sólo 33 pacientes presentaban oclu

si6n total, y todos contaban con circulaci6n colateral, une tercera 

parte de los pacientes teniao enfermedad de 2 o 3 vasos [30, 31]. Otros 

autores han reportado, en estudios que incluyen angiografia coronaria, 

une incidencia de enfermedad plurivaacular mayor en pacientes con IM no 

Q de 73% Vs 511 de pacientes con IM Q, y opuesto a lo esperado, la 

fracci6n de expulei6n fué de 51+-121 en el IM no Q Ve 48+-111 en el IM 

Q [32, 33]. 

l!n la era de la Cardiología intervencionista, la angioplastia co-
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ronaria temprana demuestra recuperaci6n de la disfunción ventricular en 

el IM no Q [34, 35]. Kirklin y Favaloro aseveran la seguridad de llevar 

a cabo una cirugía de revaacularizaci6n, en la fase temprana del infar

to del miocardio, con buenos resultados y bajo indice de mortalidad, en 

este llZ'Upo ds pacientes [38]. Sin embargo, no existen reportes recien

tes que planteen loa resultados a largo plazo de los procedimientos de 

revaacularizacián, sobre la evolución natural de IH no Q. 

Kn la actualidad, se plantea la posibilidad de intervenir tempra

namente para modificar la historia natural de la cardiopatía isquémica, 

no sólo con la finalidad de mejorar el pronóstico intrahospitalario, 

sino también, en la pravenci.On de eventos isquémicos eubsecuentee. que 

contribuyen a la morbiJnortalidad. Por lo que surge la necesidad de la 

estratificación de riesgo, para establecer los principios en el manejo 

de los pacientes desp.iés de la fase aguda de un infarto del miocardio. 

Krone [37] establece la estratificación de riesgo en tres fases: Fase I 

que incluyen las prilneraa 24 horas desp.iés del infarto agudo, disefiado 

para identificar a los pacientes de al to riesgo que pueden ser benefi

ciados con una terapia intervencionista, especialmente si está 

contraindicada la terapia tromboHtica o ésta es ineficaz. Fase II, 

(del 2o. al 5o. día del evento agudo) que incluye a pacientes en riesgo 

de presentar nuevos eventos iequémicoe. ya sea re infarto o extensión de 

éste, asi como complicaciones hemodl.námicas, y cuyo estudio deberA 

incluir angiografia coronaria temprana y técnicas de im&genes no inva

sivas para evaluar la función ventricular. con la finalidad de plantear 



9 

alSún proeedi.miento de revaacularizaci6n. Faae III. estratificación de 

ries10 ·al e1reso del paciente y la sobrevids a un afio, disellado para 

identificar a los pacientes con al ta probabilidad de presentar reinfar

to o muerte súbita. 



10 

MATERIAL Y METODOS: 

Se estudi.aron dos ¡rupos de pacientes con diagnóstico de infarto 

sin onda Q CIH no Q) de localización anterior; un grupo control retros

pectivo o histórico, con seguimiento, mediante revisi6n de expediente 

cUnico y contactaci6n del paciente via telef6nica; y un grupo piloto 

prospectivo. que fueron admitidos en la Unidad de Cuidados Intensivos 

Coronarios del Hospital de Cardiologia, Centro Médico Nacional, Siglo 

XXI. IHSS, en el periodo comprendido entre Hayo de 1993 a linero de 

1994, que ingresaron dentro de las primeras 24 horas de iniciado el 

episodio agudo, y que cumplieron con los siguientes criterios: Al edad 

< 70 allos: Bl Dolor precordial típico de angina o equivalente con dll!'a

ci6n igual o mayor de 30 min. asociado a cambios electrocardiogr4ficos 

de: l. Klevaci6n o depresión del segmento ST mayor o igual a O. lmV en 2 

6 más derivaciones que no progresen a la formación de onda Q patológi

ca, durante BU estancia intrahospitalaria. 2. Inversi6n o pseudonol'lll&

lizaci6n ds la onda T en la cara anterior; Cl Elevación de la CPK mayor 

al 150X de BU valor normal inicial; Dl Consentimiento del paciente, por 

escrito, autorizando los procadi.lllientos diagn6sticos y de revasculari

zaci6n. No se incluyeron pal'a el análisis a 5 pacientes con bloqueo de 

rama izquiet'da del Haz de His y/o dtino de marcapaso; a un pacientes 

con Sindrome X ya diagnosticado previo al infarto; tres pacientes some

tidos a procedimiento previo de revascularizaci6n miocárdica; y 4 pa

cientes con enfermedad sistémica progresiva en fase terminal: uno con 
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l:tiastenia Gravie, 2 con inauficiencia renal crónica (con una depuración 

de creatinina < 25 ml/min), y uno con Esclerosis Tuberosa. Se planteó 

excluir a pacientes con caracteristicu arJat6micaa en la coronarlosra

fia que contraindicaran alllln procediaiento de revascularización mio

clrdica, y a pacientes cuyo seguimiento no pudiera realizaras por fac

tores no médicos. 

Se definieron dos estrategias diagnóstica y terapéuticas diferen

tes 1 ) Conservadora, para el grupo control, que con base en su estu

dio clinico mediante pruebas funcionales, se maneJaron medicamente, y 

solo en caso de evento iequémico recurrente demostrado. eran sometidos 

a un estudio invasivo. 2) Invasiva. para el grupo piloto, guiadas por 

su estudio angiográfico e11 la fase temprana postinfarto, se tomó la de

cisión terapéutica de procedimiento de revascularizaci6n óptimo, previa 

al al ta hospital aria del paciente. 

A todos los pacientes. del grupo piloto, a su ingreso a la Unidad 

de Cuidados Intensivos Coronarios del Hospital de Cardiología, Centro 

l:tédico Nacional Siglo XXI, Il:ISS, se les realizó historia clinica y 

exploración fieica completas, exámenes de laboratorio incluyendo: Bll 

completa, tiempos de coagulación, qui.mica sanguinea, electrólitos sé 

ricos, pruebas de función renal (con depuración de creatinina en orina 

de 24 hre.), PF!I. perfil lipidico, examen general de orina, determina

ción de grupo sanguineo y RH, aei como de HIV; y radiografía de t6rax. 

Se realizó monitoreo electrocardiogr.§.fico de 12 derivaciones y 

curva enzimática cada 6 horas durante las primeras 48 hrs. y posterior-
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-nte cada 24 hre. 

Todos loe pacientes del grupo piloto fueron sometidos a catete

rismo cardiaco, el cual se llevó al cabo entre el 2o. y el 5o. dia 

posterior a la fecha de infarto. Rl cateterismo se realizó por via fe

moral. mediante técnica de Seldinger, se efectuó ventriculo¡¡rama iz

quierdo en proyección oblicua izquierda anterior y oblicua derecha 

anterior, para determinación de función ventricular biplanar. La coro

nariografia tanto izg.. como derecha ae realizó en proyecciones conven

cionales. Loa estudios fueron analizados por tres observadores expertos 

en forma individual. Se definió como lesiones significativas a la pre 

sencia de obstrucción >50% de la luz del vaso. La presencia de circula

ción colateral se consideL"Ó en caso de gua se visualizara la porción 

distal de la arteria relacionada a la zona de infarto, por paso de me

dio de contraste por otra vía que no fuera la anter6grada. 

Loa casos de los pacientes cateterizados fueron presentados en la 

sesión médica del servicio, y en sesión médico quirúrgica del hospital 

en el caso de haber lo requerido. para normar conducta terapéutica inva

siva de acuerdo con loe hallazgos angiográficos. Se consideraron candi

datos a tratamiento quirúrgico a aquellos que presentaren: a) enferme

dad de tres vasos con función ventricular normal o deprimida. bJ este

nosis proximal de la arteria descendente anterior (DA), como componente 

de enfermedad vascular doble o triple, e) reducción de m!a del 50% en 

el di!metro arterial del tronco de la coronaria izq .. Los pacientes se 

consideraron candidatos a angioplastia en los siguientes casos: al En-
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fermedad de uno o dos vaaoa, y b) leeiones tipo A y/o Bl. 

De los pacientes del grupo control (histórico l algunos fueron se

leccionados para cateterismo cardiaco electivo cuando presentaron cla

ras indicaciones para su estudio invasivo, como fue episodios de angina 

recurrente en presencia de trata.miento médico óptimo. con prueba de es

fuerzo (P!ll positiva, en caso de no haberse presentado dichas condicio

nes continuaron con tratamiento convencional. 

!11 seguimiento de todos los pacientes ee llevó al .cabo a los 3, 

6. y 12 meses posteriores a su egreso del hospital, con control elec

trocardiogr4fico en cada una de sus visitas., y registro de eventos ia

quémicos subsecuentes. Asl mismo se lee realizó cateterismo cardiaco de 

control a los 6 meses posteriores a su ingreso al estudio. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

Loe datos continuos se expresaron en valor medio +- desviación 

standart. Se empleó análisis de varianza con coeficiente de correla

ción r • Y el análisis con método de chi cuadrada, corrección de Yates 

y Mantel Heanzel o prueba exacta de Fiaher, para valores no paro.métri

cos como fué la recurrencia de aru.rina. reinfarto y muerte. para la can

paración de ambos grupos. Se consideró valor de p significativo <=0.05. 
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RESULTADOS 

A partir del mes de Febrero de 1991 a Enero de 1994, estudiamos 

29 pacientes con cardiopatfa isquémica, expresado como infarto del mio

cardio sin onda Q de localización anterior, 17 del sexo masculino y 12 

del sexo femenino. Se establecieron dos grupos de pacientes, uno deno

minado grupo control histórico, de 17 pacientes, el cual fué manejado y 

estudiado 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 cl1nico de los factores de riesgo, como se ilustra en el 

CUadro No. l y Cuadro No. 2. 

Loa resultados del cateterismo cardiaco se muestran en el Cuadro 

No. 3: cuatro pacientes tenian enfermedad de un vaso, 4 con enfermedad 

de 2 vasos y 4 con enfermedad trivaacular. La comparación en la frac

ción de eJ<PUlsión del ventriculo izquierdo <FKVI l fué de 58.29 +- 6.65 

1, para el grupo control, contra 59.93 +- 7 .11 para el grupo piloto (p 

= NS), calculado mediante ecocardiografia o c~teterilll!IO cardiaco. 

Durante la fase a¡¡uda del infarto de acuerdo a la clase de Killip 

Kimbal <KKJ, 661 del grupo control contra 91. 7% del grupo piloto, se 

encontraban en KK I (p = NS): solo 11.61 del grupo control y 6.3% del 

grupo piloto se encontraban en KK II a III (p = NSJ. 
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La mortalidad global para el grupo control ocurrió en 5 paciente!' 

(29.5:1\l contra O pacientes del grupo piloto (p <= 0.05). La mortalidad 

en este grupo ocurrió en 2 casos. después del 5o. día de iniciado el 

evento agudo, y tardiamente en 3 casos, a los 7 meses en promedio. 

después del alta del paciente. (Gráfica No. 1) 

La frecuencia en el número de hospitalizaciones después del alta. 

en el grupo control fué de 24. en 6 pacientes (53.3"). (que correspon

dió a un promedio de 3. O +- 1. 6 ocasiones por paciente), mientras que 

en el grupo piloto fué solo de 2 hospitalizaciones de 1 paciente 

(10.3%), sometido a rsvascularizaci6n miocárdica con puente de arteria 

mamaria ~terna (AMI) a la DA que se ocluyó en forma temprana (< 30 

dias l, complicado con angor postinfarto e infarto perioperatorio. (p <= 

0.03) 

Rl análisis de la frecuencia de angina postinfarto demuestra que, 

cuando se analizó en forma global: ocurrió en 5 de los 12 pacientes 

(41.6") del grupo piloto, contra 13 de los 17 pacientes (76.4:1\l del 

grupo control (p = 0.06). Rete análisis después de la intervenci6n te

rapéutica revela que solo 1 (6.3") de los 12 pacientes del grupo pilo

to, contra 13 (66.6") de los 15 pacientes con seguimiento del grupo 

control, presentaron angor postinfarto (p<= 0.001). 

Rl promedio en dias de preeentaci6n de la angina postinfarto en 

el grupo control fué de 5.2 dias (rango de 2 a 12) en la fase intra

hospitalaria. Bl promedio de recurrencia de la angina en la fase extra

hospi talaria se observ6 con mayor frecuencia entre los 45 y 6B dias 
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poatinfarto en este miBlllO crupo. 

Siete pacientes f4l.1Xl en el grupo control y un paciente <B.3%) 

del ¡¡rupo piloto, cursaron con re infarto como complicación ( p <= 

0.003). De estos 85% presentaron previamente angina postinfarto, solo 

un paciente ( 14%), que se reinfarto, lo hizo sin angina previa (p <= 

0.006). fGrAficá No. 2) 

De acuerdo a la estrategia planteada para el grupo piloto. los 12 

pacientes fueron cateterizados tempranamente, la decisión de revascula

rizaci6n miocárdica en todos los pacientes fué de acuerdo con la exten

sión y severidad de la enfermedad arterial coronaria. De estos 1? pa

cientes, tres fueron sometidos a angioplastia coronaria tranaluminal 

percutánea (ACTPl cuando la afecci6n coronaria implicaba un solo vaso y 

un paciente fué sometido a ACTP de 2 vasos. Loe 8 rea tantee fueron so

metidos a cirugia de revascularizaci6n: un paciente por enfermedad pro

ximal de la DA, tres pacientes con enfermedad da 2 vasos ( gue incluian 

enfermedad de la DA) y cuatro pacientes con enfermedad trivascular. 

(CUadro No.3) 

El éxito primario de los pacientes a loe cuales as les realizó 

ACTP fuá de 100%, y no se encontr6 reestenosis en el seguimie:ito a 6 

meses. Ninguno de los pacientes presentó complicaciones durante el pro

cedimiento y todos se encuentran en CF I (CCS). 

De ocho pacientes con indicación quirúrgica, se han operado seis. 

de éstos sólo uno se encuentra en CF II <CCS l y loa 5 restantes en CF 

I. En el seguimiento de éstos. cinco pacientes tienen prueba de eafuer-
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zo (PI!) submáxiaa y úrlaa negativa. Sólo un paciente tiene PI! sul:mAxi-

118. positiva, en quien se col'robol'6 oclusión templ'ana del puente de AMI. 

(Wl' l!equama No .1). 

La evcluci6n extl'a!Íospi talat'ia del grupa control demoetl'6 que, 

cuatro pacientes (26.EIX) se encontl'aban en CF I, cinco (33.3%) en CF II 

y eeie (40.0%) en CF III (CCS). l!n fema tat'día 3 pacientes de CF III 

(CCS) fallecieron, mientl'aa que los l'BStantes pel'sisten en la misma CF; 

un paciente fué operado en fama electiva con puente de AMI a la DA, 

considerindose no exitosa, ya que a loa 2 meses por recurrencia de 

angina y PE positiva fué catetel'izado. encontl'ándose oclusión del puen

te y detel'ioro de la Fl!VI. Dos pacientee, de acuerdo al catetel'illllO 

cat'diaco tat'dío. tenían indicación quirúl'gica, qua aún no ee efectlla. 

El cateterillllO Cal'diaco electivo se l'Baliz6 en cinco pacientes, 

en tl'Bs de ellos se encontr6 anatomía favcl'able Pal'B Acrt', solo uno se 

lleve al cabo, el cual se encuentl'a actualmente en CF I (CCS). 

l!n cuanto a las altel'aciones electrocat'dio!!l'.ificaa acOlllP&llantes 

al IM no Q, observamos que. once (64. 7%) de loa 17 pacientes del lll"UJ10 

control. pl'Baentaban lesión subendoc'rdica y seis (35.3%) con lesión 

subepicúdica; cuatl'o pacientes (23.5%) pl'esentaban altel'aciones en la 

onda T. aunque solo en uno de estos se encontr6 como alteraci6n única. 

Siete de loe 17 pacientes tenían lesión eubendocárdica pel'sistente y 

tl'es de este eubgrupo falleció en fama tat'día (p = NS). 

l!n el grupo piloto encontl'amos que, la frecuencia de lesi6n 

eubendocúdica fué del 66. 7% de los pacientes y en ninguno se encentro 
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lesi6n subepicárdica: lae alteraciones en la onda T se observaron en 

siete pacientes (5B.3%l. de éstos sólo en uno como anormalidad wlic•. 

La lasi6n subendocárdica persistente se encontró en cinco de los 12 pa-

cientes !41. 7%). ninguno de éstos falleció, as1 mismo no se encontró 

correlación con f.'11 grado de severidad de enfermedad coronaria. ni con 

las complicaciones intra o extrahospitalarias. 
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DISCUS.[ON: 

La estratificación de riesgo. en pacientes con infarto 4'1Udo del 

miocardio. representa W1 reto para la cardiolog!a de nuestros diaa. Ya 

que rJdamos cbservar. que existe un gran desarrollo tecnológico que 

trae consigo avances en el mane.jo de la más importante causa de mor-ta

lidad en la POblaci6n adulta de nuestro palo. como lo es la cardiopat!a 

isquémica. En este Hospital de C.ar.Jfolog!a, vemos que la frecuencia de 

pacientes con esta patología está acrecentada. 

Nuestro interés fué estudiar una modalidad de esta patoloa!a, co

ma son loa pacientes que cursan con infarto del miocardio sin onda Q de 

localización anterior, con la finalidad de encontrar una alternativa al 

mane,io que conlleve un cambio en la evoluci6n natural de la enfe.--dad. 

Existen corrientes cardiol6gicaa que nosotros las definimos ca.o 

conservadoras. en la era prerevascularización y pretrombolisil!I, y laa 

actitudes invasivas a la luz de la Cardiolog!a Intervencionista. Lu 

primeras. con base en prueba.a funcionales no invasivas. orientando el 

curso del maneJo fundamentalmente médico. Laa invaaivaa, con base en la 

coronariolt'afia te11prana, con la finalidad de plantear una al terna ti va 

terapéutica de revascularizaci6n mioclrdica. 

De acuerdo a este enfoque. nollOtros demostramos que el aaneJo 

conservador en un grupo control !histórico). nn modificó la historia 

natural del infarto sin onda Q de localización anterior. ampliamente 
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descrita en la literatura. Da este modo, observamos una mortalidad 

te11prana del 11:1: en este grupo • la que ocurrió entre el So. y 150. d!a 

del evento isquémico agudo. considerando que este tiempo brindaba posi

bilidades para un conocimiento más profundo sobre la extenaiOn Y save

ridad de la enfermedad arterial coronaria y así una alternativa en el 

maneJo. Da forma más definitiva observamos que, otros 3 pacientes fa 

llecieron tardíamente cuando la conducta terapéutica se mantuvo 

conservadora. 

Cuando se planteó una estrategia intervencionista en forma tem

prana y ba,io las mismas condiciones clínicas, vemos claramente que la 

mortalidad es de cero. Además, que los procedimientos de revasculariza

ción miocárdica, y el mismo cateterismo cardiaco , no suponen un riesgo 

mayor. cuando se realizan a este tiempo. 

l!n relación a la morbilidad, se demuestra que el cambio en la 

conducta diagnóstica y terapéutica, reduce la frecuencia de complica

ciones, angina postinfarto, angina recurrente y reinfarto, y con ello 

la necesidad de hospitalizaciones subsecuentes. 

l!l significado cl!nico y estad!etico en todas esta situaciones ea 

de llamar la atención, fundamentalmente si analizamos la frecuencia de 

angina postinfarto, cuando sometimos al grupo piloto a algdn procedi

miento do revaacularizaci6n. solo un paciente presentó recurrencia de 

evento isquémico,. no inherente a la estrategia terapéutica, ya que este 

paciente fue revascularizado quirúrgicamente con puente de AMI a la DA, 

que técnicamente representaba un buen pronóstico a largo plazo, tanto 
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en duraci6n como en su funcionalidad: este mi111110 paciente fué el que 

requiri6 de hospitalizaciones subeecuentea. en este grupo. Bn contraste 

con lo anterior, se observó una frecuencia significativMlente mayor de 

hospitalizaciones en el grupo control. siendo un total de 24, para ocho 

pacientes. 

Debe aclararse que, nuestras decisiones en la conducta terapéuti

ca de revaacularización fueron tomadas en la firme convicción de que 

loa métodos no invasivos para inducir isquemia, en este grupo de pa

cientes, no posean la sensibilidad ni especificidad necesarias para 

orientar una conducta terapéutica; tal es el caso de un paciente que 

fué estudiado con prueba de esfuerzo eléctrica reportada como negativa. 

pero a nuestro parecer no concluyente, y aún habiéndose determinado por 

medio de coronariograf1a la accesibilidad técnica para angioplastia, 

este tuvo que ser revalorado .en forma tard1a mediante prueba por medi

cina nuclear, por presencia de angina. y ser sometido a Wla revascula

rizacic5n tard1a. con el riesgo de que el paciente recurriera en eventos 

isquémicos de consecuencias quizá mayores. 

Nosotros deducimos que. aquellos pacientes gue murieron sin ha

berse identificado previamente su anatomía coronaria. se encontraban en 

alto riesgo de muerte, por la probable extensión y severidad de su en

fermedad. Por lo tanto. esta situaci6n afecta primordialmente el propó

sito de eetablecer una estratificación de riesgo temprana en el infarto 

del miocardio ein onda Q de localización anterior. 

Batamos seguros que, el haber comparado un grupo control históri-
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co contra UDO piloto prompectivo, ai bien con lu 111_. caraoterlati

cu clWcu de bue, DD :PO- el valer suficiente a.... le tendrla el 

¡iocler establecer eatu condiciooe11 con bue a un estudie aleatorio, 

comparativo, prospectivo y loncitudinal. Sin eabar¡o, aun ael, conf~ 

y refuerza la bip6teaie planteada. 

Bl hecho de haber eaco¡ido un ¡rupo biet6rico de control repre

eenta una importante li.mi tante para el se¡¡ui.miento de pacientes y la 

llltdición de variables, con finee ccmparativce. cremoe que lae bues de 

eetoe reeultedoe confirman la necesidad de profundizar en el estudio, 

de acuerdo a la meJor opci6n metodol61ica. 

Por otro lado, noaotroe únicamente nos enfocaaoa al paciente con 

IH no Q de localizaci6n anteriol', quienas han ~strado correB:POncler a 

un lll'U:PO de alto ries¡o da cursar con eventos isquémicos aubeecuentee, 

sin eabar¡o, aquellos con IH no Q de localizaci6n infel'ior, a pesar de 

coneiderarae las mi....., bues fieiopatol6¡icae en llU eetablecilliento, 

aun ea tema de contl'OVerllill en cuanto a eu eetl'atificaci6n de rieSIO "" 

refiere, y por lo tanto, en eu -Jol' opci6n terapéutica, de cualquier 

forsa esto seria obJetivo de otro estudio. 
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CONCLUSIONES 

l. 11 cateterismo cardiaco ~ano ee un 116todo ee¡uro Y útil en la 

eetratificaci6n de riee¡o, en pacientes con infarto sin onda Q de 

localizaci6n anterior. 

2. Bl cllllbio en la conducta ter~utica en forma t91lprana, con bue en 

esta estratificación de riesgo, modifica la morbimortalidad en pa

cientes con infarto sin onda Q de localización anterior. 

3. Con baee en loe reeultadoe de eate estudio, loe pacientes con infar

to sin onda Q de localización anterior, preeentan con ¡ran frecuen-: 

cia enfe.-dad plurivaacular, que loe hace eusceptiblea de revaecu

larizaoión mioc&rdica. 

4. Supri9oa que loe pacientes con infarto ein onda Q de localizaci6n 

anterior, sean e.-etidoa a cateteriBllO cardiaco temprano, para 1!111 

estratificación de rieego, sin neceeidad de realizar previuiente 

pruebaa inductoraa de iaqumia. 



CUADRO No. 1 

CONTROL PILOTO UftLOR 
H = 17 N = 12 

EDAD 61.2+5.7 57.2+9.8 
SEXO <:.e> 

r 9 <52.9:.C) 3 <25:.C) 
H 8 ("17.1::.() 9 <75:.c> 

RNTEC,' 
TRB 12 <78.6:.C) 8 C66.7:.C> 
HAS 18 <58.8::.() 6 (58.8:.() 
Dt1 7 ("11.2:.c> 3 (25.8:.c> 
HC 3 (17.6:0 5 ('11. 7:.c> 
AE 6 <35.3:.C) 'I (33.3:.C) 
IHp 5 <29.1.f:.C) 'I (33.3:.C) 

CF" 
1 11 (6"1. 71::.() 8 (66.7:.c> 
11 s <29.'f:.C) 3 (25.8:.C) 
111 1 ( 5.9:() 1 ( 8.3:.C) 

ClllllCTtAIITICR CLINJtlll DE Lft l'llCUNTH. Tft <to••~wi...o>. 
HRS UU,.rt.,.1i'111 Rrt•l"i•l Silt••iu),,. Dl"l (0i•ildH 1'1111lit.1>,,. 

NC (Nip•r~llutllnlnde>, 111 <en9•r ut•lll• pr.vi11), lrtp (¡" .. 

larh úl Mt.11...- pnvi•> .. CF <Cl•H Fu111:i•ul CCS) 

p 

NS 

NS 
NS 

NS 
NS 
8.3 
8.15 
NS 
NS 

NS 
NS 
NS 



CUADRO Ho. I! 

LOCALIZACION ECG DEL INFARTO 
LOCRLIZRCIOH CONTROL PILOTO 

< N: 11 > e N: l!) 

RNTEllIDll EXTENSO 3 ( 11.li") 3 !15.D:cl 
RNUl!IDR EXTENSO Y U!ERRL 

RLTD. 2 ( 5.1 ") ! CU.1"1 

RNTERDLRTERRL ! ( 21.1") 3 !H.D"l 

RNTEl!DLRIERRL Y PUNIR Je n.1"1 2 (l.J") 

RNUllDLRURRL Y LRIERRL RLTD ! ( 11.1"1 J <H.D"> 

R!ITEl!GIEPTRL J ( 11.1"1 D 

llNTlllll!PTRL Y LHlnRL RLTD ! ( 1l.I") a 

--···-- t ..... . 
lDCILIZRtIDN ELEtTADtlRDIDliRRFIU DEL INrRRID ND 11, EN EL liAllPD 

CDNTl!IL Y Dl!UPI PILITI. 

1 



CUADRO No. 3 

ENFERMEDAD DE: 
- 1 UASO (DI • CX) 
- 2 URSOS <01 Y ex • 01 Y coi 
- 3 UASOS <DI, ex Y CD> 

FE <:O 

INDICACION DE 
REURSCULARIZACIOH 

PROCEDIHIEHTO REA-· 
LIZADO: 

-AHGIOPLASTIR 

-CIRU IR 

No. PAC. <n:12) 

q (33.3:.C) 
q (33.3l0 
q <33.3:.C) 

59.9:!:7.1 

TODOS 

q (33.3lC) 

CllRKTlllliTmll lllllllGMrlCAS Y PRDCEDll'IHNTI! DI llHIKUU. 
RIZllClllll l'llltllllDICI DEL liRUH PILDTD. DR to ....... ,. •hrl..-> 

CX (Cft•nft.Je>, \1 CD (C.nnerle 4-rsdle>. 
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GRAFICA Ho. i2 

EVOLUCION EXTRAHOSPITALARIA 

Y. lDD 

!ID P<= 8.886 
BD 

1D 

&D 

SD 

'ID 
lD 

2D 

lD 

D 
RPI REINF RIRI Na.H RPI REINr RIRI Na.H * 

GPO. PILOTO GPO. COHTROL 

* ND. DE HDSPITRLIZRCIDNES PRDl'lEDID POP. PACIENTE FUE DE 3.D+-1.li 



PTCR 

l&f 

EXITOSA 
&f 

1 
CF 1 

ESQUEHR No. 1 

GRUPO PILOTO 
H : 12 

CIRUCIR REURSC. 
8 

EH ESPERA 
2 

OPERADOS 
6 

--------1 
PE SHftX.<+> 

1 

1 
Cf" 11 

PE SHRX.<-> 
s 
1 

PE HRX.<-> 
&f 

t\ltlLUUDM DE LGS PllCitMTt! Otl Gl!lll'I PILITI HMt:TIDH W l'«UCt
DlMICMTQ DE l!EUHCULlllllZWCJDM. pt <Prook• '" Etf•orH), CF <•h· 
ts f'unciani1l CCI),,. PlCll (lln1i.,i.1ti• Car•n.ri• Tr81lu•ln11 pcrcu .. 

t•nu), 
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