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ANTECEDENTES CIENTIFIC08 

Durante los 'iltimos 30 aos, 	la estancia hospitalaria de los 

pacientes con infarto agudo del miocarolo no ccr, :,11,.ado ha 

disminuido progresivamente (1). Para Identii-ular aquellos pacientes 

con un riesgo elevado de muerte temprana despu•e de un infarto 

agudo del miocardio (IAM) se han evaluado muchos factores de riesgo 

incluyendo el electrocardiograma de superficie (2), prueba de 

esfuerzo temprana (3), prueba de esfuerzo (iumima antes del alta 

hospitalaria (4), la concentraci: n de creatinina fosfokinasa (5), 

par:-.metros 	clínicos-radiograficos 	(6) 	y 	mediciones 

hemodiw,micas (7). Desde el establecimiento de las unidades 

de cuidados coronarios hace cerca de 20 aos, el numero de muertes 

atribuidas primariamente a alguna arritmia cardiaca ha disminuido 

significativamente, y es entonces que la falla cardiaca ha sida 

considerada como el primer factor responsable para la mayoria de 

los fallecimientos despus de 1AM. (E-10). 

El Fl4litido Natriurtico Atrial (PNA) en su forma activa de 26 

aminoacidos ha recibido atenci.::n extensa desde su descubrimiento 

por A.J. de Bold en 1981 (11) por sus propiedades natriuriticas, 

diur ticas, 	vasodilatador•as 	e 	inhibidoras 	del 	eje 

renina-angiotensina-aldosterona y se ha estudiado en diferentes 

procesos fisiopatpl.gicos como la Insuficiencia cardiaca 

congestiva, (12-17), 	la insuficiencia 	renal 	cr nica (18), 

insuficiencia hep:tica (19), 	la hipertensi_n arterial sistz•mica 

(20). 
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el oldc,steronismn primario (21), en los pacientes con patblowa 

tiro3dea 	en las arritmias cardiacas que elevan la presi.::n 

auricular ("::3),  y 	 diferentes f.r.macos 	(24), as. 

como en ,11'erentes procesos fisiolMcos que cursan con 

hipelliilria como el embarazo (25). 

M-s reciemente se ha estudiado su comportamiento en los 

pacientes con 1AM con o sin falla cardiaca(2-l) y se ha reportado 

que la concentraci:n de PNA es 41E5 elevada en los pacientes con 

disfunci n ventricular izquierda y que correlaciona bien con la 

funcin del ventrIculo izquierdo (32). 

Ya que la disfuncin ventricular izquierda determina la mortalidad 

despus de 1AM, los niveles plasw.ticos de PNA podran separar a 

los pacientes con !AM en grupos de baja y alto riesgo. 

fr- 
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PLANTEAMIENTO DEL FROBLEMA 

ESTAN ELEVADOS LOS NIVELES PLASMATICOS DEL PEPTIDO NATRIURETICO 

ATRIAL EN LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO COMPARADOS 

CON CONTROLES SANOS ? 

LAS MODIFICACIONES DE LA CONCENTRACION PLASMATICA DEL PEPTIDO 

NATRIURETICO ATRIAL EN LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL 

MIOCARDIO DEPENDEN DEL GRADO DE LA FALLA CARDIACA 

SE PUEDE SEPARAR A LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO EN 

GRUPOS DE BAJO Y ALTO RIESGO DE ACUERDO A SU CONCENTRACION 

PLASMATICA DE PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL.? 
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OBJETIVOS 

COMPARAR LA CONCENTRACION PLASMATICA DEL PEPTIDO NATRIURETICO 

ATRIAL (PNA1 EN LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO (IAM1 

CON UNA POBLACION CONTROL SANA. 

DETERMINAR SI LAS MODIFICACIONES EN LA CONCENTRACION PLASMATICA DEL 

PNA EN LOS PACIENTES CON IAM DEPENDE DEL GRADO DE LA FALLA CARDIACA 

DETERMINAR SI LA MEDICION DEL PNA SEPARA A LOS PACIENTES DENTRO DE 

GRUPOS DE BAJO Y ALTO RIESGO DESPUES DEL IAM. 



HIPOTESIS 

I. HIPOTESIS GENERAL 

LOS NIVELES PLASMATICOS DEL PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL EN LOS 

PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO ESTAN ELEVADOS COMPARADOS 

CON LOS CONTROLES SANOS. 

HIPOTESIS OPERATIVAS 

Ho: LOS NIVELES PLASMATICOS DEL PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL EN LOS 

PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO NO ESTAN ELEVADOS 

COMPARADOS CON LOS CONTROLES SANOS. 

H1: LOS NIVELES PLASMATICOS DEL PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL EN LOS 

PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO SI ESTAN ELEVADOS 

COMPARADOS CON LOS CONTROLES SANOS. 

II. HIPOTESIS GENERAL 

LAS MODIFICACIONES DE LA CONCENTRACION PLASMATICA DEL. FEFTIDO 

NATRIURETICO ATRIAL EN LOS.PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL 

MIOCARDIO DEPENDEN DEL GRADO DE LA FALLA CARDIACA. 

HIPOTESIS OPERATIVAS 

Ho: LAS MODIFICACIONES DE LA CONCENTRACION FLAbmAllCA DEL FEF11.)0 

NATRIURETICO ATRIAL EN LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO OEL 

MIOCARDIO NO DEPENDEN DEL GRADO DE LA FALLA LARDIACA. 

Hl: LAS MODIFICACIONES DE LA CONCENTRACION ELASMATICA 	PEPTIDO 

NATRIURETICO ATRIAL EN LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL 

MIOCARDIO SI DEPENDEN DEL GRADO DE LA FALLA CARDIACA. 

5 
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III. HIPOTESIS GENERAL. 

SE PUEDE SEPARAR A LGS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO EN 

GRUPOS DE BAJO Y ALTO blE9G0 DE ACUERDO A SU CONCENTRACION 

PLASMATICA DE PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL. 

HIPOTESIS OPERATIVAS 

Ho: NO SE PUEDE SEPARAR A LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL 

MIOCARDIO EN GRUPOS DE BAJO Y ALTO RIESGO DE ACUERDO A SU 

CONCENTRACION PLASMATICA DEL PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL. 

HI: SI SE PUEDE SEPARAR A LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL 

MIOCARDIO EN GRUPOS DE GAJO Y ALTO RIESGO DE ACUERDO A SU 

CONCENTRACION PLASMATICA DEL PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL. 
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MATERIAL, PACIENTES Y OEI000 

I. DISEHO DEL ESTUDIO 

PROSPECTIVO, OBSERVACIONAL, CONTROLADO. DESCRIPTIVO. 

2. UNIVERSO DE TRABAJO. 

SE ESTUDIARAN PACIENTES QUE INGRESEN AL SERVICIO DE URGENCIAS DEL 

HOSPITAL DE CARDIOLOGIA "LUIS MENDEZ" DEL CENTRO MEDICO NACIONAL 

SIGLO XXI, CON DIAGNOSTICO DE INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO, 

INDEPENDIENTEMENTE DE SU LOCALIZACION Y ESTADO CLINICO A PARTIR DEL 

PRIMERO DE JULIO DE 1993 EN FORMA CONSECUTIVA HASTA UN TOTAL DE 5C,  

PACIENTES. LOS RESULTADOS DEL GRUPO EN ESTUDIO SE COMPARARAN CON 30 

SUJETOS SANOS VOLUNTARIOS. 

3. DESCRIPCION DE LAS VARIABLES 

VI: PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

VD: CONCENTRACION PLASMATICA DEL PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL. 

VI: SE DIAGNOSTICARA CON BASE A LOS CRITERIOS UNIVERSALMENTE 

CONOCIDOS DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD. DURANTE LAS 

PRIMERAS 24 HORAS DE SU INGRESO SE REALIZARA UNA EVALUACION FARA 

CLASIFICAR A LOS PACIENTES DE ACUERDO A LA ESCALA DE IALLIP 

KIMBALL. 

VD: SE COLECTARAN MUESTRAS DE SANGRE VENOSA A LA ADMISION DEL 

PACIENTE DE LA VENA CUBITAL DENTRO DE TUBOS CON1ENIEWO EDTA 

MANTENIENDOLOS EN HIELO. EL. PLASMA SE CENTRIFUGARA EN LA FRIMEFA 

HORA Y LUEGO SE ALMACENARA A -20'C HASTA SU ANALtsis FOR mEDIU DE 

RADIOINMUNOENSAYO. 

LOS NIVELES NORMALES DE PEPTIDO NATRIURETICO ATFIAL SE jm,4PAN DEL 

RESULTADO OBTENIDO DE LOS SUJETOS SANOS. 
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4. SELECCION DE LA MUESTRA 

TAMA-0 DE LA MUESTRA 

SE ESTUDIARAN 50 PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO. YA OUE 

LA MORTALIDAD POR! IAM EN EL HOSPITAL DE CARDIOLOGIA DEL CMN SIGLO 

XXI SE HA ESTIMADO EN 12% DE LOS PACIENTES INGRESADOS CON ESTE 

DIAGNOSTICO, POR. CONSIDERARSE ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVO. PARA 

ALFA DE 0.05 Y PARA BETA DEL 20% CON UNA MORTALIDAD DEL 12% SE 

CALCULO UNA N DE 50 PACIENTES. 

CRITERIOS DE SELECCION 

A. CRITERIOS DE INCLUSION 

i'ACIENTES CON CRITERIOS CLINICOS, ELECTROCARDIOGRAFICOS 

ENZIMATICOS DE INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO. 

EVALUACION CLINICA Y DE LABORATORIO EN LAS PRIMERAS 12 HORAS DE 

PRESENTACION DEL CUADRO CLINICO. 

EDAD: HASTA 70 A!OS. 

SEXO: AMBOS 

CREATININA SERICA MENOR DE 1.5 MG/DL A SU INGRESO 

PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA NORMALES A SU INGRESO 

CONSENTIMIENTO ESCRITO DEL PACIENTE. 

B. CRITERIOS DE EXCLUSION 

PACIENTES 20N ARRITMIA CARDIACA 

PACIENTES CON INSUFICIENCIA HEPATICA CRONICA CONOCIDA 

PACIENTES CON INC;UFIIENCIA F INAL CRUNICA CONOCIDA 

pA;ENTEE CON MARCAP,NW 1EMFORAL O DEFINITIVO 

PACIENTES QUE HIJEIERN Eu;;;;1DO R,SANIMACION CARDIOPULMONAR EN ESTE 

EVENTO. 
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PACIENTES QUE HAYAN RECIBIDO SANGRE O PLASMA EN HOF;AS F. ~3.A SU 

INGRESO A URGENCIAS. 

PACIENTES QUE HUBIERAN RECIBIDO DROGAS VASOACTIVAS PREVIO A 	'LiliA 

DE LA MUESTRA DE SANGRE VENOSA 

PACIENTES QUE HUBIERAN SIDO TROMBOLIZADOS PREVIO A L.A TOMA DE LA 

MUESTRA DE SANGRE VENOSA. 

PACIENTES MAYORES DE 70 A':OS. 

C. CRITERIOS DE ELIMINACION 

PACIENTES QUE AMERITEN MANEJO CON LOS MEDICAMENTOS QUE MODIFIQUEN 

LOS NIVELES DE PNA 

PACIENTES QUE NO CONCLUYAN EL ESTUDIO O EL SEGUIMIENTO 

PACIENTES QUE NO ACEPTEN CONTINUAR CON EL ESTUDIO. 

5. PROCEDIMIENTO 

LOS PACIENTES SERAN SELECCIONADOS POR EL MEDICO INVESTIGADOR 

BASANDOSE EN LOS CRITERIOS DE SELECCION, ESTOS DEBERAN ENTRAR AL 

ESTUDIO DENTRO DE LAS PRIMERAS 12 HORAS DE EVOLUCION DEL IAM. 

A SU INGRESO SE REALIZARA UNA EVALUACION INTEGRAL DEL PACIENTE QUE 

INCLUYE HISTORIA CLINICA, EXPLORACION FISICA. LABORATORIO BASICO 

CON BIOMETRIA HEMATICA, QUIMICA SANGUINEA, ELECTROLITOS SERICOS, 

EXAMEN GENERAL DE ORINA, ASI COMO ENZIMAS CARDIACAS 

ELECTROCARDIOGRAMA. 

SE CLASIFICARA A CADA PACIENTE DE ACUERDO A LA ESCALA 

RADIOLOGICA DE FfILLIP 	'IMBALL PARA FALLA CARDIACA EN LAS UríAMERAS 

24 HORAS DE EVOLUCION DEL IAM Y 	TOMARA EL. ESTADIO rIAS ALTO ,JUL 

HAYA PRESENTADO CADA PACIENTE. PARA ASI DIVIDIFLOS EN DN, 

PACIENTES CON FALLA CARDIACA (Kb II—IV) V PACIENTES SiN FALLA 

CARDIACA thX1) 
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PAF', LA OBIENCION DE LOS NIVELES PLASMATICOS DE PNA SE TOMARAN 

MUESTRAS üE SANGRE VENOSA POR EL MEDICO INVESTIGADOR, DENTRO DE LAS 

PRIMERAS 12 HORAS DE EVOLTICION DEL IAm, UTILIZANDO AGUJAS Y 

JERINGAS ESTERILES EN ruhuS DE ENSAYO CON EDTA, LOS QUE SERÁN 

CENTRIFUGADOS PARA POSTERIORMENTE POR RADIOINMUNOENSAYO DETERMINAR 

LA CONCENTRACION PLASMAliCA DEL PNA. PARA LA OSTENCION DE PNA DE 

LOS SUJETOS SANOS, SE TOMARAN MUESTRAS VENOSAS DE VOLUNTARIOS QUE 

NO ESTEN TOMANDO ALGUNA MEDICINA, O QUE SE CONOZCAN CON PATOLOGIA 

RENAL, CARDIACA O HEPATICA. DE ACUERDO A LOS NIVELES PLASMATICOS 

OBTENIDOS DE LOS SUJETOS SANOS CONTROLES SE DIVIDIRA AL GRUPO DE 

ESTUDIC CON IAM EN PACIENTES CON BAJAS CONCENTRACIONES PLASMATICAS 

DE PNA Y PACIENTES CON ALTAS CONCENTRACIONES DE PNA, POSTERIORMENTE 

SE MARA UN sEsuiMIENTO DE LA EVOLUCION DE CADA PACIENTE HASTA LA 

FINALIZACION DEL ESTUDIO, QUE INCLUIRÁ PRESENCIA DE COMPLICACIONES 

Y MUERTE EN CADA CASO. 

G. ANÁLISIS ESTADISTICO 

SE UTILIZARA PROMEDIO D 

PRTJEBA DE mANN-whITNEr 

LOS DATOS DICOTOMIZADOS SE ANALIZARAN POR LA PRUEBA DE X'. 

SE USO EL MODELO DE COX PARA La REGREsioN EN LA SOBREVIDA PARA 

ANALIZAR LA CONCENTRACION DE PNA COMO UN VALOR CONTINUO. 

ANÁLISIS DE COVARiANZP 

SE WNSIDEA ITADIST7CAmL. NTE SUSNIFIU4rIVA UNA p 	(J.05 
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RESULTADOS 

Estudiamos 50 pacientes (12 mujeres) que ingresaron al ser 	lo dei 

Urgencias con el diagrrstico de infarto agudo bel miocardio Y  1ns 

comparamos con 30 sujetes sanos (10 muieres).(Fig 1) Todos loe 

pacientes con IAM teman menos de 12 horas de inicin de sus 

sritomas. La concentraci,n plasm:tica del Peptdo Natriurtico 

Atrial fue -significativamente iw,s alta en los pacientes con 1AM que 

en los controles sanas. ( p C 0.0047 1. La tabla 1 muestra ml sexo, 

la edad y los valores de PNA en el grupo control y los pacientes 

con 1AM. Los sujetos sanos fueron significativamente m s yz, yenes 

que los pacientes infartados. 

En las primeras 24 horas de evoluci.12n del infarto del miocardio 20 

pacientes estaban en clase I de Killip y Kimball (sin falla 

cardiaca) y 30 pacientes en clase II a IV de KK (ron falla 

cardiaca). En los pacientes sin falla cardiaca predominaba la 

localizaci7n inferior del infarto (SO%) y en los pacientes con 

falla cardiaca la localizaci:n del 	infarto fue predominantemente 

anterior y milito (anterior e inferior) con un 777% en conjunto. 

(Fiq :). La concentracum plasms,tica ael FNA en el grupo de 

pacientes can falla ventricular izquierda (vr: 11-1v) fue 

.significativamente ms alta que de la del grupo control (p< 0.004 ) 

y de la del grupo con IAM KK I ( p 	0.014 ), sin embargo los 

valores de PNA en los pacientes sin falla cardiaca no fueron 

significativamente diferentes de lo del armar) contra. ! p 

( Fig 3 ). La tabla 2 muestra la edad, bi arco y la concentraci 

de PNA en los pacientes con y sin 	, a :ardiaca, nc 

diferencia con respecte a la edad y el 	,2ncre 	 a. 
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El resto de las variables no fueron diferentes en los grupos sin 

falla y con falla ventricular izquierda, incluyendo el tratamiento 

tromboUtico con Estreptoquinasa (65% vs 40% , respectivamente 

p<0.0E). La fig 4 nos muestra en conjunto la edad, el sexo y el 

valor de PNA en los grupos control y en el de pacientes con 1AM, 

dividido este en los 2 subgruposs sin FV1 (Kl. I) y con FVI (KK 

II-IV). 

El promedio de seguimiento para todos los pacientes fue de 123 

d.as. Trece pacientes fallecieron durante el periodo de seguimiento 

para una mortalidad global de 26%. La tabla 3 nos muestra las 

caractersticas.clinicas mas sobresalientes de los fallecidos y de 

los 	sobrevivientes. 	La 	 variable 	con 	valor 

estad sticamente significativo 	fue 	la 	presencia 	de 	falla 

ventricular izquierda con un valor de p < 0.04 y un riesgo relativo 

de 1.65. La figura 5 nos muestra la mortalidad en los grupos con 

baja concentracin de PNA ( 	50 pq/ml ) y can valores altos de PNA 

( > 50 in/mi ), 	12 de 13 pacientes (92.3%) fallecidos tensan 

valores altos de PNA comparados con 1 de 13 (7.7%) con niveles 

bajos de PNA con un valor de p altamente significativo. La figura 6 

nos muestra que 1 de 17 pacientes en el grupo de valores bajos de 

PNA (5.9%) fallecieron, la mortalidad fue significativamente 

alta , 12 de 33 pacientes (36.4%) en el grupo con niveles altos de 

PNA í p < 0.02 ). La fig 6 tambin no muestra la rélaci:n entre'la 

clasificacion riis alta de KK en las primeras 24 horas despth?s del 

T,A / la mortalidad, 2 de 20 pacientes (10%) en cl grupo en clase I 
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de U' Fallecieron comparados con 11 de 30 pacientes 136.7%I en el 

grupo con KE 11-1V. El riesgo relativo para la mortalidad de 

acuerdo a la concentraci n plasm:=tica de PNA es de 1.63 C p <0.02 ) 

Cuando los valores plascw.ticos de PNA y la clasificación de Killip 

y Kimball se incluyeron como covariantes, no explicaron 

significativamente mss los niveles de sobrevida que los valores de 

PNA par si solo. 



UNIVERSO 
DISTRIBUCION POR SEXO 

I 2 pac. 24% 

 

10 pac. 33% 
iJt 

 

38 pac. 76% 

INFARTADOS 

 

20 pac. 67% 

CONTROLES 

Figura iV.1 



RESULTADOS 
INFARTADOS VS CONTROLES 

VARIABLE CONTROLES 
n = 30 

INFARTADOS 
n = 50 

VALOR DE  
p 

FEMENINO 10 pac. (33.3%) 12 pac. (24%) 0.36 

EDAD (DS) 45.9 años (5.03) 61.3 años (9.6) 0.0001 

PNA (DS) 43.9 pglml. (5.03) 133.25 pg/ml. (98.4) 0.0047 

Prueba de Mann-Whitnef 
Tabla MI 



ANTERIOR 	MIXTO  2 
2 pac. 10% 	pac. 10%  

*11 

INFERIOR 
16 pac. 80% 

MIXTO 
12 pac. 40% 

ANTERIOR 
11 pac. 37% INFERIOR 

7 pac. 23% 

PNAILEVI 
LOCALIZACION DEL IAM 

Figura N.2 

KK I 
	

KK II-IV 



	

011\CLVIRACION PIA9SATICA DEL DNA 1,14 LOS 	OXIROL, (X)N IAM SIN FAILA VENTRICULAR 

Y CON Ud Y FALLA VENMUCUIAR I74MERDA. 

; 	Ds ,114.8 i• 103 

Da 85,8468 

ii+DS.43.9+ 5 
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LI. 	II, PI 	. 2 	I, t.. 	2 	2.1 	2. 
CRUJO CONIVOL 	 I.A.M. 

SIN FVI 	(XY,1 FVI 

* IAM CON FVI VS GRUPO CONTROL p. 0.004 

* IAM CON FVI VS IAM SIN FVI p= 0.014 

* 	IAM SIN FVI VS CRUDO CONTROL p. 0.15 

FIC. 3 

1 't 



RESULTADOS 
INFARTADOS FVI VS INFARTADOS SIN FVI 

Í  VARIABLE  IAM KK-I 
n=20 

IAM KK II-IV 
n=30 

VALOR DE 
p 

I FEMENINO 4 pac. (20%) 8 pac. (27%) 0.59 

EDAD (DS) 59.1 años (11.1) 62.7 años (8.3) 0.17 

PNA (DS) 85.8 pg/ml. (68) 164.8 pglml. (103) 0.014 ) 

Prueba de Mann-Whitney 
Tabla N.2 
	

5 



P<0.014 

... ....... 	........ 

P<0.0047 

P<0.15 

PNA / LIM 
RESULTADOS 

SANOS 
	

KK I 
	

KK - IV 
	

IM 

EDAD AÑOS 0 45 59 62 61 
MUJERES To 0 33 20  27 24 

I PNA pglml 	Il 44 85 I 165 133 

Figura N.4 



PNA / 1AM 
RESULTADOS 

/VARIABLES 
DEFUNCIONES 
n = 13 (26%) 

SOBREVIVIENTES 
n = 37 (74%) 

VALOR DE 
P 

EDAD 64.5 ± 8.7 60.1 -1.- 9.7 0.56 

MUJERES 15.4 % 27 % 0.40 

IM PREVIO 23.1 % 10.8 % 0.27 

ANGOR PREVIO 23.1 % 8.1 % 0.15 

HAS 7.7 % 18.9 % 0.34 

TABAQUISMO 30.8 % 59.5 % 0.07 

HIPERCOLESTEROLEMIA O % 5.4 % 0.39 	1 

FVI 84.6 % 51.4 % 
1 

0.04 	.) 

Tabla N.3 
	 o 



P < 0.021 

PNA / IAM 
MORTALIDAD 

PNA < 50 pg1m1. PNA > 50 pglml. 

MORTALIDAD Al 
	

7.7% 
	

92.3 % 

Figura N.5 



1:1 	ft 1 	fl, 	1,2 	t.t 	1 	. P.r 	r?,, ? 	S, L; 	1 

RAM KK I 	IAM KK II-IV 

FIC 6 
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CONCENTRACION PLASMATICA DEL PNA EN PACIENTES 

FALLECIDOS EN LOS GRUPOS CON FALLA CARDIACA Y 

SIN FALLA CARDIACA 
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DISCUSION 

La concentraci:n plasmtica del Peptido Natriuretico Atrial fue 

ws alta en los pacientes con infarto agudo del miocardio que en 

los sujetos sanos, pero estos tuvieron una edad menor que la del 

grupo con IAM. Hay autores que han encontrado una correlaci3n de la 

edad con 1:s valores de PNA (Z31 y otros , sin embargo, no la 

encontraron (341. Esto podra deberse a diferencias en los metodos. 

Se ha sugerido que esta correlacin positiva con la edad refleja 

una morbilidad incrementada por otras causas, o que puede ser una 

respuesta compensatoria a la actividad reducida de sus receptores. 

De cualquier manera, aunque no hay un consenso sobre el tema y son 

varias las hiptesis, esta diferencia en la edad entre nuestro 

grupo control y el grupo de pacientes can 'AM, limita el valor 

obtenido del PNA en estos dos grupos. Encontramos que la 

concentracin plasw.tica del PNA, inmediatamente despUes del 

infarto del miocardio era significativamente rrls alta en el grupo 

de pacientes con falla cardiaca comparada con la del grupo sin 

falla cardiaca y con el grupo :ontrol. Parece ser la severidad de 

la disfuncin ventricular izquierda mss que el grado de isquemia -

mioc:,rdica lo que determina la concentracin del PNA. Durante la 

angioplast:a coronaria translumvial percutsnea, 	la cual siempre 

causa isquemia de una parte del m -sclo cardiaco, la concentracvn 

del ?HA fue rw,-s alta en los paclontes en tulleres la presa :n capilar 

pulona,  en 7..ra se incrementaba, mientre que permaneca normal en 

los 	 cer a. Adears. la isqueffila 

rulz,c - rdio? provocada por una rrucoa oc esfuerzo nn Incrementa por 
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s. misma los valores plasou.ticos del PNA (35). Matsubara en su 

estudio obser•v: una buena correlaci:n entre el valor del PNA y la 

presin capilar en cu'::a en sus pacientes sin falla cardiaca ló 

horas despu•s del inicio de los sritomas del 1AM. 	(36) De esta 

manera se puede entender que el grupo de pacientes con 1AM sin 

falla cardiaca no tuvieran un valor de PNA significativamente mayor 

que el de los sujetos sanos. 

Es probable que los nivelen plasm7,ticos elevados del PNA agraven 

una insuficiencia cardiaca congestiva ya que la administraci“) 

endovenosa de PNA reduce la presi,mi sangwnee e incrementa la 

hemoconcentr•aci:n en los'individuos sanos. (37) Para valorar si la 

concentraci::1 plaswtica del PNA puede separar a los pacientes con 

IAM en grupos de bajo y alto riesgo, elegimos el valor fv,s elevado 

de los obtenidas en nuestro grupo control y que de esta manera 

fuera independiente de la edad. El PNA ya ha sido utilizadó como un 

indicador pronDstico en la insuficiencia cardiaca cr : nica par 

Gottlieb, quien encontr:: que los pacientes que teman 

concentraciones plasw, ticas de PNA :superiores a le media 

presentaban un :.ndice de sobrevida a 2 aos significativamente 

menor que los pacientes con concentraciones inferiores a la 

media (381. Nosotros encuutramos que la clasificaci - n de Kiltrp y 

en las primeras 24 horas despu•, del 1AM fue un indin.aoor 

pron.stico confiable. De los 13 pacientes rallc-c•idos, 	11 estaban 

con falla cardiaca c1 nica en si momento del Otieso. E--tu est* 

acuerdo con los resultados de un estudio realizado por fjalit; 
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quien encontr, que la mortalidad en los pacientes con enfermedad 

coronaria estaba fuertemente asociada con la disfuncin ventricular 

izquierda (39). La combinaci,11 de diversos marcadores fisiol:picos 

tales como la fraccimn de expulsi7n del ventriculo izquierdo baja, 

la falla cardiaca detectada por cl:nica y radiolowa incrementa la 

fiabilidad de la evidencia de la falla cardiaca como un marcador de 

mortalidad despuas de un infarto agudo del miocardio (4Q). 

Las dificultades en la valoracin de la falla cardiaca varios dias 

despu- s de un infarto agudo del miocardio podría ser debido al 

tratamiento establecido en forma temprana despuas de la admisi:n, 

es por eso que la valoraci:n clínica de le falla cardiaca, en este 

estudio se realiac. en las primeras 24 horas. 

Comparado con otros matodos predictores, el PNA tiene la ventaja 

que la muestra sanguinea puede ser obtenida en forma inmediata al 

ingreso del paciente. La clasificacirJn de Killip y nimban es 

tamblan una manera facil, confiable y simple de predecir la 

marta:ídad despuas de un IAM. Nosotros encontramos que ei PNA fue 

tan :alano como la clasificaciln de I1111p y fimball en predecir la 

eVolucilTi de los pacientes con IAM. Ademas, siempre hay una 

variabilidad inter-observador para asignar a los pacientes a esta 

clasiaicacín. 

El estudio tiene algunas limitaciones, la principal es la falta de 

homogeneidad con respecto a la edad en el grupo de aujetos sanos y 

en el le los pacientes con IAM, a pesar de Poner un Lmite de edad 

a lea iacjentes con IAM, estos tuvieron m.s a:als que 1n5 del qrupu 

cortrol. Para asegurarnos que usabamos un valor adecuado que 
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dividiera a los pacientes en grupos de baja y alta concentraci.bn do 

PNA, y fuera independiente de la edad, elegimos el valor más 

elevado de los obtenidos en los sujetos sanos. 

No podemos probar que la medici:n del PNA pueda utilizarse para 

predecir la falla cardiaca a causa de que la evidencia clinica de 

insuficiencia ventricular izquierda se present. en pocos pacientes 

despus de las primeras 24 horas. 
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CONCLUSIONES 

Concluimos que la elevaci n de la concentracin plasm;tica del 

Péptido Natriuretico Atrial al ingreso del paciente con infarto 

agudo del miocardio dependen del grado de la falla cardiaca que 

presente. El PNA medido antes de iniciar cualquier tratamiento es 

bueno para separar a los pacientes con infarto agudo del miocardio 

en grupos de bajo y alto riesgo. Sin embargo, es importante no 

depender de una unica muestra de sangre para estratificar a los 

pacientes. Coma cualquier otra prueba, el PNA debe de ser valorado 

en conjunto con la informactl,n clinica. 
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HOJA DE AUTORIZACTON DEL PACIENTE 

A quien corresponda: 

For medio del presente documento yo 

	

paciente 	del 	servicio 	de 

	  autorizo plenamente a los especialistas 

a cargo del protocolo de investiqacin titulado : Concentracin 

plasm:tica del F1/4 1tido Natriurtico Atrial en los pacientes con 

infarto agudo del miocardio con y sin falla cardiaca, a tomar las 

alicuotas necesarias para el desarrollo de esta investigacizn, en 

el entendimiento de que en primer lugar dicha procedimiento no 

agravar:. la evolucin de la enfermedad y en segundo lugar que emir.,  

retirar la autorizaci:rn previamente firmada en cualquier momento 

del desarrollo de esta investigacit,n. 

paciente 

M.,xico D.F. a  	de 	___ 	de 199 
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PROTOCOLO DEL PNA COMO FACTOR PRONOSTICO EN EL IAM 

NOMBRE<A 	 > FILIACION########## 
TELEFONO####### DOMICILIO<A 	  
FECHA DE INGRESO<DD/MM/YY> 

ANTECEDENTES: 
EDAD ## 	SEXO<F> 	TAB<Y> 	 HTA<Y> 	 DM«). 
HC<Y> 	IAMPREV<Y> 	 ANGPREV<Y> 	 FVPREV<Y> 

LOCALIZACION DEL INFARTO: 
ANT<Y> 	 INF<Y> 	 MIXTO<Y> 	 TL<Y> 

FALLA VENTRICULAR: 
KKI<Y> 	 KKD<Y> 

LABORATORIO 
PNA###.## 	 MUESTRAT# 

SEGUIMIENTO 
MORT<Y> TIEMDI### SEGDIAS### CODIFI### CODIF2##.## CODIF3<Y> 
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PROTOCOLO DEL PNA COMO FACTOR PRONOSTICO EN EL IAM 

NOMBRE<A 	 > FILIACION########## 
TELEFONO####### DOMICILIO<A 	  
FECHA DE INGRESO<DD/MM/YY> 

ANTECEDENTES: 
EDAD ## 	SEXO<F> 	TAB<Y> 	 NTA<Y> 	 DM<Y> 
HC<Y> 	IAMPREV<Y> 	 ANGPREV<Y> 	 FVPREV<Y> 

LOCALIZACION DEL INFARTO: 
ANT<Y> 	 INF<Y> 	 MIXTO<Y> 	 TL<Y> 

FALLA VENTRICULAR: 
KKI<Y> 	 KKD<Y> 

LABORATORIO 
PNA###.## 	 MUESTRAT# 

SEGUIMIENTO 
MORT<Y> TIEMDI### SEGDIAS### CODIFI### COD/F2##.## CODIF3<Y> 
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