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ANTECEDENTES CIENTIFICUS

Durante los =ltimos IO a<os, la estancia hospttalaria de los
pacientes con infarto agudo Jel miocaroio no  corslioado ha
disminuido progresivamente (1), Fara 1dentiticar aquellos pacientes
con un riesgo elevado de muerte temprana despuss de un  infarto
agudo del miocardio (IAM) se han evaluado muchos factores de riesqo
incluyendo el electrocardiograma de superficie (2), prueba de
esfuerzo temprana (3), prueba de esfuerzo muxima antes del alta
hospitalaria (4), la concentracion de creatinina fosfokinasa (5),
par:-metros clinicos-radiogr:ficos (6) 'y mediciones
hemodin:micas (7). Dasde el establecimiento de las unidades
de cuidados coronarios hace cerca de 20 a‘os, el numero de nuertes
atribuidasg Drimarxamente‘a alguna arritmia cardiaca ha disminuldo
gignificativamente, y es entonces que la falla cardiaca ha sido
considerada como el primer factor responsable para la mayoria de
los fallecimientos despu-g de IAM, (&-19),

El Psptido Natriur+tico Atrial (FNA?) en su Fforma activa de 28
aminnacidos ha recibido atenciuin extensa desde su  descubrimiento
por A,J. de Bold en 198t (11) por sus propiedades natriursticas,
diursticas, vasodilatadoras e inhibidoras del eje
renina-angiotensina-aldosterona y se ha estudiado en diferentes
pProcesos fisiopatol.gicos como la insuficiencia cardiaca
congestiva, (12—17i, la insuficiencia renal cronica (18,
insuficiencia hep:tica (19), la hipertansi.n arterial sist:mica

(200,
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el alocsterontsmo praimario (21), en los pacientes con patolog:a
tirosdes (I, en las arvitmias cardiacas que alevan la presiin

auricular

y v interacc: oo ocen diferentes formacos ( 24), as.
cqmo en  lrerentes Procesons tisiol:gicos que cursan con
hxpérvdlemia cond 81 embarazo (25),

Mg recie v emente se ha estudiado su  caomportamiento en los
pacienteg con IAM con o sin falla cardiaca(l6~31) vy se ha reportado
que la concaentraci:n de FNA es m:s elevada en los pacientes con
disfunci n ventricular izauierda y que correlaciona bien con la
funci:n del ventriculo izquierdo (32).

Ya que la disfuncion ventriculiar izguierda determina la mortalidad
despu:s de 1AM, los niveles plasm:ticos de FNA podr.an separar a

los pacientes con [AM en grupeos de baja y alto riesgo.
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PLANTEAMIENTO DEL FROBLEMA
ESTAN ELEVADQOS LO6 NIVELES FLASMATICOS DEL  FEPTIDO  NATRIURETICO
ATRIAL EN LOS FACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO  COMFARADOS

CON CONTROLES SANQS 7?

LAS MODIFICACIONES DE (A CONCENTRACION PLASMATICA DEL  FEFTIDO
NATRIURETICO ATRIAL EN LOS FACIENTES CON  INFARTO AGUDO DEL

MIOCARDIO DEPENDEN DEL GRADO DE LA FALLA CARDIACA ™

6E PUEDE SEFARAR n LOS FACIENTES CON INFARTO AGUDC DEL M{ONCARDIO EN
GRUFOS DE BAJO Y ALTO RIESGO DE ACUERDD A SU  COMCENTRACION

PLASMATICA DE PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL.?




0BJETIVOS

COMFARAR LA  CONCENTRACIOGN FLASMATICA DEL FEPTIDG NATRIURETICG

ATRIAL (PNA} EN LUS PACIENTES CON INFARTG AGUDG DEL MIQCARDIG (IAM)
CON UNA POBLACIGN CONTRQL SANA.

-

DETERMINAR S1 LAS MADIFICACIGNES EN LA CONCENTRACION FLASMATICA DEL

FNA EN LGS FACIENTES CON [AM DEPENDE DEL GRADO DE LA FALLA CARDIACA

DETERMINAR SI LA MEDICION DEL PNA GEPARA A LOS PACIENTES DENTRQ DE
GRUPOS DE BAJQ Y ALTQ RIESGO DESPUES DEL IAM.

et PR
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HIFDTESLS
I. HIPQTESIS GENERAL
LOS NIVELES PLASMATICOS DEL PEFTIDO NATRIURETICQ ATRIAL EN LOS
PACIENTES CON INFARTO AGUDC DEL MIGCARDIV ESTAN ELEVADOS COMPARADOS

CON LOS CONTROLES SANOS.

HIPOTESIS OPERATIVAS

Hot LOS NIVELES PLASMATICOS DEL PEFTIDD NATRIURETICO ATRIAL EN LOS
PACIENTES CON INFARTD. AGUDO  DEL  MIGCARNIO NO ESTAN ELEVADOS
COMPARADOS CON LOS CONTROLES SANQOS.

His LDS NIVELES PLASMATICOS DEL FEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL EN - LOS
PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MICCARDIO SI ESTAN ELEVADOS
COMPARADOS CDN LOS CAONTROLES SANOS.

II. HIPOTESIS GENERAL
LAS MODIFICACIONES DE LA CONCENTRACION PLASMATICA DEL. FEFTIDO
NATRIURETICO ATRIAL EN LOS FACIENTES CON INFARTO AGUDO  DEL

MIOCARDIO DEPENDEN DEL GRADO DE LA FALLA CARDIACA.

HIPOTESIS QFERATIVAS

Ho: LAS MODIFICACIONES DE LA CONCENTRACION FLASMATICA DEL  FEFR1T100
NATRIURETICO ATRIAL EN LOS FACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIC NO DEFENDEN DEL GRADQ DE LA FALLA CARDIACA,

Hi: LAS MODIFICACIONES DE La CONCENTRACION FLASMATICA DE.  FEFTIDO
NATRIURETICO ATRIAL EN LOS FACIENTES CON  INFARTO  AGUDO DEL.

MIOCARDIO ST DEFPENDEN DEL GRADD DE LA FALLA CARDIACA,

e e A S i



111, HIPOTESLIS GENERAL.
SE FUEDE SEFARAR A LGS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO EN
GRUFOS DE BAJO ¥ ALTO FIESG0 DE ACUERDO A SU CONCENTRACION

FLASMATICA DE PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL.

HIPOTESIS OPERATIVAS

Hoi NO SE FUEDE SEPARAR A LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIO EN GRUFOS DE BAJO Y ALTO RIESGO DE ACUERDO A SU
CONCENTRACION FLASMATICA DEL PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL.

H1: SI SE PUEDE SEPARAR A LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO - DEL

MIOCARDIO EN GRUPOS DE BAJO Y ALTO RIESGO DE ACUERDO A SU
CONCENTRACION FLASMATICA DEL PEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL,



MATERIAL, FACLIENTES Y METORD
1. DISENO DEL ESTUDIO
PROSFECTIVO, ORSERVACIONAL, CONTROLADD, DESCHRIFTIVO.
2. UNIVERSO DE TRABAJC.
SE ESTUDIARAN PACIENTES QUE INGRESEN AL SERVICIO DE URGENCIAS DEL
HOSFITAL DE CARDIOLOGIA “LUIS MENDEZ® DEL CENTRO MEDICO NACIONAL
SIGLO XXI. CON DIAGNOSTICO DE INFARTO AGUDO DEL  MIOCARDIO.
INDEPENDIENTEMENTE DE SU LOCAL1ZACION Y ESTADO CLINICO A FARTIR DEL
FRIMERO DE JULIO DE 1993 EN FORMA CONSECUTIVA HASTA UN TOTAL DE  Si
PACIENTES, LOS RESULTADOS DEL GRUPQ EN ESTUDIO SE COMFARARAN CON 30

SUJETOS SANOS VOLUNTARIOS,

3. DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

Vi1 PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

VDt CONCENTRACION PLASMATICA DEL FEPTIDO NATRIURETICO ATRIAL.

VI3 SE DIAGNDSTICARA CON BASE A LOS CRITERIOS UNIVERSALMENTE
CDNDCIDDS DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD, DURANTE LAS
FRIMERAS 2¢ HORAS DE SU INGRESQ SE REALIZARA UNA EVALUACION FARA
CLAGIFICAR A LOS FACIENTES DE ACUERDO A LA ESCALA DE  KILLIF v
KIMBALL,

VD SE COLECTARAN MUESTRAS DE  SANGRE VENOSA A LA ADMISION - DEL
FACIENTE DE LA VENA CUEITAL DENTRO DE TUROS CONTENIENID EDTA - v
MANTENIENDOLOS EN HIELO, EL PLASMA SE CENTRIFUGARA EN LA FRIMERA
HORA Y LUEGO SE ALMACENARA A -207C HASTA 3U ANALLISIS FOR  MELIU DE
RADI O INMUNOENSAYQ.

LOS NIVELES NDRMALES DE FERTIDO NATRIURETICO ATFIAL SE dMaraN  DEL

RESULTADO ORTENIDO DE LOS SUJETOS SANOS.



4, SELECCION DE LA MUESTRA

TAMA'0 DE LA MUESTRA

SE ESTUDIARAN 50 PACIENTES CON INFARTO ABUDYO DEL MIOCARDIO, YA GQUE
LA MORTALIDAD FOR 1AM EN EL HOSFITAL DE CARDIOLOGIA DEL CMN SIGLO
XX1 SE HA ESTIMADO EN 124 DE L0OS FACIENTES INGRESADOS CON ESTE
DIAGNDSTICO, FOR CONSIDERARSE ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVOD. PARA
ALFA DE 0.0S Y FARA BETA DEL 20% CON UNA MORTALIDAD DEL 124 SE
CALCULO UNA N DE S0 FACIENTES.

CRITERIOS DE SELECCION

A. CRITERINS DE INCLUSION

FAZIENTES  CON CRITERINS - CLINICOS, ELECTROCARDIOGRAFICOS Y
ENZIMATICCS DE INFARTO AGUDO DEL MIOGCARDIQ.

EVALUACION CLINICA Y DE LABORATORIO EN LAS FRIMERAS 12 HORAS DE
FRESENTACION DEL CUADRO CLINICO.

EDAD: HASTA 70 A0S,

SEXN: AMBOS ‘

CREATININA SERICA MENOR DE 1.5 MG/DL A SU INGRESQ

PRUEBAS DE FUNCION HEFATICA NORMALES A SU INGRESD

CONSENTIMIENTO ESCRITQO DEL FACIENTE.

B. CRITERIOS DE EXCLUSION

FACIENTES ZON ARRITMIA CARDIACA

FACIENTES CON INSUFICIENCIA HEFATICA CRONICA CONDCIDA

FPACIENTES CON InFUALUIEMC{A RENAL CRONICA CONOCIDA

FASIENTES CON MARCARNGD TEMFORAL O DEFINITIVO

FACIENTES QUE HUEBIERAN SUFRIDO FEANIMACION CARDIOFPULMONAR EN ESTE
EVENTD,



FACIENTES QUE HAYAN RECIBIDO SANGRE O FLASMA EN HORAS FREVIAG. A G1
INGRESO A URGENCIAS,

PACIENTES QUE HUBIERAN RECIBIDO DROGAS VASQACTIVAS FREVIO A i~ T0MA
0E LA MUESTRA OE SANGRE VENOSA

FACIENTES QUE HUBIERAN SI00 TROMEOL.IZAQ0S FREVIO & Ln  TOMA DE LA
MUESTRA OE SANGRE VENUSA,

PACIENTES MAYORES OE 70 A0S,

C. CRITERIOS DE ELIMINACION

FACIENTES QUE AMERITEN MANEJQ CON LOS MEDICAMENTOS  QUE MODIF IQUEN
LOS NIVELES DE FNA

PACIENTES QUE WO CONCLUYAN EL ESTUDIO O EL SEGUIMIEMTO

PACIENTES GQUE NO ACEFTEN CONTINUAR CON EL. ESTUDIO.

5. PROCEDIMIENTQ

LOS FACIENTES SERAN SELECCIOMADOE FPOR EL MEDICU  INVESTIGADOR
BASANDOSE EN LOS CRITERIOS DE SELECCION, ESTOS DEBERAN ENTREAR AL
ESTUDIQ DENTRO DE LAS FRIMERAS 12 HORAS DE EVOLUCION DEL IAM.

A 68U INGRESO SE REALIZARA UNA EVALUACION INTEGRAL DEL PACIENTE QUE
INCLUYE HISTORIA CLINICA, EXPLORACION FISICA, LABOFATORIOD BASICO
CON BIGMETRIA HEMATICA, QUIMICA SANGUINEA, ELECTROLITOS SERICOS,
EXAMEN GENERAL DE  ORINA, ASI CaMO  ENZIMAS CARDIACAS Y
ELECTROCARDIQGRAMA.

SE CLASIFICARA A CADA FACIENTE DE ACUERDO A LA ESCALA  CLINICY
RADIOLAGICA DE MILLIP ¥ Y IMBALL FARA FALLA CARDIACA N LAS FRIMERAS
24 HORAS DE EVOLUCTION DEL LAM Y SE TOMARA EL ESTADIO «AS ALTO ot
HAYA FRESENTADO CADA FACIENTE. FARA ASI DIVIDIRLOS EN  DOS  GRLFIS:
PACIENTES CON FALLA CARDIACA (KK 11-1V) ¥ PACIENTEE SIN  FALLA

CARDIACA (kKkI)
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FARG LA QRTENCION DE LOS NIVELES PLASMATICOS DE PNA SE  TOMARAN
MUESTRAS E SANGRE VENOSA POR EL MEDICO INVESTIGADOR, DENTRO DE LAS
FRIMERAS 12 HORAS DE EVOLUCION DEL  IAM, UTILIZANDO AGUJAS Y
JERINGAS ESTERILES EN TUubuS DE  ENSAYOD CON EDTAR, LOS QUE SERAN
CENTRIFUGADDS FARA FOSTERIORMENTE FOR FADTOINMUNDENSAYD DETERMINAR
LA CONCENTRACION FLASMATICA DEL PNA. FARA LA OBTENCION DE PNA DE
LOS SUJETOS SANDES, SE TOMARRAN MUESTRAS VENDSAS DE  VOLUNTARIOS QUE
ND ESTEN TOMANDO ALGUNA MEDICINA, O DDE EE CONDICAN CON  PATOLOGIA
RENAL, CARDIACA O HEFATICA. DE ACUERDD A LOS NIVELES PLASMATICOS
OBTENIDOS DE LOS SUJETOS SANOS CONTROLES SE DIVIDIRR AL GRUPD DE
ESTUDIC CON IAM EN FACIENTES CON BAJAS EUNCE“THRCIONES PLASMATICAS
DE PNA Y FAGIENTES CON ALTAS CONCENTRACIONES DE FNA, POSTERIQRMENTE
SE HARA UN BEGUIMIENTD DE LA EVOLUCION DE CADAR FACIENTE HASTA LA
FINALIZACION DEL. £5TUDIO, GQUE INCLUIFA FHESENCIA DE COMPLICACIONES
Y MUERTE EN CADA CASD.

a. ANALISIS ESTADISTICO

SE UTILIZARA FROMEDID - DS .

FRUEERA DE MANN-WHITNEY

LOS DATOS DICOTOMIZADOS SE ANALIZARAN FOR LA FRUEBA DE X°.

SE USO EL MODELQ DE COX FARA L. FEGFESIUN EN LA SOBREVIDA - FARA
ANALIZAR LA CONCENTRACION DE FMA COMOQ LN YALOR CONTINUO.

ANAL IBIS DE COVAR iANIA

3E CONSIDERASH ESTADIST ICAMENTE SISNIFICATIVA UNA p 7 0,05
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RESULTADOS

Estudiamos S0 pacientes (12 muieres) que 1agresaron al servimia e
Urgencias con el diagn:stico de infarto squdo del miocarmo 'y ins
comparamns con 3 suletvs sanos (1D mujerses), (Fig 1) Todos los
pacientes con IAM tentan menos de 12 horas de inicio de sus
s:ntomas, La concentraci-n plasm.tica del Papt:do HNatriurstico
Atrial fue significativamente m-s alta en los pacientes con [AM gue
en los controles sanos., ( p < Q.Q047 ), La tabla | auestra e] sexo,
1a edad y los valores de FNA en el gruno cohtrol y los pacientes
con IAM, Los sujetos sanos fueron significativamente m:s jivenes
que los pacientes infartados.

En las primerss 24 horas de evalucian del infarto del oiacardio 20
pacientes estaban en clase I de FKillip y Kimball (sin falla
cardiaca) y 30 pacientes en clase Il a IV de KK {(con falla
cardiacal). En los pacientes ain falla cardiaca predaminaba la
localizaciwn 1nferiar del infarto (8040 y en los paclentes con
falla cardiaca la lecalizaci:n del infarto fue predominantenente
anterior v mixto (anterior e inferior) con un 77% on  conjunto.
(Fi1q 2). La concentraci:n plasm:tica ael FNA en el grupe de
pacientes con falla ventricutlar rzquierda (r 11-1V) fue
.significativamente m:s alta gque de la del grupo control (pd 0,004 )
y de la del grupo con IAMKK I (p « 0,014 ), sin embarqn  los
valores de PNA en  los pacientes sin  falla cardiaca no fueron
significativamente direrentes de lo: odel grupo controi (p o= 0018 )
{ Fig T ). La tabla 2 muestra ia edad, &l seio y la zoneentraca
de FNA en los pacicnces con vy SIN ¥alia Iaroiana,  no oMol

diferencia con respecte a la sdazd v el s2%0 gntre 23tos oruros



El resto de las variables no fueron diterentes en los grupos sin
falla vy con falla venuricular i1rquierda, incluyendo el tratamiento
trombeol: tico con Estreptoquinasa  (65% vs 40% | respectivamente
pe0.08Y, La fig 4 nos muestra en conjunto la edad, el sexo y el
valor de FNA en laos grupos control y en el de pacientes con [AM,
dividido #ste en los 2 subgrupas: sin FVI (kk I} y con FVI (KK
I1-1V).

£1 pramedio de seguimiento para todos los pacientes fue de 123
d;as. Trece pacientes fallecieron durante el periodo de seguimiento
para una martalidad global de 26%. La tabla 3 nos muestra las
caracter:sticas.clinicas mis sobresalientes de log fallecidos y de
los sobrevivientes, La wnica variable con valor
estad: sticamente significat:vo fue la presencia de falla
ventricular izquierda con un valor de p < 0,04 y un riesgo relativo
de 1.68. La figura 5 nos muestra la mortalidad en los grupos con
baja concentraciin de PNA ( « 50 pg/ml ) v con valores altos de PNA
¢ > 30 pg/ml )y, 12 de {3 pacientes (92,3% fallecidos ten:an
valaores altos de PNA comparados con ! de 13 (7.,7%) con niveles
bajos de FNA con un valor de p altamente significativo. La figura &
nos muestra que | de 17 pacientes en el grupo de valores bajos de
PNA (5.9%) fallerciercn, la mortalidad fue significativamente m:-s
alta , 12 de 33 pacientes (34.4%) en el grupo con niveles altos de
PNA { p < 0.02 ). La fig & tambi-n ney muestra la relaci n entre 'la
clasificaci'n m:s alta de kk en las primeras 24 horas despuss del

IAM ¢ la mortalidad, 2 de 20 pacientes (1% en ¢! grupo en clase 1
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de kK fallecieron comparados con 11 de 30 pacientes 136.74) en el
grupo cen KK II-IV. El riesgo relativo para la mortalidad de
acuerdo a la concentraci-n plasmxtica de PNA es de 1.63 ( p <0,02 )
Cuando los valores plasmiticos de FNA y la clasificacion de Killip
y Kimball se incluyeron cama covariantes, no explicaron
significativamente mis los niveles de sobrevida que ios valores de

PNA por si solo.



UNIVERSO

DISTRIBUCION POR SExoO

12 pac. 24¢q,

10 pac. 339,
VS T

38 pac. 769 20 pac. 679
INFARTADOS CONTROLES

1

Figura N, 7



RESULTADOS

INFARTADOS VS CONTROLES

g VARIABLE COI:?—Z:,%LES INFiI_Z__T;%DOS VAL%R DE )
FEMENINO 10 pac. (33.3%) 12 pac. (24%) 0.36
EDAD (DS) 45.9 afios (5.03) 61.3 afios (9.6) 0.0001

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

Prueba de Mann-Whitney"
Tabla N.7



PNA/IAM

LOCALIZACION DEL IAM

MIXTO

ANTERIOR 2 pac. 10%

2 pac. 10%

INFERIOR
16 pac. 80%

KK I

Figura N.2

MIXTO
12 pac. 40%

//// ///
/// L
ANTERIOGR /
11 pac. 37% INFERIOR
7 pac. 23%
KK Ii-IV
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OONCENTRACION PLASMATICA DEL PNA EN 105 GRUROS OONTROL, CON IAM SIN FALLA VENTRICULAR
Y OO 1AM Y FALLA VENTRICULAR 1Z2041ERDA,

» % 4 16 = 164.8 + 100
i Xals =R
W k2 05 85,868
- -+
28U 4
Mk *
:g o ‘J g
& Ab i
% l »'“:‘ -t
&
— L4k
1 3 '
M X+ =63945 7t
g 54
kil y B} "
M e e Y

it [‘ K II’ {.2 lt» A F ER N

- D At "ol
GRUTQ QONTROL T.AM, LAM.
SIN VT N FVi

* 1AM CON FVI VS GRUPO CONFTROL p= 0.004
* TAM CON FVI VS TAM SIN FVI p= 0.014

* TAM SIN FVI VS GRUPO CONTROL
FIG, 3

p= 0.15



RESULTADOS
INFARTADOS FVI VS INFARTADOS SIN FVI

—

VARIABLE IA'J::T= é(g(—] IAMnI.iIg gI—I | 4 VALOPR DE
FEMENINO 4 pac. (20%) 8 pac. (27%) 0.59
EDAD (DS) 59.1 anos (11.1) 62.7 anos (8.3) 0.17

| _PNA_(DS) 85.8 pg/ml. (68) 164.8 pg/ml. (103) 0.014 |

Prueba de Ménn-Whimey
Tabla N.2 z




PNA | IAM
RESULTADOS

P<0.013

KKII-1V M
EDAD ANOS [} 45 59 62 61
MUJERES % [/ 33 20 27 24
PNA peglml 5| 44 85 165 133

Figura N.4

61



PNA | IAM

RESULTADOS
(VARIABLES Dfiv?;cggszgs sorszfgrféﬁzggs VALOPR DE |
EDAD 64.5 = 8.7 60.1 = 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 0 % 5.4 % 0.39
(FVI 84.6 % 51.4 % 0.04 |

ot

Tabla N.3



PNA | IAM
MORTALIDAD

P < 0.021

PNA < 50 pgiml.

PNA > 50 pgiml.

! MORTALIDAD Al

7.7 %

92.3 %

Figura N.5
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LISCUSION
La concentraci:n plasm:-tica del Fzptido Natriurstico Atrial fue
m:3 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 correlacion de la
edad con l:: valores de FNA (33) y otros , sin embargo. no la
encantraron (34). Esto podr:a deberse a diferencias en los metodos.
Se ha sugerido que esta correlacicn 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 al tema y son
varias las hip-tesis, esta diferencia en la edad entre nuestro
grupo control y el grupo de pacientes con - IAM, ‘llmlﬁa el valar
obtenido del PNA en estos dos grupos. Encontramos que la
concentrracisn plasmatica del PNA, inmediatamente despuss del
infarto del miocardio era significativamente m-s alta en el grupo
de pacientes caon falla cardiaca comparada con la del qrupo sin
falla cardiaca y ccn el grupo zantrol. Farece ser la severidad de
la disfunci:n ventricular 1zquierda m:s que el grado de isquemia
miocardica 1o que determina la concentraci.n del FNA. Durante la
angioplast.a caronaria transluminal  percutanea, la cual siempre
causa isquemia de una parte del m sculo cardiaco, la concentracicn
dal FMA fue m:g alta en los pacientes en au:ieres la presl.n capilar
p!.!lﬂ‘.Ol’lil" an A se ancrementavna, mlientr:s gue permanac. a normal en
log  facilentss  que oo ¢ F/anan i cu¥a. Adem:s., lé isquenia

miocrdies provacada por una oruepa g esfuerzo nn incrementa por
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5. misma los valores plasmsticos del FNA  (3I5). Matsubara - en  su
estudio ohserv: una buepa correlaci:n entre el valor del FNA y la
presi-n capilar en cula en sus pacientes sin  falla cardiaca 10
horas despuze del inicio de los s.ntomas del 1AM, (36) De esta
manera se puede entender que el agrupae de pacientes can 1AM sin
falla cardiaca no tuvieran un valor de PNA significativamente mayaor
que el de los sujetos sanos.

Es probable que los niveles plasm:ticos elevados del FNA  agraven
una insuficiencia cardiaca congestiva ya que la administracion
endovenosa de PNA reduce la presisn sangu.nea e incrementa la
hemoconcentraci:n en los individups sanos. (37) Para valorar si  1a
cancentracion plasmstica del PNA puede separar a los pacientes con
IAM en grupos de bajo y alto riesgo, elegimos el valor m»s  elevado
de los ohtenidos en nuaestre grupo control y que de esta manera
fuera independiente de la edad. E1 PNA ya ha sido utilizado como un
indicador pran>stico en la tnsuficiencia cardiaca cr:nica par
Gottlieb, quien gncontr: que los pacientes Que ten: an
concentraciones plasmiticas de FNA superiores a la media
presentaban un . ndice de gobrevida a 2 a%os significativamente
menor que los pacientes con concentraciones inferiores a  la
media (18), Nosatros encontramos aque 13 clasificaci n de Killip v
Fimball en las primeras 24 horas despu:s del 1AM Yae un  indicaoor
pran. stico confiable. De las 13 pacientes rallevaidos, 11 estaban
con falla cardiaca ¢l nica en 2l somerts o2) deceso., Estn est- e

acuerda con los resultados de ur estudio realizado por Daliér,
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quien encantr. gque la mortalidad en los pacientes con enfarmedad
coronaria estaba fuertemente asociada con la disfuncisn ventricular
izquierda (39). La combinacion de diversos marcadores fisiolrgicos
tales como la Ffraccion de expulsi - n del Qentrxculo izquierdo baja,
la falla cardiaca detectada por cl:nica v radiolog a incrementa la
fiabilidad de la evidencia de la falla cardiaca como un marcador de
martalidad despuss de un infarte agudo del miecardio (30),
Las Jificultades en la valoracizn de la falla cardiaca varios dias
despu=8s de un infarto agudo del miocardico podria ser debido al
tratamiento establecido en farma temprana despuss de la admision,
es por eso que la valoraci:n clinica de la falla cardiaca, en este
estudio se realizs en las primeras 24 horas.

Comparado con otros mstados predictores, el FNA tiene la ventaja
que la muestra sanguinea puede ser obtenida en forma tnmediata al
ingreso del paciente. La clasificacien de Killip y Fimball es
tambis=n una manera facil, confiable y simple de predecir la
mortalidad despuss de un 1AM. Nosoteos encontramos que i PNA fue
tan zuena como la clasificaci:zn de Killip y Kimball en predecir la
evoluci:n de los pacientes con IAM, Adem:%, siempre hay una
variabilidad inter-observador para asignar a los pacientes a esta
claaricaci n.

El estudio tiene algunas limitaciones, la principal es la fajta de
hombgeneidad con respecto a 1a edad en el qrupo de sujetos sanos vy
en el ja los pacientes con IfAM, a pesar de poner un l:mite de edad
a les jacientes con [AM, estoe tuvieron m-s a 03 gque los gsi  grupn

cortrol. Fara asequrarnos gee usabamos un valor adecuado gque
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dividiera a los pacientes en grupos de baja y alta concentracidon de
PNA, y fuera independiente de la edad, elegimas el valar mas
elevado de los obtenidos en 1os sujetos sanos.

No podemos probar que la medicitn del PNA pueda utilizarse para
predecir la falla cardiaca a causa de que la evidencia clipica de
insuficiencia ventricular izquierda se present:> en pocos pacientes

despuss de las primeras 24 horas.
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CONCLUSIONES
Concluimos que la elevaci-n de la concentracisn plasm:tica del
Psptida 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 aéudo del miocardio
an grupos de bajo y alto rieggo. Sin embargo, es importante no
depender de una unica muestra de sangre para estratificar a los
pacientes. Como cualquier otra prueba, el PNA debe de ser valorado

en conjunta con la informacion clinica.
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HOJA DE AUTORIZACION DEL PACIENTE
A quien correspondat
For medio del presente documento yo

N paciente del servicio de

autorizo plenamente a los especialistas

a cargo del protocolo de invéstiqacion titulado : Concentracion
plasm:tica del Psptido Natriurztico 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 primar lugar dicho procedimiente no
agravars la evalucisn de la enfermedad y an segundo lugar que podr-
retirar la autarizacion previamente firmada en cualquier momento

del desarrollo de esta investigacion.

paciente

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

ROMBRE<A > FILIACIONR##RHAHAREH
>

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

ANTECEDENTES:
EDAD ## SEXO<F> TAB<Y> HTA<Y> DM<Y>
HCcY> IAMPREV<Y> ANGPREV<Y> EVPREV<Y>

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

FALLA VENTRICULAR:
KKI<Y> KKD<Y>

LABORATORIO
PNA##H. ## MUESTRATH

SEGUIMIENTO
MORT<Y>  TIEMDIR## SEGDIASH## CODIFL1###  CODIF2##.## CopIracy>

£ i Ve
& nhoaty T 8 il
ﬁ‘wiﬂy - Gt




29

PROTOCOLO DEL PNA COMO FACTOR PRONOSTICO EN EL IAM

NOMBRE<A

> FILIACION#E#H####ANS
>

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

ANTECEDENTES:
EDAD ## SEXO0<E> TAB<Y> HTALY>

HC<Y> IAMPREVKY> ANGPREV<Y>

LOCALIZACION DEL INFARTO:
ANT<Y> INE<Y> MIXTO<Y>

FALLA VENTRICULAR:
KKI<Y> KKD<Y>

LABORATORIO
PNA#EH . #R MUESTRAT#

SEGUIMIENTO
MORT<Y>  TIEMDI### SEGDIASH## CODIF1###  CODIF2##.##

DM<Y>
FVPREV<Y>

TLY>

CODIF3<Y>
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