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Evolucion intrahospitalaria de pacientes con infarto agudo del miocardio y
elevacion del segmento ST tratados mediante angioplastia que presentan onda Q
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2. MARCO TEORICO

El infarto agudo del miocardio es el resultado de la oclusién abrupta del lumen de
alguna arteria epicardica. Esta oclusion es comunmente causada por la ruptura de
una placa ateroesclerdtica en el lumen coronario. La ruptura de esta placa
ateroesclerdtica se traduce en la exposicidon de las plaquetas circulantes al
contenido trombogénico de la placa, como el colageno, el factor de von
Willebrand, el fibrindgeno, y la fibronectina. Esto inicia la adhesion de las
plaquetas a la placa ulcerada con la activacion y agregacion plaquetaria. Esto lleva
a la generacion de trombina, a la conversion de fibrindégeno a fibrina y a una mayor
activacion de las plaquetas. Esta cascada de eventos produce vasoconstriccion
por los productos vaso activos liberados de las plaquetas, y con esto se lleva a la
perpetuacion y propagacion del trombo. Este trombo organizado contiene
plaquetas, fibrina, trombina, y eritrocitos. Si la oclusién del vaso es completa y se
interrumpe el flujo sanguineo de forma prolongada, se establecera la isquemia con
la consiguiente lesidn, si este trombo no es lisado por los mecanismos intrinsecos

hemostaticos se establecera la necrosis miocardica.’

La presentacion clinica puede ser muy variada, comunmente el infarto agudo del
miocardio se presenta con dolor precordial, por lo general prolongado,
frecuentemente mayor de 30 minutos y inclusive horas. Este dolor es tipicamente

opresivo, constrictivo, o referido como sensacion de pesadez. En la mayoria de los



enfermos se presenta en la region retroesternal y en la pared anterior izquierda del
térax. La irradiacion a la cara anterior del brazo izquierdo es habitual. De igual
forma, la irradiacion a la escapula, a la regién epigastrica, al cuello o al lado
derecho del torax es frecuente. Estos sintomas se pueden acompafar de
diaforesis, nausea y vomito.? En algunos pacientes como los ancianos o diabéticos
el dolor puede ser atipico, es decir de caracteristicas distintas, como presentarse
de forma ligera o estar ausente.’® En estos Ultimos el infarto se manifestara como

disfuncion ventricular izquierda, signos de bajo gasto o sincope.*

La estrategia diagndstica se basa en una historia clinica adecuada, la
presentacion de sintomas y estudios de gabinete. El electrocardiograma dentro de
los primeros minutos de ingreso es imperativo. Los marcadores séricos y técnicas

de imagen son estudios de gran valor adyuvante.*®

El electrocardiograma se debe realizar desde el inicio, ya que sera diagnostico en
un 50% de los casos, anémalo en un 40% y podra ser normal hasta en un 10% de
los casos. Los trazos seriados aumentan la sensibilidad diagndstica a casi un
95%. Se puede seguir la evolucion del infarto por electrocardiograma desde la

isquemia al tejido lesionado y hasta el infarto establecido.?®

En un electrocardiograma el tejido isquémico se observara como una onda T
negativa inscrita en la regién de la isquemia, el tejido lesionado se apreciara como
un desnivel positivo del segmento ST y finalmente, si la isquemia persiste, se
establecera la necrosis miocardica; la cual se traduce como una onda Q o

complejos QS en las derivaciones electrocardiograficas correspondientes a la



zona afectada.” Los cambios eléctricos podran orientar al clinico sobre el posible

vaso enfermo.®

Desde el punto de vista eléctrico, la onda Q en el contexto del infarto del
miocardio, representa tejido necrotico o muerto.® Se han propuesto modelos que
expliquen la génesis de la onda Q. El tejido necrotico es inactivable, este tejido
conduce y trasmite los potenciales de accion del tejido sano y activable. Si el area
del infarto es considerable, se crea una ventana eléctrica donde los dipolos del
tejido sano detras del infarto se alejan del electrodo, asi registrando una onda QS.
Si el infarto esta circunscrito al subendocardio y abarca mas del 75% del espesor
de la pared se registrara una onda Qr, en la que las fibras miocardicas sanas que
persisten en el epicardio seran las responsables de la onda r registrada.’®'! Esta
onda Q patoldégica tiene que reunir ciertas caracteristicas, onda profunda con
voltaje mayor al 25% de la onda R que la sigue, y que esta onda Q sea ancha con

duracién mayor a 0.04 segundos.'

Los infartos del miocardio se dividen en aquellos que presentan elevacion del
segmento ST (SICA CEST) y en infartos del miocardio sin elevacién del segmento
ST (SICA SEST). En general, se entiende que los infartos del miocardio sin
elevacion del segmento ST son causados por la ruptura de una placa
ateroesclerdtica inestable con la formacion de trombo sin llegar a ocluir
completamente a la arteria epicardica. En estos pacientes el tratamiento de
eleccién es a base de antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes.’®' En los
pacientes con SICA SEST de alto riesgo esta indicado el tratamiento invasivo de

primera elecciéon. En estos pacientes no esta indicada la fibrindlisis ya que no se



ha demostrado beneficio clinico y si puede aumentar la mortalidad.'”® En los
pacientes con infarto del miocardio con elevacion del segmento ST, se entiende
que se ha comprometido por completo el flujo coronario y tratamiento consiste en
tratar de lograr una reperfusion del vaso ocluido en el menor tiempo posible y con

esto preservar tejido y la funcién miocardica.'®'’

En el tratamiento del infarto del miocardio con elevacién del segmento ST esta
indicado el uso de antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes.’® La meta es
lograr la reperfusiéon miocardica para limitar la necrosis y preservar la funcion del
miocardio. Esta indicada la fibrindlisis en los pacientes con menos de 12 horas de
evolucion clinica y que no tienen contraindicacion para realizar el mismo." La
trombdlisis es mas efectiva si se realiza en las primeras tres horas de la aparicion
de los sintomas logrando reperfusion con flujo TIMI 3 hasta en un 70% de los
enfermos tratados. Después de las 12 horas de evolucion no se observo
disminucion en la mortalidad en los enfermos tratados.' La angioplastia primaria
también esta indicada en estos pacientes, se debera realizar dentro de las
primeras 12 horas de evolucién clinica. Los enfermos se benefician de este
tratamiento si se realiza dentro de las primeras 3 horas.'® El beneficio de este
tratamiento se debe a la mayor tasa de recuperaciéon de flujo coronario y menor
incidencia de reinfarto o reoclusién, esto debido a la estabilizacién mecanica de la

placa coronaria fracturada.?

Existe un grupo de pacientes que cursan con un SICA CEST y se presentan con
una onda Q patologica en el electrocardiograma inicial a pesar de llevar una

evolucion clinica corta. Aunque no esta claramente definida la patogénesis, se ha



tratado de explicar la aparicion de la onda Q temprana a mayor dafio de la
microvasculatura en dichos pacientes, por lo que se establece la necrosis

miocardica de forma mas temprana.?'®

La onda Q temprana quiza sea un mejor indicador de la progresion del infarto
micardico que la duracién de los sintomas?. En un estudio® se asocid la
presencia de onda Q temprana en el sindrome coronario agudo con elevacién del
segmento ST con menor resolucion del segmento ST posterior a la angioplastia.
En estos pacietes, se observaron mas trastornos de la movilidad asi como mayor
disfuncion ventricular. También se asocié a estos pacientes con mayor mortalidad

a un ano.

El trabajo Hirulog Early Reperfusion Occlusion 2 (HERO-2)?° estudié el tratamiento
percutaneo comparado con la fibrindlisis en enfermos que se presentaron con
onda Q temprana dentro de las primeras 6 horas de evolucién clinica. Se
demostré aumento de la mortalidad a 30 dias en comparacién con los enfermos
que presentaron SICA CEST con el mismo tiempo de evolucion clinica y sin onda

Q patoldgica en el electrocardiograma inicial.

En el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez se realizé un estudio sobre
la implicacién de la onda Q temprana en la recuperacion del segmento ST en el
infarto del miocardio anterior reperfundido con tromboliticos, se encontré que este
grupo de pacientes presentdé menor resolucién del segmento ST a pesar de la

permeabilizacion de la arteria. (Tesis postgrado 2004, sin publicar)
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3. JUSTIFICACION

La mortalidad y morbilidad en enfermos que cursan con un infarto agudo del
miocardio esta estrechamente relacionada a la evolucién y tratamiento aplicado. Si
la reperfusion no se logra de forma temprana se establecera la necrosis
miocardica. En este grupo de pacientes, los que se presentan con onda Q
temprana cursan con aumento de la mortalidad y morbilidad a 30 dias por lo que
su tratamiento debera ser mas agresivo. En la actualidad existe muy poca

literatura sobre el manejo y prondstico de este grupo de pacientes.?*

Actualmente no se conoce el impacto clinico y posibles implicaciones terapéuticas
de la onda Q temprana. Se desconoce si la angioplastia es superior a la

trombolisis en disminuir la morbilidad o mortalidad hospitalaria.
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4. OBJETIVO PRIMARIO

Investigar las caracteristicas clinicas, paraclinicas y angiograficas de los pacientes
con infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST que se presentan

con onda Q temprana, sin onda Q temprana y que son llevados a angioplastia .

OBJETIVOS SECUNDARIOS

Investigar si clinicamente son diferentes los grupos de enfermos que se presentan

con onda Q temprana a los pacientes que se presentan sin onda Q temprana.

Investigar si el tratamiento seleccionado difiere en la evolucidn intrahospitalaria

entre estos dos grupos.

Investigar si existe o no diferencia en el desarrollo de complicaciones posterior al

tratamiento entre los grupos estudiados.

Investigar si existe diferencia en la mortalidad intrahospitalaria entre los enfermos
que se presentaron con onda Q temprana y los pacientes con infarto agudo del

miocardio sin onda Q patoldgica temprana.
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5. MATERIAL Y METODOS

Se realizé una busqueda en la literatura médica utilizando diferentes fuentes de
informacion (EBSCO, PUBMED, OVID, ScienceDirect, HINARI) para el desarrollo

de importancia de este trabajo.

Se analiz6 de forma retrospectiva la base de datos electrénica de la unidad
coronaria del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez, se identificaron
382 pacientes con diagnostico de “Infarto agudo del miocardio con elevacién del

segmento ST” en el periodo de septiembre 2005 a junio 2010.

En forma breve, a todos los pacientes que se presentaron en la unidad de
urgencias del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez con dolor
precordial se les realiz6 historica clinica inicial y monitoreo de signos vitales. Se
les realiz6 electrocardiograma y examenes de laboratorio en los primeros minutos
de su ingreso a la unidad de urgencias. Los criterios para el diagnostico de infarto
agudo del miocardio se basaron en la presentaciéon clinica, hallazgos

electrocardiograficos y expresion enzimatica de necrosis miocardica.

El dolor precordial se tomé como angina si las caracteristicas fueron dolor
precordial prolongado de caracter opresivo, constrictivo o referido como pesadez.
Si se presentd con irradiaciones a la cara anterior del brazo izquierdo, a la

escapula, la regién epigastrica o al cuello.

En la evaluacion electrocardiografica del segmento ST se considerd la morfologia
y los limites normales de las amplitudes. El segmento ST en el electrocardiograma
inicial se tom6 como desnivel positivo si presentd elevacion del punto J de 0.2mV
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0 mayor en las derivaciones precordiales V2 y V3 en varones 40 afios 0 mayores.
Elevacion del punto J de 0.25mV o mayor en las derivaciones V2 y V3 en varones
menores de 40 afios. Elevacion del punto J de 0.15mV o mayor en las
derivaciones precordiales V2 y V3 en mujeres adultas. La elevacion del punto J en
el resto de las derivaciones estandar de 0.1mV o mayor para todos los enfermos.
Se identificaron aquellos pacientes que en el electrocardiograma inicial
presentaron una onda Q. Se definieron como ondas Q patolégicas las que se
presentaron con voltaje mayor al 25% de la onda R que le sigue, y con duracién

mayor a 0.04 segundos.'®"12

Utilizando estos criterios, se identificaron y se dividieron a los pacientes que
presentaron infarto agudo del miocardio en la pared anterior y los que presentaron

el infarto en alguna otra pared del miocardio.

Se utilizo la troponina I, CPK total y la CPK MB como marcadores para identificar
la necrosis miocardica. Se utilizaron los puntos de corte estandarizados de forma

universal (por arriba de la percentila 99).

El flujo coronario se midié utilizando el método propuesto por el grupo del TIMI?® |
que mide la velocidad del flujo por angiografia y las clasifica en cuatro grados (0 al

3) Siendo el cero, no flujo, hasta el grado 3, que se refiere a una velocidad normal

de flujo coronario.?

Estos pacientes constituyen la muestra de acuerdo a los criterios de inclusion vy

exclusion.
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6. CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST
que acudieron a la Unidad de Cuidados Coronarios del Instituto Nacional de
Cardiologia Ignacio Chavez en el periodo de septiembre 2005 a junio 2010.
Evolucion clinica menor a 6 horas.

Onda Q patoldgica en electrocardiograma de inicio.

Pacientes que se sometieron a reperfusidon coronaria por angioplastia

primaria o trombolisis.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con historia de infarto del miocardio previo.

CRITERIOS DE ELIMINACION

Aquellos con informacion incompleta.

15



7. ANALISIS ESTADISTICO

Se utilizé el paquete estadistico SPSS v 15.0 (SPSS Chicago, Il) para el analisis
general de resultados. Una vez observado el comportamiento de las variables, en
aquellas con distribucion normal se utilizé estadistica paramétrica y en aquellas
con distribucién anormal, estadistica no paramétrica. Las variables categoricas se
presentan como prevalencias y las continuas como medias (x desviacion
estandar). Los valores de p < 0.05 fueron considerados como significativos con un

intervalo de confianza del 95%.
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8. RESULTADOS

Se estudiaron 382 sujetos (330 hombres y 52 mujeres) en el periodo de
septiembre de 2005 a julio de 2010. El 86.7% de la poblacion fue de género
masculino. En la tabla 1.0 se muestran las caracteristicas generales de la
poblacién estudiada. De estos enfermos el 37.7% presentaron infarto agudo del
miocardio con onda Q temprana en el electrocardiograma inicial. No hubo
diferencia estadisticamente significativa en cuanto al promedio de edad entre los
pacientes que se presentaron con infarto agudo del miocardio sin onda Q
temprana (IAM no Q) a los que se presentaron con infarto agudo del miocardio con
onda Q temprana (IAM Q). El antecedente de tabaquismo actual o previo fue
positivo en aproximadamente dos terceras partes de los sujetos estudiados. La
hipertension arterial fue el antecedente mas prevalente con un 52.5% de los
pacientes con IAM no Q, asi como el del 45.8% de los enfermos con IAM Q.
Tampoco se encontrd diferencias significativas en la prevalencia del antecedente
de dislipidemia entre ambos grupos estudiados. El antecedente angina previa no
fue comun vy se presenté en menos del 20% de los pacientes en ambos grupos.
La historia de enfermedad arterial coronaria (EAC) se observé en un 7.1% de los
sujetos con IAM no Q y en el 12.5% de los pacientes con IAM Q. En lo que
corresponde a tratamientos previos al evento isquémico se encontré que la
aspirina fue el tratamiento prevido con mayor prevalencia a diferencia del

clopidogrel, que fue el menos comun.
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Tabla 1.0
Caracteristicas generales de la poblacion estudiada.

IAM no Q|IAMQ

n=238 n=144 Valor de P
Hombres 203 (85.3%) |127 (88.2%) 0.26
Mujeres 35 (14.7%) 17 (11.8%) 0.26
Edad 58 (¥30.06) |56(+10.34) 0.53
Tabaquismo previo 62 (26.1%) 38 (26.4%) 0.51
Tabaquismo actual 102 (42.9%) |58 (40.3%) 0.34
Hipertension Arterial | 125 (52.5%) |66 (45.8%) 0.12
Dislipidemia 89 (37.4%) 49 (34%) 0.29
Diabetes Mellitus 53 (22.3%) 43 (29.9%) 0.06
Historia de EAC 17 (7.1%) 18 (12.5%) 0.05
Angina Previa 37 (15.5%) 23 (16.0%) 0.51
Tratamiento
Aspirina Previa 24 (10.1%) 13 (9.0%) 0.44
Estatina Previa 12 (5.0%) 11 (7.6%) 0.2
Clopidogrel Previo 1(0.4%) 1(0.7%) 0.6

Se analizaron las caracteristicas clinicas de ingreso en ambos grupos (tabla 2.0),
se observo que en el grupo de los sujetos con diagnostico IAM no Q presentaron
una media de presion sistdlica y diastdlica ligeramente mas elevadas sin tener
significancia estadistica. No hubo diferencias en lo que correspondié a la
frecuencia cardiaca. En cuanto a la estratificacion de riesgo de mortalidad fue la
clase en Killip y Kimball, 1 la mas frecuente, y posteriormente la clase 2, 3 y 4
sucesivamente. Tampoco hubo diferencia estadistica significativa en ambos
grupos. En cuanto a la localizacion, aproximadamente la mitad de los infartos
afectaron la pared anterior miocardica y la otra mitad se presentaron en el resto de
las paredes del miocardio, sin presentar diferencias entre ambos grupos

estudiados.

18



Tabla 2.0

Caracteristicas Clinicas al Ingreso.

IAM no Q 1AM Q Valor de P
Presion Sistolica 132 (+25.06) | 125 (+24.51)
Presion Diastolica 82 (+15.78) |78 (+15.78)
Presion media 99 (+17.88) |94 (+17.89)
Frecuencia Cardiaca |79 (¥15.89) |79 (+20.34)
Killip Kimball 1 196 (83.1%) | 115 (81.0%)
Killip Kimball 2 34 (14.4%) |21 (14.8%)
Killip Kimball 3 4 (1.7%) 3(2.1%)
Killip Kimball 4 2 (0.8%) 3(2.1%)
IAM Anterior 108 (45.4%) |64 (44.4%) 0.47
IAM No Anterior 130 (54.6%) |80 (55.6%) 0.47

A todos los pacientes se les realizaron estudios de laboratorio a su ingreso; se

exponen los hallazgos en la tabla 3.0. Los enfermos presentaron leucocitosis

ligera de forma similar en ambos grupos. Se observo que los enfermos con IAM Q

presentaron valores de glicemia sérica mas elevados que en el grupo de los

sujetos con IAM no Q, sin tener significancia estadistica. En el analisis de las

enzimas marcadoras de necrosis miocardica se observaron con una media

ligeramente mas elevada en el grupo con IAM Q.

Tabla 3.0

Laboratorios de Ingreso

IAM no Q

1AM Q

Leucocitos

11,386 (+3.47)

12,051 (+4.17)

Glucosa

176 (+90.69)

191 (+99.09)

CPK total maxima

2,414 (+1432)

2,614 (+1395)

CPK- MB maxima

207 (+105.73)

226 (+127.71)

Mioglobina maxima

697 (+788.29)

981 (+1245.42)

Troponina | maxima

71 (£71.67)

72 (£39.76)
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Cuando se analizaron las variables de tratamiento se observo que este fue muy
similar para ambos grupos (Tabla 4.0). Ambos grupos recibieron manejo con
heparina convencional aproximadamente en el 90% de los casos y con heparina
de bajo peso molecular aproximadamente en el 10%. Casi en su totalidad, los
pacientes de ambos grupos recibieron aspirina y clopidogrel en el manejo inicial
del evento isquémico. EI manejo con inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina fue similar en ambos grupos. Se administraron betabloqueadores,
calcio antagonistas y nitroglicerina con mayor frecuencia en el grupo IAM no Q y
se administro tirofiban con mayor frecuencia en el grupo IAM Q, sin llegar a ser

estadisticamente significativo.

Tabla 4.0
Tratamiento

IAM no Q IAM Q Valor de P
Heparina no
fraccionada 235 (98.7%) | 141 (97.9%) 0.4
Enoxaparina 16 (6.7%) 14 (9.7%) 0.19
Tirofiban 168 (70.6%) | 108 (75.0%) 0.28
Aspirina 238 (100.0%) | 141 (97.9%) 0.053
Clopidogrel 231 (100.0%) | 138 (95.8%) 0.35
IECA 207 (87.0%) |121 (84.0%) 0.25
Beta Bloqueador 143 (60.1%) |74 (51.4%) 0.06
Nitroglicerina 164 (68.9%) |83 (57.6%) 0.01
Calcio antagonista 8 (3.4%) 2 (1.4%) 0.2

En lo que corresponde al dispositivo utilizado para realizar la angioplastia, se
utilizé balén unicamente en el 6.9% de los pacientes con IAM no Qy en el 5.6% de
los pacientes con IAM Q. Se utilizé stent no medicado en un 88% de los enfermos

con IAM no Q asi como en el 90.5% de los enfermos con IAM Q. Los stents
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farmacologicos fueron utilizados en menor proporcion, en un 3.2% del grupo IAM

no Q contra un 4% del grupo IAM Q.

En el analisis del flujo coronario previo a la angioplastia fue similar para ambos

grupos, siendo el flujo TIMI 1 el que se presenté con mayor prevalencia y el flujo

TIMI 3 el de la menor prevalencia.(Tabla 5.0) Al analizar el flujo coronario final

posterior a la angioplastia se observo que en el grupo IAM no Q se consiguio flujo

TIMI 3 con mayor frecuencia que en el grupo de sujetos con IAM Q y aunque se

observo una tendencia no hubo significancia estadistica.(Figura 1.0)

Tabla 5.0
Coronariografia
IAM no Q IAM Q Valor de P
TIMI previo ACTP
TIMI | 176 (75.2%) | 107 (74.3%) 0.56
TIMI Il 33 (14.1%) 25 (17.4%) 0.56
TIMI NI 25 (10.7%) 12 (8.3%) 0.56
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Figura 2.0
Flujo coronario final segun la
presencia o no de onda Q temprana.

100%

80%

60%

mIAMno Q
40%

umIAMQ
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0.49
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TIMI | TIMI Il TIMI I

En el electrocardiograma posterior a la angioplastia se analizé el porcentaje de
disminucién del segmento ST. (Ver figura 2.0 y Tabla 6.0) Se encontré que en el
grupo de pacientes que se presentaron con infarto agudo del miocardio sin onda Q
temprana se logré disminucion del segmento ST con mayor frecuencia que en los
pacientes que se presentaron con onda Q temprana, en este analisis se encontrd

significancia estadistica, con un valor de P<0.0001. ?

Figura 1.0
Resolucion del Segmento ST
Segun la presencia o no de Q temprana

100%

80%

60%
E|AMno Q

40%
HIAMQ

20%

Valor de P
<0.0001

0%
<30% 30-70% >70%
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Tabla 6.0
Disminucion del segmento ST

IAM no Q 1AM Q Valor de P
<30% 37 (16.2%) 29 (20.7%) <0.0001
30-70% 64 (27.9%) 62 (44.3%) <0.0001
>70% 128 (55.9%) |49 (35.0%) <0.0001

Se estudié la prevalencia de complicaciones hospitalarias entre ambos grupos (ver
tabla 7.0). El fenémeno de no reflujo fue la complicacion que se observd con
mayor prevalencia y fue muy similar en ambos grupos. Las arritmias ventriculares
se observaron como la segunda complicacion mas frecuente, con mayor
prevalencia en el grupo de IAM no Q, sin tener significancia estadistica. Las
arritmias atriales se presentaron con poca frecuencia. La trombosis, la angina
recurrente, y el reinfarto asi como las complicaciones hemorragicas se

presentaron en menos del 5% de los enfermos de ambos grupos.

Tabla 7.0
Complicaciones Hospitalarias

IAM no Q 1AM Q Valor de P
Reinfarto 3(1.3%) 3(2.1%) 0.4
Angina recurrente 1(0.4%) 6 (4.2%) 0.01
Insuficiencia cardiaca
congestiva 11 (4.6%) 6 (4.2%) 0.52
Edema Pulmonar 8 (3.4%) 8 (5.6%) 0.21
Accidente cerebral
vascular 0 (0.0%) 0 (0.0%)
Taquicardiay
Fibrilacidn Ventricular |24 (10.1%) 12 (8.3%) 0.35
Fibrilacién o flutter
atrial 3(1.3%) 3(2.1%) 0.4
Sangrado mayor TIMI | 4 (1.7%) 2 (1.4%) 0.59
Fenomeno no reflujo |29 (12.6%) 21 (14.9%) 0.31
Trombosis subaguda 1(0.4%) 4(2.8%) 0.69
Mortalidad 12 (5.0%) 7 (4.9%) 0.57
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En cuanto a la funcion ventricular, se observd que la fraccion de expulsion del
ventriculo izquierdo medida por ecocardiograma tuvo una media de 52.6% con
una desviacion estandar de 10.19 para los pacientes con IAM no Q. La media del

grupo con IAM Q fue de 50.7% con una desviacion estandar de 10.32.
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9. DISCUSION y CONCLUSIONES

La onda Q patoldégica ayuda a confirmar el diagnostico de infarto del miocardio y
con ello, se implica la muerte celular.’> Entre mayor tamafio del infarto, mayor sera
la pérdida de masa ventricular y por ende; se favorece la reduccion de la funcién
ventricular. En el infarto agudo del miocardio el diagndstico y tratamiento precoz
pueden revertir la isquemia y preservar la funcién ventricular; con esto reducir las

complicaciones al minimo.

La onda Q al momento de presentacién puede ser mejor marcador de la evolucién
avanzada del infarto que la sintomatologia referida por el paciente””. Estos
pacientes pueden cursar con enfermedad avanzada de la microvasculatura que
acelera la instalacion de la necrosis miocardica y con ello la aparicion de esta
onda Q a pesar de una evolucion clinica corta. Es de esperar que estos pacientes
cursen con un aumento de complicaciones hospitalarias, que su éxito angiografico
sea menor que los pacientes que presentan IAM sin onda Q, y que su mortalidad

sea mayor que en el grupo que no presento onda Q temprana.?*

Se han realizado estudios que demuestran que este grupo de pacientes presentan
menor reduccion del supradesnivel del segmento ST cuando se realiza reperfusion

con trombdlisis.?>?°
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Kumar y colegas realizaron un estudié® similar al nuestro, valorando la onda Q
temprana como prondstico para la normalizacion del segmento ST en pacientes
llevados a angioplastia. Ellos demostraron que la onda Q es un marcador de peor
pronostico que la evolucion sintomatica referida por el paciente para predecir
menor grado de normalizacion del segmento ST posterior a la angioplastia.
También observaron un mayor indice de insuficiencia ventricular, aumento de

complicaciones y aumento de la mortalidad hospitalaria a un afio.

De acuerdo a nuestro conocimiento, este es el primer estudio que investiga en
poblacién mexicana la evolucién intrahospitalaria de pacientes con infarto agudo
del miocardio con elevacion del segmento ST tratados con angioplastia que se

presentan con onda Q temprana.

Nuestro estudio contrasta con ciertos hallazgos encontrados por Kumar y col.??

Nuestro estudi6 demostré con significancia estadistica que el indice de
normalizacion del segmento ST en el grupo de enfermos que presentaron infarto
agudo del miocardio con onda Q temprana fue menor que los pacientes sin onda

Q temprana.

Se observé una tendencia a que los resultados angiograficos sean de menor éxito
en los pacientes que se presentan con infarto agudo del miocardio con onda Q

temprana, aunque esta tendencia no tuvo significancia estadistica.

Analizando estos dos grupos, los que presentaron IAM no Q contra los enfermos
que presentaron IAM Q demostramos que los antecedentes de ambos son
similares. En cuanto a la presentacién clinica no encontramos diferencia
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estadisticamente significativa, no hubo mayor indice de insuficiencia cardiaca
congestiva en los pacientes con IAM Q. No se demostré aumento de las
complicaciones antes o después de la angioplastia. Nuestro estudi6 demostro la
misma mortalidad hospitalaria entre ambos grupos; estos resultados contrastan
con los referidos por Kumar y col. 2 Quiza estas discrepancias radican en el
numero de los de los sujetos estudiados ya que en el estudio de Kumar el numero

de pacientes estudiados fue de 669 enfermos contra 382 en nuestro estudio.

En conclusién, los resultados del presente estudio muestran que ambos grupos se
comparten los mismos antecedentes, que presentan con una clinica semejante y

su incidencia de complicaciones hospitalaria es similar.

Es necesaria la realizacion de nuevos estudios, incluyendo estudios longitudinales,
para examinar a fondo esta asociacion. Quiza aumentando la muestra, las

tendencias observadas tomen significancia estadistica.
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