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RESUMEN

Se presentan referentes tedricos de interés relacionados con la
estratificacion del riesgo en el paciente infartado, con el objetivo
de familiarizar al medico general basico con esta informacion, y
elevar la calidad de la atenciébn medica que ofrecen a estos
enfermos.

Palabras clave: FACTORES DE RIESGO; INFARTO DEL
MIOCARDIO/prevencion y control.

DESARROLLO

El objetivo de prevenir el reinfarto, la muerte, y lograr la recuperacion del paciente
tras el IMA ha motivado la aplicacion de estrategias para evaluar precozmente el
riesgo de estos enfermos, fundamentalmente con el empleo de técnicas no invasivas.
En este sentido y de acuerdo con las referencias bibliograficas a nuestro alcance,
consideramos que los principales factores que identifican a los pacientes de alto
riesgo tras sufrir un IMA son:

- Cantidad de miocardio funcionante que se pierde: determina la evolucion clinica a
corto plazo del enfermo"™® éste se suma a aquel miocardio que previamente no era
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funcional (por infartos previos o lesion miocardica por otras causas) y queda un
remanente de miocardio funcionante que serd el que determine la situacién clinica
segun su capacidad para mantener la hemodinamica. EI miocardio residual, por
tanto, dependera del tamafio del infarto y de la capacidad funcional ventricular
previa.

- La depresion de la funcién sistolica del ventriculo izquierdo (VI): incide mas tras
un IMA anterior o cuando se advierte un incremento del volumen telesistélico.*”

- La isqguemia miocardica residual severa: su presencia implica una estenosis
coronaria mas severa y enfermedad multivaso; es potente indicador de mal
prondstico.” Los pacientes con angina post-1MA, sin cambios electrocardiograficos
durante el dolor, tienen un pronéstico no diferenciable de los pacientes sin angina’;
aquéllos cuya angina cursa con cambios transitorios durante el dolor tienen una
mayor incidencia de reinfarto durante la fase hospitalaria y mayor mortalidad
hospitalaria a medio o largo plazo, y el prondstico es peor cuando aparecen
cambios en el electrocardiograma (ECG) en otra zona distinta del area de la
necrosis.®

- La aparicion de complicaciones: como las que causan inestabilidad hemodinamica o
son potencialmente letales, como en el caso de la fibrilacion (FV) y taquicardia
ventricular (TV) y el bloqueo auriculoventricular (BAV) de alto grado y las
complicaciones mecénicas.” En los infartados la causa de muerte mas frecuente es
el choque cardiogénico (40-60% del total de muertes)®®, cuya aparicion se relaciona
directamente con el tamafio del infarto; habitualmente, la necrosis de mas del 40%
de la masa ventricular izquierda. La segunda causa mas comun en la fase aguda es la
rotura cardiaca (10-30% de las muertes).”® La tercera, lo son las arritmias
ventriculares aparecidas después de las primeras 48 horas del infarto y el BAV que
causan entre el 15 y el 20% del total de las muertes."

- Del andlisis realizado, el factor esencial en el pronéstico a corto plazo del IMA
resulto ser el tamafio del infarto, cuyos indicativos més precisos son la FE, los
indices de contractilidad segmentaria, los marcadores del tamafio de la necrosis [el
pico de CPK y CPK-MB en el caso de que no haya reperfusion coronaria, como el pico
de CPK y CPK- MB; asimismo, los datos del ECG, como el nimero de derivaciones con
elevacion del segmento ST o la extension de las ondas Q; la cantidad de miocardio
no funcional; la aparicion de un bloqueo nuevo de rama derecha del haz de His en el
IMA anterior, o la presencia de signos de infarto del ventriculo derecho en los
infartos inferiores y los signos de disfuncién del VI, ya sean clinicos (tanto en el
momento del ingreso como durante los primeros dias de evolucion, radioldgicos o
hemodinamicos.



Se han identificado muchos factores clinicos que se asocian con un mayor riesgo
cardiovascular tras un IMA. Entre algunos de los méas importantes se citan los
siguientes:

- Disfuncion ventricular [IC (FE del VI menor del 40%, estertores crepitantes en las
bases pulmonares o la evidencia radiografica de congestién pulmonar) y choque
cardiogénico]: La IC indica necrosis extensa y un mal pronéstico a corto plazo'? y no
se puede deslindar que persista un miocardio disfuncionante pero no necrosado con
posibilidad de recuperar eventualmente su funcion.® La incidencia de choque
cardiogénico es consecuencia de necrosis miocardica masiva o de una coronariopatia
severa; éste agrava la disfuncion ventricular al aumentar la demanda y disminuir el
aporte de O, por reducir el gradiente de perfusion coronaria, lo que eleva la
mortalidad hasta el 80%.%"

- Isquemia miocardica residual (espontanea o provocada): ésta, sea como angina
postinfarto o como isquemia silentelO, 13 durante la fase precoz, se asocia a una
mortalidad precoz superior. Su aparicién augura un mal pronostico, por lo que en
tales situaciones se recomienda la préctica de una angiografia coronaria.™

- Arritmias ventriculares sintomaticas: la mortalidad hospitalaria de los infartados
gue durante la fase aguda presentan al menos un episodio de taquiarritmia
ventricular parece ser superior, sin distinguir el tipo o mecanismo, ésta es un
pronosticador independiente de mortalidad.”® Se cita que la FV primaria revertida
precozmente no modifica su prondstico, antes de que produzca secuelas y que en
el estudio GISSI no se deslindé si ésta era un marcador de mal pronostico o la
causa directa de la muerte. También, se ha asociado a la aparicion de TV o FV
primaria con el fracaso de la reperfusion de la arteria coronaria causante del
infarto y a una mortalidad mayor a los 21 dias. Otros estudios han encontrado, por
el contrario, que el peor pronodstico se asocia Unicamente en los pacientes que
tienen TV o FV secundaria, debido a que estos pacientes tienen infartos mas
extensos y peor funcion ventricular.

La fibrilacion auricular (FA) predice una mortalidad precoz mayor y marca un
infarto mas extenso, deriva de la isquemia auricular o de la distension aguda de la
pared auricular por la hipertension telediastélica del VI; por si misma empeorara la
evolucion al aumentar la FC y el consumo de oxigeno, y al perderse la contribucion
auricular al llenado ventricular, disminuye la precarga

La aparicion de un BAV empeora el prondstico a corto plazo; en el IMA anterior e
inferior se asocia mortalidad hospitalaria tres a cuatro veces superior,
independientemente de la presencia de otros factores prondésticos, de peor
prondstico, en casos con infarto del VD. En casos con BAV completo aparece
bradicardia e hipotension, que compromete méas la funcién ventricular, y el
asincronismo entre la contraccién auricular y ventricular disminuye el rendimiento



del V1. También, se sefiala un peor prondstico para aquellos infartados con

taquicardia sinusal o en cuyos ECG

aparece una nueva anormalidad de conduccién intraventricular.'**

- Otros parametros clinicos de interés: Los datos del ensayo GUSTO-1 (Global
Utilization of Streptokinase and t-PA for Occluded Coronary Arteries) muestran
que las variables que méas predicen la mortalidad son la edad avanzada, la PA
sistolica baja, una clase de Killip superior a 1, y una FC elevada.’® Se cita la
impermeabilidad de la arteria coronaria relacionada con la zona del infarto (si se
realiza la angiografia), la insuficiencia renal, la enfermedad vascular extracardiaca
y signos de insuficiencia mitral.’

- Edad: eleva la mortalidad (fase aguda o tardia), y es pronosticadora independiente
de ésta, pues con su avance inciden mas las complicaciones mecénicas®'° (1C, choque
cardiogénico y rotura cardiaca), tal vez por la mayor prevalencia de HTAS o
limitada circulacion colateral.**

- Sexo: se sefiala al sexo como pronosticador independiente de mortalidad a corto
plazo; las mujeres muestran una mortalidad bruta a corto plazo, superior'”8, quizas
por ser mas ancianas.® En nuestra opinion, la edad no es el unico factor
determinante de peor pronostico y, de hecho, el valor pronéstico independiente del
sexo es motivo de debate. En ellas incide més la I1C y el choque cardiogénico, tal vez
por la menor reserva cardiaca.’® Se polemiza si desarrollan una circulacion colateral
ma&s pobre que los varones, que aumente el tamafio del infarto y favorezca la rotura
cardiaca.”®

- Localizacién del IMA: en los IMA sin Q las complicaciones intrahospitalarias y la
mortalidad precoz son més baja, pues la necrosis y la reorganizacién del VI es
menor, pero tienen alto riesgo de episodios cardiacos recurrentes. En este grupo
incide méas la isquemia residual. Se identifican como alto riesgo a estos infartados
con depresion del ST en dos o méas derivaciones durante el dolor, elevacion del ST en
el ECG de alta y la persistencia de la depresiéon del ST en el ECG del alta. Este
altimo es un factor independiente de mal prondstico y mortalidad precoz. Aquellos
sin depresion del segmento ST intrahospitalaria presentan un riesgo
extremadamente bajo. La ausencia de anomalias definibles del segmento ST-T se
asocia con un pronostico favorable a corto y largo plazo.”*

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR:

a) Diabetes mellitus (DM): empeora el prondstico, pues incide més la IC y el choque
cardiogénico®®, y la mortalidad hospitalaria es superior’; se cita que es asi,
particularmente en los varones menores de 55 afios de edad, aunque para otros es



peor en las mujeres diabéticas.* Opinamos que ello pudiera derivar de la menor
reserva del VI por una aterosclerosis coronaria mas extensa, a la fibrosis miocardica
intersticial y perivascular (miocardiopatia diabética), que aumenta la rigidez y reduce
la relajacion ventricular.

b) Tabaquismo: mejora el pronéstico a corto plazo, quizas porque en los fumadores
incida menos la IC, el choque cardiogénico y sea menor la mortalidad hospitalaria.* Lo
sefialan como pronosticador independiente de supervivencia hospitalaria tras un
IMA.?® El aparente efecto “protector” parece relacionarse con el perfil clinico mas
favorable de los infartados fumadores, porque suelen ser mas joévenes, y en ellos
prevalecen menos otros factores de riesgo cardiovascular, particularmente la HTAS.
y la DM. Estos exhiben valores més altos de hematocrito, fibrinégeno y trombocitos,
y un estado de hipercoagulabilidad que les predispone al infarto precoz.?* Ademas, en
este subgrupo es menos comun la enfermedad coronaria multivaso, y en ellos el
diametro coronario luminal es superior, tanto en las lesiones coronarias como en el
resto de los segmentos coronarios “sanos”, comparados con los no fumadores®, lo que
significa una menor gravedad y extension de la coronariopatia; se plantea que,
probablemente, tengan ademas un proceso de reperfusiéon coronaria espontdnea mas
frecuente®, por lo que el tamafio de los infartos podria ser menor.

c) Hipertension arterial sistémica: su influencia es controvertida. Se indica como un
pronosticador independiente de una mortalidad superior en la fase aguda®®, por la
menor reserva cardiaca en los casos con un tiempo de evolucién avanzado y con
afectacion miocardica, pues incrementa la frecuencia de rotura cardiaca.?®

d) Antecedente patoldgico personal de Cl: El antecedente de IMA se asocia con una
mayor mortalidad a corto plazo', y se considera como factor pronosticador
independiente de ello, pues determina la presencia de un VI con lesion previa v,
quizés, grados méas severos de coronariopatia. El antecedente de angina empeora el
pronéstico y marca una enfermedad coronaria més severa, que reduce la reserva del
V1 tras un infarto. La angina en los dias previos al infarto podria producir un efecto
de precondicionamiento sobre el miocardio infartado que pudiera mejorar el
prondstico; asi se ha asociado a la presencia de angina inestable previa al infarto se
asoci6 con una reperfusion mas precoz y un tamafio menor del infarto.?’

e) Antecedente personal de IC previa al infarto: en tal caso es peor la evolucién a
corto plazo por la menor reserva funcional antes del infarto.?”*®

FACTORES PRONOSTICOS ELECTROCARDIOGRAFICOS:

a) Infartos sin onda Q: En términos generales, son de menor tamafo, quizas porque
la oclusidn coronaria no es completa, o con mas frecuencia se produce cierto grado de
reperfusion coronaria espontanea®, aunque a veces se debe a la oclusion de arterias



coronarias que irrigan territorios cardiacos relativamente “silentes” desde el punto
de vista electrocardiografico. Este subgrupo tiende a ser de pacientes mas ancianos,
y en una mayor proporcion tienen antecedentes de IMA, IC y angina', aunque, en
general, se acepta que su pronostico a corto plazo es mejor, pues en ellos inciden
menos las complicaciones, y la mortalidad hospitalaria es menor.

Se identifican varios factores que confieren un peor prondstico a corto plazo, tales
como la presentacion de una depresiéon del segmento ST, su persistencia durante la
hospitalizacion o su localizacién anterior; sin embargo, si bien en la fase aguda estos
infartados exhiben mejor evolucion, en la fase posthospitalaria incide més el
reinfarto, y la mortalidad a largo plazo es similar a la del infarto con Q. También, se
informa un peor pronodstico ante la elevacion persistente del segmento ST; después
de una reperfusion inmediata tienen un pronéstico adverso.™

b) Localizacion anterior del IMA: Son mas comunes las complicaciones hospitalarias
y la mortalidad, independientemente de que sean con o sin Q°°; se atribuye a la mayor
prevalencia de la HTAS y la DM, la menor frecuencia de tabaquismo, la mayor area de
necrosis y expansion mas facil de la cicatriz ventricular, lo que afecta més la funcién
ventricular y aumenta la incidencia de rotura cardiaca."

c) Infarto del ventriculo derecho (VD): Eleva la mortalidad hospitalaria por la
disfuncion diastolico-sistdlica ventricular, que disminuye el GC, hasta el estado de
choque® vy la insuficiencia del VI por la pérdida de la contribucion auricular al llenado
ventricular, ya sea por la coexistencia de BAV completo o por la presencia de infarto
auricular oculto.*

d) Infartos de localizacion indeterminada en el ECG: Si el ECG basal es anormal, no
es posible evaluar la localizacién de los cambios de la repolarizacién o a la aparicion
de ondas Q anormales; el peor prondstico lo presentan los que tienen previamente
bloqueo de rama (BR) alternantes y se asocia un BR de rama derecha con hemibloqueo
posterior. De entre los pacientes que desarrollan BR después del infarto, el peor
prondstico lo muestran los que presentaban bloqueos bifasciculares o BR izquierda.'
Otros estudios han demostrado que el IMA que se presenta en pacientes con BR.
izquierda se asocia a una mortalidad a corto plazo significativamente mayor.** No
apreciamos consenso acerca del mecanismo que determina el peor prondéstico;
opinamos que la presencia de alteraciones de conduccion previas al infarto es un
marcador de enfermedad cardiaca previa, por lo que probablemente estos pacientes
tienen una funcion del VI alterada antes del infarto.

- Marcadores séricos del SCA: Se ha demostrado que el nivel de factor estimulador
de colonias de macréfagos (M-CSF) es un pronosticador del SCA y de un mayor riesgo
de sucesos coronarios agudos.®® Se sugiere que la elevacion de la PCR es un factor
prondstico independiente en el SCA®*, quizas no sea un marcador, sino también un
mediador, del proceso inflamatorio vascular. Se cita al estudio Multiple Risk Factor



Intervention Trial (MRFIT) en el que se asocio la PCR y la mortalidad por Cl, vy al
Physicians Health Study (PHS), en el que se concluyé que ésta predice el riesgo de
futuro de IMA y de mortalidad precoz, por si sola o combinada con la Tn T. Garcia®,
en su articulo, cito al estudio FRISC (Fragmin during Instability in Coronary Artery
Disease) en el que no se observd que su elevacion fuera un factor de riesgo
independiente de muerte o IMA; comento6 que se ha demostrado que el fibrindgeno, la
PCR, la albumina (con una relacion inversa) y el recuento leucocitario estan
relacionados con el riesgo cardiovascular.’

En nuestra opinion, no se ha determinado su relevancia en el proceso de
aterosclerosis, y se carece de puntos de corte definitivos para los valores
“anormales”. Se identifica que el aumento del péptido natriurético cerebral (PNC o
tipo B) y la proteina plasmética asociada al embarazo tipo A (PPAE-A) predicen un
riesgo aumentado de muerte, de aparicion y progresion de IC (IC), de un IMA o
recurrencia del mismo, lo que es independiente de los cambios en el ECG, los niveles
de Tn I, la funcion renal y la presencia de 1C."* Bayes-Genis® preciso en pacientes con
IMA niveles elevados de la PPAE-A, metaloproteinasa potencialmente
proateroesclerotica que se expresa mas en placas de ateroma rotas o erosionadas,
valorada para identificar precozmente la inestabilidad de la placa, aun antes de la
lesion miocérdica, y antes de que los niveles de Tn y PCR se eleven.

La neopterina es un marcador de inflamacion, producido por los monocitos y
macrofagos activados que participa en la oxidacién de los lipidos y declarada como
indicativa de enfermedad coronaria®®; asimismo, se sefala gue el aumento de la
actividad del factor de transcripcion nuclear Kappa B, asociado a la induccién de
genes codificadores de proteinas vitales para los procesos inflamatorios
determinantes de la rotura de la placa, esta elevada en el IMA.?’ El fibrindgeno es un
marcador de riesgo cardiovascular®® y su aumento se relaciona con la incidencia de
trastornos cardiovasculares.®®* Se admite que el aumento del fibrindgeno, la PCR, la
proteina sérica A-amiloide, el &cido sialico y la ceruloplasmina se asocia a la mayor
tendencia a procesos cardiacos adversos.>*

La justificacion de la estratificacion precoz del riesgo posinfarto se basa en la
frecuencia de sucesos cardiacos adversos poco después del IMA, pues una de cada
cuatro muertes que suceden en el primer afo posinfarto ocurre en las primeras 48
horas, y la mitad en las primeras tres semanas. Tres cuartas partes acaecen en los
tres primeros meses.?’

Se han introducido diferentes estrategias para establecer el prondstico del
paciente durante la fase aguda del infarto (indice de Peel, puntuacion de riesgo TIMI,
evaluacién ergométrica o ecocardiografica antes del alta hospitalaria), las que en
general se fundamentan en la valoracién de la extension de la necrosis miocardica, la
presencia de isquemia miocardica residual, y el riesgo de arritmias ventriculares y la
FE del VI tras el IMA, entre otros indicadores.



Se han realizado ensayos clinicos que comparan los enfoques invasivos y los
conservadores en pacientes que han sufrido IMA con elevacion del segmento ST, IMA
sin Q y angina inestable. El ensayo TIMI 11B comparo la coronariografia y la prueba
de esfuerzo seguida de coronariografia en aquellos en los que se detectd isquemia
inducible y no se precis6 diferencias en la mortalidad al afio o en la frecuencia de
reinfarto.”® El ensayo TIMI I11B detectd una tendencia que no fue significativa a
favor del enfoque invasivo.*

Andrew’ cité que el VANQWISH (Veterans Affairs Non-Q-Wave Infarction
Strategies In-Hospital Trial) mostré un aumento de la mortalidad del 23%, mayor
frecuencia de muerte o de IMA en el transcurso de un afio en los infartados tratados
de manera invasiva, lo que se atribuy6 a la elevada mortalidad de la cirugia
revascularizadora coronaria; sin embargo, estos ensayos clinicos fueron realizados en
la era anterior a las endoprotesis, las heparinas de bajo peso molecular y los
inhibidores de la glucoproteina 11b/111a.

El ensayo FRISC-11 (Fragmin and Revascularisation during Instability in Coronary
Artery Disease) (deltaparina vs. revascularizacion) ** mostré que los pacientes
tratados invasivamente experimentaron una reduccion del 43% en la mortalidad, del
26% en la tasa de IMA, y del 23% en la frecuencia de reingreso por angina inestable
al cabo de un periodo de un afio.

Andrew’ también comenté que en el TACTICS TIMI-18 (Treat angina with
Aggrastat and determine Cost of Therapy with an Invasive or Conservative Strategy)
(tirofiban vs. tratamiento invasor) reflej6 que en los tratados invasivamente la
proporcion de fallecidos, infartados y con o ingreso hospitalario por IMA disminuy0
en el 33% al cabo de un mes y en el 22% a los seis meses; asimismo, se precisé que
los pacientes méas beneficiados con el tratamiento invasor fueron los que tuvieron
niveles de Tn positivos y aquellos con angina inestable de alto riesgo TIMI. Por tanto,
en la era actual de la cardiologia intervencionista, los ensayos clinicos recientes han
demostrado la superioridad del enfoque invasor en pacientes de alto riesgo después
del IMA.*®

Resulta muy importante valorar el riesgo de arritmias ventriculares, pues las
muertes por éstas suponen el 50% de todos los casos de muerte en el primer afio del
posinfarto. Ello se debe individualizar en cada paciente pues ninguna de las pruebas
diagndsticas (como son la monitorizacién con Holter, el ECG con promedio de sefiales,
el EEF invasor, la variabilidad de la FC y la sensibilidad de los barorreceptores para
evaluar el tono del SNS) ha demostrado su utilidad clinica en la estratificacion del
riesgo posinfarto.

En general, se estratificara el riesgo mediante ergometria, ecocardiografia o
ventriculografia isotopica, habitualmente en los dias 3-5 postinfarto (alto riesgo si FE



del VI menor del 40%). Se evaluara la presencia de isquemia residual mediante prueba
de esfuerzo [mal pronostico si hay disnea o angina a cargas bajas, FC<100 lat/min al
comienzo de los sintomas limitantes (en ausencia de tratamiento bradicardizante),
comienzo de la depresion del ST a una FC espontanea<100 lat/min 6 4-5 METS,
magnitud de la depresion del ST > 0,2 mV (salvo situaciones especiales), duracion de
la depresion del ST hasta el sexto minuto de la recuperacion, y su elevacion del
segmento ST (excepto aVR y en derivaciones con infarto previo), inversion de la onda
U, aparicion de TV, disminucion de la PAS méas de 10 mmHg que se mantiene a pesar
de incrementar la intensidad del ejercicio o presién méxima alcanzada menor de 130
mmHg] o de estrés farmacoldgico.! La PE se puede combinar con el empleo de
imagenes; en tal caso indican alto riesgo los siguientes datos:

- Empeoramiento de la contractilidad en varios segmentos ventriculares con el estrés,
aparicion a baja dosis de dobutamina, o a baja FC.

- Ausencia de aumento de la FE global: reduccion o aumento < 5% con el esfuerzo;
reduccién o aumento < 10% con dobutamina.

- Isquemia periinfarto extensa o isquemia a distancia.
- Aumento de captacién pulmonar de talio.

- Aumento de tamafo de la cavidad del VI en la gammagrafia de estrés.
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