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Introduccion. El valor pronéstico, durante un infarto de
miocardio, de las enzimas, la evolucion del segmento ST
y las arritmias de reperfusién permanece en discusion.

Objetivo. Nuestro objetivo fue relacionar los picos pre-
coces enziméticos, la evolucion del segmento ST y las
«arritmias de reperfusion» después de terapia tromboliti-
ca con la angina postinfarto, el indice de Killip y la morta-
lidad del infarto de miocardio durante su fase precoz.

Pacientes y métodos. Sobre 187 pacientes que reci-
bieron fibrinoliticos de forma consecutiva y prospectiva se
incluyeron 169. Se determinaron las enzimas miocardicas
CK, MB, TGO, LDH y se realiz6 electrocardiograma antes
yalas 2, 6,12y 24 h de administrar el fibrinolitico.

Resultados. La edad fue de 60,12 +11,3 afios, 138
(81,7%) pacientes eran varones y el infarto fue anterior
en 74 (43,7%) e inferior en 95 (56,3%). Presentaron arrit-
mias de reperfusion 65 enfermos (38,5%), 131 (77,5%)
se encontraban en clase Killip I, 12 (7,1%) presentaron
angina postinfarto y ocho fallecieron (4,7%).

No existid correlacion estadisticamente significativa en-
tre los picos enzimaticos, las arritmias de reperfusion, el in-
dice de Killip, la angina postinfarto ni la mortalidad precoz.
A mayor sumatoria del segmento ST, mayor gravedad se-
gun el indice de Killip. En el analisis de regresion logistica
no se pudo ajustar ningln modelo relacionado con la angi-
na postinfarto, sélo la edad se relacioné con la mortalidad
y el sexo, y la edad con la insuficiencia cardiaca.

Conclusiones. En nuestra poblacién las variables es-
tudiadas no han sido de utilidad para estimar un prondésti-
co en los primeros momentos de un infarto agudo de mio-
cardio.

Palabras clave: Fibrindlisis. Reperfusion. Enzimas. In-
farto de miocardio.
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ST-Segment and Myocardial Enzymes Evolution
During Myocardial Infarction after Fibrinolysis
Therapy and its relation with Postinfarction Angina,
Killip Class and Mortality in Intensive Unit Care

Introduction. The prognostic value of enzyme peaks,
the sum of the ST segment and reperfusion arrythmias
during myocardial infarction remains unclear.

Objectives. The aim of this study was to relate the
early enzymatic peaks, the sum of the ST segment and
reperfusion arrythmias after thrombolytic therapy with
postinfarction angina, Killip class and mortality during the
acute phase of myocardial infarction.

Patients and Methods. Of 187 patients receiving fibri-
nolytic therapy, 169 were consecutively and prospectively
included in the study. The following myocardial enzymes
were determined: CK, MB, TGO, LDH. Electrocardio-
grams were performed prior to and 2, 6, 12 and 24 hours
after the administration of the fibronolytic drug.

Results. The mean age of the patients was 60.12 + 11.3
years, with 138 (81.7%) being males. Myocardial infarction
was anterior in 74 (43.7%) and inferior in 95 cases (56.3%).
Reperfusion arrythmias were observed in 65 cases (38.5%).
One hundred thirty-one (77.5%) were Killip class 1, 12
(7.1%) presented postinfarction angina, and 8 (4.7%) died.

A peak was observed in MB at 6 hours in cases of an-
terior myocardial infarction and the sum of the ST seg-
ment decreased less than 50% in the first 2 hours.

No statistically significant correlation was observed bet-
ween the enymatic peaks, the reperfusion arrythmias, Ki-
llip class, postinfarction angina or early mortality. The gre-
ater the ST segment sum, the greater the severity
according to the Killip class. On multivariate analysis no
model was found to be related to postinfarction angina.
However, age was related to mortality and sex and age
were associated with heart failure.

Conclusions. In our population, the variables studied
were not found to be useful to determine the prognosis
during the early phase of acute myocardial infarction.

Key words: Fibrinolysis. Reperfusion. Enzymes. Myo-
cardial infarction.
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la localizacion electrocardiogréfica del infarto con la

HEREVIATUIRAS evolucidn enzimatica y la SST.

ECG: electrocardiograma.

CPK: creatinfosfocinasa. PACIENTES Y METODOS

MB: fraccionmuscle brairde la creatinfosfocinasa.

TGO: transaminasa glutamico oxalacética. Entre octubre de 1992 y febrero de 1997 ingresaron

LDH: lacticodeshidrogenasa. en nuestra UCI 590 pacientes con diagndstico de IAM,

IAM: infarto agudo de miocardio. de los cuales 187 recibieron fibrinoliticos, siendo in-
cluidos en este estudio 169 pacientes en forma pros-
pectiva.

INTRODUCCION Criterios de inclusion

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la Se incluyeron todos los pacientes con dolor precor-
primera causa de mortalidad en el mundo occidehtal dial opresivo de mas de 20 min de duracién que per-
El infarto agudo de miocardio (IAM) es una de las ma-sistia tras la administracion de dos comprimidos su-
nifestaciones mas claras de enfermedad coronaria, delinguales de nitritos y que se asociaba a elevacion del
terminante de muerte subita y otros fendbmenos que segmento ST superior 2 mm en dos o mas derivacio-
traducen en incapacidad fisica, muchas veces permaes precordiales o superior 1 mm en el resto de las de-
nente, por insuficiencia cardiaca y/o angina de pechaivaciones, y que no tuvieran criterios de exclusion.

Su prondéstico precoz y tardio depende, en gran medi-
da, de la extension que presente el mismo

Los fibrinoliticos son, junto con la aspirina, dos im-
portantisimas contribuciones al arsenal terapéutico Se consideraron criterios de exclusion las contraindi-
cardiologico ya que ambas —juntas y por separadoeaciones para fibrindlisis: hepatopatia severa, accidente
han demostrado disminuir la mortalidad post-IAM cerebrovascular en el Ultimo afio, Ulcera gastroduode-
cuando son administradas precozméhteste resulta- nal activa, intervenciones quirlrgicas en el Gltimo mes
do estd mediado en gran parte por la repermeabiliza diatesis hemorragica.
cion del vaso responsable por lisis del trombo corona-
rio, que disminuye el tamafio del IAM modificando el
proceso de expansion, cicatrizacion y remodél&do

Lamentablemente no existen métodos no invasivos Todo paciente con protocolos incompletos, enzimas
que permitan asegurar si ha existido reperfusion arterialormales o infartos no transmurales.

y sélo la coronariografia es precisa y objetiva para de-
mostrarlo. Las dificultades técnicas y econémicas parg
realizar este estudio después de un IAM son obvias;
ademas, no se justifica su indicacién rutinaria después En el momento de ingreso en la UCI se realiz6 un
de sufrir esta enfermedad, todo ello sin olvidar que SECG de superficie de 12 derivaciones estandar (V3r-
practica no esta exenta de riesgos para el paciente. V4r en los IAM de cara inferior) y se determinaron las

Los hospitales comarcales carecen de hemodinaméenzimas creatinfosfocinasa (CPK) y su isoenzima MB,
ca y contar con métodos no invasivos precoces, sendransaminasa glutdmico oxalacética (TGO) y lactico-
llos y baratos seria de gran utilidad practica y de enordeshidrogenasa (LDH). Estos estudios se repitieron a
me valor asistencial. las 2, 6, 12 y 24 h tras finalizar el tratamiento fibrinoli-

La determinacién de las enzimas cardiacas y la evdico.
lucién de la sumatoria del segmento ST (SST) han re- El analisis de los valores de CK total, LDH y TGO
cibido distinta atencion en los Ultimos afios y su valorse realizé por métodos enzimaticos en un sistema de
diagndstico y prondstico en el sindrome de reperfusidguimica clinica Dimensiéon AR (DADE-Behring). La
permanece en discusiéfr. determinacion de CK-MB masa se realizé por un enzi-

El objetivo primario de este estudio fue relacionar lamoinmunoandlisis fluorogénico en un analizador Opus
presencia de picos precoces enzimaticos, como indidelus (DADE-Behring) a partir de muestras de suero.
de reperfusion por lavado arterial, la rapida evolucion Todos los pacientes recibieron estreptocinasa a dosis
del segmento ST y la presencia de las denominadate 1.500.000 unidades administradas por via intrave-
«arritmias de reperfusion» con la presencia de anginaosa en 60 min diluida en 100 ml de solucion fisio-
de pecho post-IAM (APIA), con el indice de Killip y légica. Asimismo, todos recibieron 200 mg de &cido
la mortalidad en la fase precoz del IAM durante elacetilsalicilico oral cada 24 h y 5.000 unidades de he-
internamiento en la unidad de cuidados intensivogarina de bajo peso molecular cada 12 h durante su es-
(UCI). Como objetivo secundario se correlaciondtancia en la UCI.

Criterios de exclusién

Salidas de protocolo

studios realizados y tratamiento
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Los pacientes fueron monitorizados durante su estaABLA 1. Caracteristicas de los 169 pacientes
cia en la UCI las 24 h del dia. Se les colocé un catétegstudiados
intravenoso por puncién de la vena periférica braquia,zpies

en la auricula derecha, hecho constatado por radiologia Nimero ()
toracica. Sexo
Varones 138 (81,7)
Mujeres 31(18,3)
Trazados electrocardiograficos IAM
Dos cardidlogos realizaron de forma independiente mzﬂgr gg Eggg;
la sumatoria del supradesnivel del segmento ST medjpg ’
do a 0,08 s del punto J de todas las derivaciones elec-g; 65 (38,5)
trocardiograficas que lo presentaran y en cada ECG no 104 (62,5)
segun el protocolo expuesto. Killip
Se registraron como arritmias de reperfusién aque- | 131 (77,5)
llas que se presentaron durante la administracion del !l-lll-IV 38 (22,5)
fibrinolitico y hasta una hora después. APIA
Se estudio la correlacion entre el pico maximo enzi- S 12(7.1)
matico (R,.,), en especial si el R, de MB se alcanza- M No 157 (92.9)
A . uerte
ba menos de 6 h o después, y la SST (con tres posibles; 8 (4.7)

valores, segun la reduccion fuera superior al 50% a las y, 161 (95.3)
2 h, 50% a las 6 h o el resto de situaciones), la presenr
cia 0 ausencia de arritmias de reperfusion y la cara 4}
localizacién del IAM, con la presencia o ausencia de
angina postinfarto precoz (APIA), indice de Killip
(Killip I frente a Killip 1I-1ll y 1V) y con la mortalidad
(si/no) durante la estancia del paciente en la UCI. (166), 286 (210), 280 (205) y 157 (116); CPK total:

En los 169 pacientes que formaron parte del estudi@95 (463), 1.353 (1.392), 2.355 (1.684), 2.447 (1.508)
se pudo efectuar el seguimiento en la UCI y la totaliy 1.569 (1.137); TGO 50 (58), 165 (163), 317 (231),
dad de las determinaciones establecidas por protocolal07 (261) y 324 (216); LDH 426 (186), 652 (419), 961
(571), 1.353 (940) y 1.514 (949). E| pde la MB se
alcanzé a las 6 h, mientras que el de la CPK total y la
TGO alas 12 hy la LDH a las 24 h. La evolucién de

Los resultados se expresan en medias + desviacida media de la SST y su desviacion estandar fue la si-
tipica y en frecuencias absolutas y relativas. La comguiente: en condiciones basales 13,2 (9), alas 2 h 6,9
paracion de medias se efectu6 mediante la prueba {6); alas6 h5 (4); alas 12h 5,1 (4,3) y alas 24 h 4,6
la t de Student. Para la comparacion de proporcione@,1), es decir, se redujo algo menos de un 50% a las 2
se utilizé la prueba de . Las diferencias se consi- h, para presentar luego una disminucioén ligera en las
deraron significativas si el valor de p < 0,05. Se ajustahoras subsiguientes. Cuando esto mismo se analizo se-
ron sendos modelos de regresion logistica no condigun la localizacion electrocardiografica, gl,Pde la
cional para explorar la relacion entre las variablesMB se mantuvo a las 6 h en los IAM de cara anterior
consideradas independientes con la presencia o no gero se demor6 a las 12 h en los de cara inferior; idén-
APIA, con el indice de Killip y con la mortalidad, pre- tica situacién ocurrié con la CPK total. La TGO y la
via transformacion de las variables cualitativas en vaLDH se mantuvieron igual independientemente de la
riablesdummy(variables indicador o ficticias). cara afectada.

En cuanto a la SST, existié una diferencia entre los
IAM de cara inferior y anterior, siendo mayor la re-
RESULTADOS duccion de la SST en estos ultimos. La evolucion de la

De los 187 pacientes, 18 salieron de protocolo poSST y de las enzimas mantuvo una relacién inversa.
evolucién enzimatica negativa y seis por protocolos in- No se encontré relacion estadisticamente significati-
completos. La edad media de la poblacion fue dea entre el P, de la MB vy la presencia de arritmias de
60,12 + 11,3 afios. Las caracteristicas de los 169 paeperfusion, APIA, indice de Killip y mortalidad pre-
cientes finalmente estudiados se reflejan en la tabla oz, ni en el conjunto de los pacientes, ni por diferente
En la figura 1 se observa la evolucién enzimatica y déocalizacion del IAM, salvo en el hecho que los IAM
la SST basal y a las 2, 6, 12 y 24 h de finalizada la adde cara anterior alcanzaron e|,Fde MB con mayor
ministracion del fibrinolitico. Las medias y la desvia- precocidad que los de cara inferior (p < 0,01). Este
cion estandar de las enzimas en condiciones basalesnismo analisis se realizé agrupando a los pacientes se-
alas 2, 6, 12 y 24 h fueron: MB 26,5 (61,2), 159 gun alcanzaran el P de MB antes o después de las

M: infarto agudo de miocardio; AR: arritmias de reperfusion; APIA: angina
stinfarto precoz; N: ndmero de pacientes; %: porcentajes.

Analisis estadistico
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O TGO Fig. 1. Evolucion enzimatica y de
| la sumatoria del segmento ST ba-
3 X
& LDH salyalas 2, 6,12y 24 h de admi-
o] [ Sumas ST nistrado el fibrinolitico en los 169
pacientes (escala logaritmica). CK:
1+ creatinfosfocinasa; CKMB: frac-
cion MB de la creatinfosfocinasa;
0+ . . . . TGO: transaminasa glutdmico oxa-
Basal 2 horas 6 horas 12 horas 24 horas Iacet!ca; LDH: Iaghcodesh@roge-
nasa; Sumas ST: sumatoria del
segmento ST.

TABLA 2. Variables asociadas de forma arritmias precocés?, la evolucién enzimatiéa®, la
independiente con mayor riesgo de fallecimiento presencia de potenciales tardfplos isétopos radiac-
y de insuficiencia cardiaca, respectivamente tivos®, la resonancia magnéti€g la tomografia por

emisién de positronés

Variables OR (1C del 95%) La lectura de estos trabajos pone de manifiesto da-

Con mayor riesgo de muerte tos interesantes, pero a veces insuficientes, e incluso
Edad (por cada afio de edad) 1,17 (1,03-1,34) contradictorio¥.

Con mayor riesgo de insuficiencia cardiaca La coronariografia continda siendo el Gnico método
Edad (por cada afio de edad) 1,05 (1,01-1,09) gue evidencia con seguridad la permeabilidad u oclu-
Sexo mujer 1,64 (1,05-2,63) sién del vaso afectado.

OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza. En nuestra UCI hemos estudiado un reducido con-

junto de variables que estan a disposicion de cualquier

hospital y hemos tratado de objetivar si son de utilidad
12 h con idéntico resultado, situacién que se mantuvpara establecer, en la fase aguda de un IAM, un pro-
cuando se analizaron las enzimas CPK, TGO y LDH. ndstico precoz que conlleve a la toma de decisiones en

En cuanto a la evolucion de la SST y su relacién comste momento critico.

el indice de Killip, con la APIA y con la mortalidad  Nuestra hipotesis era sencilla: en el caso de lograr
encontramos que a mayor gravedad segun el indice deperfusion arterial deberiamos obtener una elevacion
Killip mayor SST (p < 0,01), mientras que no se en-enzimatica precoz, acompafada de rapida resolucion
contré relacién estadisticamente significativa con lade la elevacién del segmento ST, apariciéon de arrit-
presencia de APIA. Presentaron una tendencia a mayamias de reperfusion y en este grupo se deberia obser-

mortalidad los pacientes con mayor SST inicial. var un menor grado de insuficiencia cardiaca segun el
No encontramos relacion entre presencia de arritindice de Killip, menor mortalidad y mayor incidencia
mias de reperfusion y evolucion de la SST. de APIA.

En el andlisis de regresion logistica no se pudo ajus- Como se desprende de los resultados, a mayor su-
tar ninglin modelo relacionado con la aparicion dematoria del SST, mayor deterioro hemodinamico, se-
APIA. Solo la edad se relaciond significativamentegun el indice de Killip, asi como una tendencia a ma-
con la mortalidad, y el sexo y la edad con la apariciéryor mortalidad precoz.
de insuficiencia cardiaca (tabla 2). La utilidad de las otras variables es, en nuestra expe-

riencia, desalentadora. Asi, con las enzimas hemos ob-
DISCUSION servado elevaciones en general precoces, pero a la hora
de correlacionarlas con los otros indices —que debieran

El sindrome de reperfusion ha merecido en los ultiser en teoria coincidentes— no hemos encontrado corre-
mos 20 afios diversa consideracién por parte de varidacion estadistica. Bien es cierto que el reducido tama-
investigadore’s®®, y se ha comunicado la diferente fio de la poblacién no permite extraer conclusiones de-
sensibilidad, especificidad y valor predictivo de unafinitivas.
serie de variables como la desaparicién de #dfor La determinacion de enzimas cardiacas ha ido va-
los cambios del segmento ST+118 |a presencia de riando con los afios y han sido de maxima utilidad

1586



Daniel Femandez-Bergés et al— Enzimas, segmento STy
Rev Esp Cardiol VVol. 53, Ntim. 12, Diciembre 2000; 1583-1588 morbimortalidad precoz en el infarto agudo de miocardio

para determinar la presencia de necrosis, y la CK-MRlores al estimar el riesgo de un paciente cuando ingre-
ha aportado sensibilidad y especificidad al diagnosticea a la UCI.
de IAM. Se ha difundido que el ascenso precoz de la
concentracion plgsmatlca de esta isoenzima es md'ci'imitaciones del estudio
tivo de reperfusion. En nuestra poblacion todas las en-
zimas han tenido picos mas precoces que los caracte-La mayor limitacién de este estudio es la ausencia
risticamente descritos en las épocas prefibrinoliticasje coronariografia, por lo que el mismo es «a ciegas».
pero esto no se ha asociado con una mayor incidencigambién debe apuntarse que la ausencia de un estima-
de APIA, ni aumento de arritmias de reperfusién, nidor de la funcién ventricular como el ecocardiograma
menor indice de Killip, ni disminucién de mortalidad, le resta posibilidades al trabajo. Pero justamente queria-
al menos en la etapa precoz del IAM. mos establecer si estos sencillos indicadores tienen co-
La presencia de picos mas precoces en los infartagselacion con eventos clinicos mayores en la etapa pre-
de cara anterior con respecto a los de cara inferiocoz del IAM, recordando como ideal al todavia
constituye un hallazgo curioso para el cual no tenemoausente método «no invasivo, altamente sensible y es-
explicacion plausible: que los IAM de cara anterior tu-pecifico que deberia permitir un diagnéstico lo mas
vieran mayor posibilidad de reperfusion seria una hiprecoz posible de reperfusiéon coronaria y no tener un
pétesis a contrastar. Actualmente se ha difundid@oste elevado, a fin de emplearse de forma generaliza-
la determinacién de marcadores mas sensibles parad@ y que tuvieran acceso a él la gran mayoria de los
presencia de necrosis miocardica como la troponina pacientes?.
la mioglobina y su uso se ha convertido en rutinario en
nuestra u_nlda}d. No obstante, todavia no hemos r.eaI'Z%ONCLUSIONES
do investigaciones con estas nuevas determinacionesy
su relacién con la reperfusion miocardica. En nuestra poblacion, las variables estudiadas no
Tampoco hemos podido observar diferencias cuandban sido de utilidad para estimar un prondéstico en los
los pacientes se agrupaban segun el sexo ni la localizarimeros momentos de un infarto agudo de miocardio.
cion electrocardiogréfica del IAM.
I L.qs arritmias de reperfusion tampoco presentaron reAgrad ecimiento
acion estadisticamente significativa, ni con los picos
enzimaticos ni con la evoluciéon del SST. Su presencia Este trabajo ha sido posible por la amplia colaboracion
es siempre esperanzadora de reperfusion, aunque Rsestada por el cuerpo dg,enfermeria y auxiliares de nuestro
mayor parte de los trabajos no avalan su utilidad y eervicio, asi como también el personal de Iaborat_o,rlo de
tomado clasicamente con un elemento ménaunque nuestro hospltal. A Isabel Arrighi Soria, por la correccion del
debe enfatizarse que tanto la extrasistolia como la tgranuscrito.
quicardia ventricular o la fibrilacién ventricular pueden
ser debidas al proceso de oclusion coronaria y en lo
Unico que se diferencian de las observadas en el proce-
so de reperfusion es en que son algo mas tédias
La evolucién del SST también ha tenido resultado
contradictorios, pero en menor medida. Schroéder et ah. thom Ts. International mortality from heart disease: rates and
lo han descrito como «simple pero fuerte predictor de trends. Int J Epidemiol 1989; 18 (Supl): S20-S28.
reperfusion®. Ultimamente varios estudios vuelven a 2- slanega jll\slz \5ﬁdri?:ueé-ArtaLejo F, Rodr:igutez(j-])érez P, r\tAaI_rttin
avalar su utiidad como predictivo de reperfusion mio- 20 . il ¥ Secent soonan e dseese moraly
cardica postangloplas%Pao su rapida resolucion aso- 3. Gillum RF. Trends in acute myocardial infarction and coronary
ciada a pico enzimatico de CK pre#oz incluso su heart disease. Deaths in the United States. J Am Coll Cardiol
diferente valor de acuerdo con la modalidad concava, 1994;23:1273-1277.

Convexa O recta que adopte Con respecto a Ia funCIOﬁ Bal’l’ado MJ, Medl’ano MJ, AlmaZé J Mortalidad pOI’ CardiOpatI’a
ventriculaf? isquémica en Espafia: tendencia y distribuciéon geogréafica. Rev

., . Esp Cardiol 1995; 48: 108-114.

En n,ue_stra pOb_Ia_C|0n la SST se _ha correlacionados, Hesche ET, Fernandes C, Freedman SB, Jeremy RW. Relation
con el indice de Killip y una tendencia a mayor morta-  between ischemia time, infarct size and left ventricular function
lidad precoz, pero no ha resistido el analisis de regre- in humans. Circulation 1995; 922: 710-719.
sion Iogistico como variable independiente 6. Feining AJ, Johnson MR, Kioschos JM, Kirchner PT, Marcus ML,

=) i | hecho d | dad h ’ id White CW. The importance of the determination of the myocar-

or ultimo, el hecho de que a eda ; _aya SIO0 €N- gl area at risk in the evaluation of the outcome of acute myo-
contrada en el modelo de regresion logistico como una cardial infarction. Circulation 1987; 75: 980-987.
variable independiente de mortalidad y de mayor ries-7. GISSI. Effectiveness of intravenous thrombolytic treatment in
go de padecer insuficiencia cardiaca, al igual que el, 1q® Ot C e e o ived Trl of ntiavenous
. . e . . iV u iz i intravenou
sexo femenino, es un hecho conocido, y resulta Util re- streptokinase, oral aspirin both or neither among 17187 cases of

saltar nuevamente la utilidad de estos simples indica- syspected acute myocardial infarction. Lancet 1988; 2: 349-360.
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