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Insuficiencia cardiaca tardia postinfarto: encajando las piezas

del puzle
Esteban Lopez de Sa

Unidad Coronaria. Hospital General Universitario Gregorio Marafién. Madrid. Espana.

El prondstico del infarto agudo de miocardio ha
cambiado radicalmente en las 2 dltimas décadas. En la
actualidad, se considera que sobrevive a la fase aguda
mds del 90% de los pacientes, con independencia de
los criterios diagndsticos empleados. La principal ra-
z6n de esta mejoria se atribuye al activo empefio por
conseguir preservar el muisculo cardiaco mediante las
diferentes estrategias de reperfusion precoz. La morbi-
mortalidad tardia después del alta hospitalaria es mu-
cho menor, pero tampoco es despreciable. En el regis-
tro PRIAMHO 11, el 9,6% de los pacientes con infarto
de miocardio habia fallecido en la fase aguda, un 1,8%
adicional desde entonces hasta el dia 28, y un 5,1%
mds desde el dia 28 hasta el primer afio'. En este ulti-
mo periodo, las principales causas de muerte son la in-
suficiencia cardiaca y la muerte stbita. También en
esta fase tardia se han conseguido importantes avances
en el prondstico, la revascularizacion y la terapia far-
macoldgica como medidas preventivas para el deterio-
ro de la funcién ventricular y la terapia profildctica
con el desfibrilador automdtico implantable en la pre-
vencion de la muerte stbita. La principal arma para el
éxito, sobre todo en lo que respecta a la muerte subita,
aunque también en la insuficiencia cardiaca, ha sido
concentrar los esfuerzos especialmente en los pacien-
tes con un riesgo maés elevado.

En la literatura médica, desde los inicios de las uni-
dades coronarias, ha resultado evidente que el desarro-
llo de insuficiencia cardiaca durante la fase aguda del
infarto aumenta el riesgo de muerte, no solamente en
su fase precoz, sino también a largo plazo. Por otra
parte, el infarto de miocardio incrementa el riesgo de
desarrollar insuficiencia cardiaca en la evolucién pos-
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terior. Todo ello, a pesar de que el diagndstico de in-
farto de miocardio se ha ido modificando con el tiem-
po y que el diagndstico de insuficiencia cardiaca ha
sido muy heterogéneo en los diferentes trabajos. Hay
importantes estudios recientes en los que se han perfi-
lado los factores de riesgo para el desarrollo de insufi-
ciencia cardiaca en la fase aguda del sindrome corona-
rio agudo®?. Sin embargo, muy pocos estudios se han
centrado en el riesgo de desarrollar insuficiencia cardia-
ca a largo plazo en los pacientes que han presentado
un infarto no complicado con sintomas de insuficien-
cia cardiaca y, por tanto, son considerados de un me-
nor riesgo. A priori resulta evidente que los factores de
riesgo de desarrollo tardio de insuficiencia cardiaca no
deberian diferir mucho de los que se consideran facto-
res de riesgo para la fase aguda y, si no fuese asi, haria
dudar de los hallazgos. Conocer cudles son los pacien-
tes con un mayor riesgo de desarrollar insuficiencia
cardiaca tardia en el postinfarto nos permitiria ir enca-
jando las piezas del puzle para una prevencion eficaz
de la mayor pandemia del siglo xxI, la insuficiencia
cardiaca.

En el presente nimero de REVISTA ESPANOLA DE
CARDIOLOGIA se presentan los resultados de un andlisis
post hoc del grupo GISSI dirigido a determinar los
factores de riesgo de insuficiencia cardiaca en el grupo
de pacientes que ha tenido un infarto de miocardio, de
bajo riesgo y sin sintomas de insuficiencia cardiaca,
del total de los incluidos en el estudio GISSI Preven-
zione®*. A partir de este andlisis, cabe reflexionar sobre
varios aspectos. Como era predecible, los factores re-
lacionados con el desarrollo de insuficiencia cardiaca
tardia no difieren mucho de los factores de riesgo para
la aparicién de insuficiencia cardiaca en el fase aguda,
como la edad, la historia de infarto previo o enferme-
dad vascular periférica, la presencia de diabetes o hi-
pertension arterial, la frecuencia cardiaca elevada y la
fraccion de eyeccion. Otro aspecto particular de este
estudio y no descrito previamente es la asociacién de
la leucocitosis con el desarrollo tardio de insuficiencia
cardiaca. No resulta sorprendente, ya que la leucocito-
sis se ha asociado con un mal prondstico en la fase
aguda del infarto de miocardio y especialmente la neu-
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trofilia, con un mayor tamafio de éste’. Recientemente
se ha demostrado que una enzima, la GRK-2, presente
en los leucocitos estd implicada en la desconexién de
los receptores betaadrenérgicos cardiacos y que su ex-
presién estd asociada con la insuficiencia cardiaca®.
Esta podria ser una posible explicacién de la asocia-
cién de la leucocitosis con la insuficiencia cardiaca.

Es necesario resaltar que las cifras referentes al ries-
go probablemente estén subestimadas, ya que la po-
blacién de este andlisis es la incluida en un ensayo cli-
nico, que siempre es una poblacién con menor
comorbilidad y mejor prondstico. Los autores de este
andlisis resaltan que en el estudio GISSI Prevenzione
se incorpord a pacientes con un criterio amplio y muy
pocas restricciones, probablemente representativos de
la préctica cotidiana, y mucho menos selectivo que en
otros ensayos en los que se ha realizado un andlisis si-
milar al efectuado en la poblacién del estudio CARE'.
Sin embargo, también es necesario considerar que,
aunque los criterios de inclusion fueron amplios, la
poblacién finalmente incluida es mds joven y con me-
nor comorbilidad que la generalidad de pacientes con
infarto de miocardio en Espafia y, por tanto, de menor
riesgo!. Esto no merma importancia al andlisis, espe-
cialmente cuando en poblaciones ain mas selecciona-
das como las del estudio CARE se encuentran resulta-
dos no muy diferentes en cuanto a la deteccién de los
factores de riesgo. Lo que si resulta incuestionable es
que la poblacién incluida en el ensayo GISSI Preven-
zione es mds cercana a la de los paises de la cuenca
mediterrdnea, ya que los hébitos alimentarios y de
vida, asi como el perfil de factores de riesgo, son mas
similares a los de nuestra poblacién que a los de la in-
cluida en el estudio CARE. Sin embargo, como resal-
tan los autores en ese trabajo, los criterios diagndsticos
de insuficiencia cardiaca fueron muy estrictos, ya que
s6lo se consideraron los que fueron rehospitalizados
por insuficiencia cardiaca. En otros estudios con crite-
rios diagndsticos mds amplios se ha encontrado una
incidencia mayor®.

Con el fin de dirigir la prevencion, cabe destacar
que el riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca es
muy superior en el primer afio después del infarto. Por
lo tanto, si se dispone de medidas preventivas resulta-
ria imprescindible su aplicacién precoz. El hallazgo de
que los factores de riesgo para insuficiencia cardiaca
son similares en la fase aguda que después del alta
puede hacer pensar que no es posible modificar el ries-
g0 y que este riesgo permanece inalterado en el tiem-
po. Sin embargo, de la bibliografia se pueden extraer
datos que indican que es posible reducir el riesgo. Se-
gun los resultados del registro GRACE, en el que hay
datos de seguimiento a los 6 meses, se indica que los
pacientes que desarrollaron insuficiencia cardiaca du-
rante la hospitalizacién y que fueron revascularizados
presentaron un prondstico mds favorable en la evolu-
cion. Por otra parte, el tratamiento sistematico con es-
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tatinas reduce el riesgo de infarto en los pacientes con
sindrome coronario agudo, especialmente si se emplea
una estrategia agresiva precoz®. El reinfarto es uno de
los principales factores en el desarrollo tardio de insu-
ficiencia cardiaca. En la época en la que se realizaron
los estudios CARE y GISSI Prevenzione no se em-
pleaban las estatinas de forma generalizada precoz-
mente y de forma agresiva. Se sabe también que uno
de los principales efectos de la terapia intensiva con
estatinas es el mediado por su efecto antiinflamatorio.
Aunque se desconoce el efecto de la terapia intensiva
con estatinas en la leucocitosis, es bien conocido su
efecto sobre otro marcador inflamatorio, como es la
proteina C reactiva’®.

En el presente articulo publicado en REVISTA EspPa-
NoLA DE CARDIOLOGIA, uno de los aspectos que queda
resaltado es el importante efecto que tiene la fraccién
de eyeccion sobre el desarrollo de insuficiencia cardia-
ca, especialmente en este grupo de pacientes con una
fraccion de eyeccion bastante preservada, donde cada
punto que se pierde cuenta para el futuro. En la pobla-
cién del estudio, el grupo que no desarrolld insuficien-
cia cardiaca presentaba una fraccién de eyeccién de
54 + 9,8%, mientras que en el que si la desarroll6 era
de 49 + 10,1%, lo que nos aclara que cualquier gramo
de miocardio preservado puede desempeiiar un papel
en el futuro.

Posiblemente, los inhibidores de los receptores de la
aldosterona también pueden ejercer un papel profilac-
tico para el desarrollo de insuficiencia cardiaca en el
postinfarto. Los factores identificados en este andlisis
parecerian estar vinculados con el remodelado ventri-
cular y la activacién neurohormonal tardia. Como se
ha podido observar en un andlisis reciente del ensayo
clinico EPHESUS, el beneficio de la eplerenona apa-
rece tan precozmente en el postinfarto después de ins-
taurado el tratamiento como a los 30 dias'®. Aunque el
estudio estuvo principalmente dirigido a pacientes que
han presentado sintomas de insuficiencia cardiaca en
la fase aguda del infarto, es necesario recordar que, en
el ensayo clinico EPHESUS, el 10% de los pacientes
no habfa presentado sintomas de insuficiencia cardiaca
y pudo ser incluido en el ensayo por presentar asocia-
cién de diabetes con una fraccién de eyeccién depri-
mida. Como se ha observado en el GISSI Prevenzione
publicado en este nimero de la Revista, ambos ele-
mentos también estdn relacionados con el desarrollo
tardio de insuficiencia cardiaca clinica, y la asociacién
de varios factores de riesgo lo multiplica.

En resumen, hay numerosas variables que estan aso-
ciadas con el desarrollo de la insuficiencia cardiaca, la
mayor epidemia del siglo xx1. Estos factores constitu-
yen un puzle que, en ocasiones, parece que no es posi-
ble encajar. Pero, en el caso de la cardiopatia isquémi-
ca, no aparecen piezas discordantes. Aunque algunos
de los factores no son modificables, como la edad, hay
otros que si lo son y para los que se dispone de tera-
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pias efectivas que probablemente puedan modificar el
perfil del riesgo, como la revascularizacién precoz, el
bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona y
el tratamiento con estatinas.
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