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Numerosas particularidades clinicas pueden mo-
dificar la fisiopatologia, el curso clinico y el pro-
noéstico del infarto agudo de miocardio a través de
diversos mecanismos. Varias de ellas pueden ser
determinadas precozmente mediante la anamnesis,
la exploracidn fisica o el ECG. El conocimiento de
estos datos puede aportar una informacién rele-
vante para la toma de decisiones terapéuticas. Por
este motivo, se revisa la influencia de los factores
clinicos mas importantes (edad, sexo, factores de
riesgo cardiovascular, antecedentes clinicos cardia-
cos y complicaciones evolutivas) sobre el pronésti-
co precoz del infarto agudo de miocardio, analizan-
do su impacto y los posibles mecanismos por los
que actuan.

CLINICAL PREDICTION OF SHORT-TERM
PROGNOSIS IN ACUTE MYOCARDIAL
INFARCTION

Several clinical factors can influence the pa-
thophysiology, clinical course and prognosis of acu-
te myocardial by different means. Some of them
may be easily detected through the history, physi-
cal examination or ECG in an early phase. The
knowledge of these factors may help the therapeu-
tic decision making of patients with myocardial in-
farction. The influence for the main clinical factors
(age, sex, risk factors, cardiologic antecedents and
evolutive findings) on the short-term prognosis of
acute myocardial infarction is reviewed. An analy-
sis of the likely mechanisms of the influence of the-
se factors on infarct prognosis is also performed.

(Rev Esp Cardiol997; 50: 612-627)

INTRODUCCION

tratamiento segun el prondstico anticipado de cada pa-
ciente. Este articulo revisa cuales son los factores cli-

El infarto agudo de miocardio (IAM) es el proceso nicos mas importantes relacionados con la evolucién y

por el que una falta de riego coronario suficiente pro-el pronéstico precoz del IAMgblas 1y Py los me-

duce la necrosis del territorio miocardico dependientecanismos a través de los que estos factores parecen in-
de esa irrigacion. El IAM, sin embargo, no es un pro-fluir en el curso de éstéapla 3.

ceso fisiopatoldgico uniforme, sino que existen una

multitud de factores que influyen sobre ély sus CONSe | 5|0PATOLOGIA Y PRONOSTICO PRECOZ

cuencias. Se han realizado una gran cantidad de estise| INFARTO AGODO DE MIOCARDIO
dios relacionando las caracteristicas clinicas especifi-

cas de los pacientes con IAM con particularidades en La oclusion aguda de la luz coronaria conduce rapi-
la fisiopatologia, en la evolucion clinica y en el pro- damente a la interrupcion de la actividad metabdlica y
nostico del infarto. ElI conocimiento de esta informa- funcional de los miocitos irrigados por esa arteria, lo
cion es especialmente Util porque se puede obtener eque causa una alteracion tanto de la relajacion como
la primera evaluacién del paciente y con métodos senede la contraccion del territorio miocardico afectado
cillos, econémicos y accesibles como la anamnesis, l&| grado de disfuncion ventricular vendra esencial-
exploracion fisica o el ECG y porque puede ayudar enmente determinado por la extension del territorio car-
la eleccion de la estrategia y del modo especifico dediaco afectado por el infaftp dependiente del nivel

en el que la arteria coronaria se ocluye y dependiente
del desarrollo de la arteria coronaria distal a la oclu-
sion y por la severidad de la isquemia que, a su vez,
dependera de la severidad de la oclusion (completa o
incompleta)®, su duraciétt®y la existencia de circu-
lacién colateral coronaria eficaz durante el momento
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de la oclusion que irrigue el territorio afectddd
Otros factores que también pueden intervenir en el ta-
mafo del infarto son aquellos que influyan sobre el

TABLA 1
Mecanismos de influencia sobre el prondstico
en la fase aguda del infarto de miocardio

consumo miocérdico de oxigeno o sobre la presion d
perfusién coronarid como la situacion hemodinami-
ca durante la oclusion (presencia de hipo o hiperten-
sion arterial, bradicardia o taquicardia):

Desde un punto de vista funcional, el factor que

condiciona de manera mas determinante la evoluciore.

clinica a corto plazo es la cantidad de miocardio fun-
cionante que se pierde Esta masa miocardica se su-

el. Tamafio del infarto

a) Nivel de la oclusién coronaria (territorio en riesgo)

b) Severidad y duracién de la oclusién

c¢) Circulacién colateral coronaria eficaz

d) Condiciones hemodinamicas

Reserva funcional (= capacidad funcional del miocardio
no infartado)

a) lesion miocérdica previa (infartos previos, enfermedad

mara a aquella que previamente no era funcional (por _ Miocardica, etc.)
infartos previos o lesién miocardica por otras causasé g)olzgﬁfg'iir?;' féﬂgoar'so no infartado
que'dando un remanente d_e mppardp_funmongnte qUE’ " Complicaciones mecanicas
sera el que determine la situacion clinica segun su ca- b) Arritmias
pacidad de mantener con normalidad el trabajo hemo- ) otras (jatrogenia, no cardiacas, etc.)
dinamico del ventriculo. ElI miocardio residual, por
tanto, dependera del tamafio del infarto y de la capaci-
dad funcional ventricular previa (reserva funcional).
El tercer factor que determina el prondstico del IAM toria de angina previa®>* con una evolucién hospi-
en la fase aguda es la aparicion de complicaciones qutalaria sin insuficiencia cardiaca avanzaéfa‘y que
puedan modificar su curso clinico de forma aguda, yatienen enfermedad coronaria poco se¥étaParecen
sea indirectamente a través de mecanismos tales conger mas frecuentes en los infartos de localizacion late-
la inestabilizacion hemodinamica o el deterioro del ral***3*y en pacientes con el antecedente de hiperten-
rendimiento funcional de los ventriculos o por su pro- sion arterial*?%283% si bien parece ser mas importante
pio potencial letal, como en el caso de las arritmiasla presencia de cifras elevadas de presion arterial en
ventriculares, el bloqueo auriculoventricular (AV) de las primeras horas o dias de la evolucion del infar-
alto grado, las complicaciones mecanicas u otras meto?®31% La tercera causa de muerte conocida en la
nos frecuenteggbla J. fase aguda del infarto son los trastornos del ritmo vy,
La importancia relativa de cada uno de los factoresen concreto, las arritmias ventriculares y el bloqueo
sobre el pronéstico a corto plazo se puede inferir de s#V que causaban entre el 15 y el 20% del total de las
contribucion a la mortalidad precoz del IAM. La cau- muertes acontecidas en la fase a$uid&*° Sin em-
sa de muerte mas frecuente es el shock cardiogénicbago, la relativa facilidad de tratamiento de estas
gue produce aproximadamente entre el 40 y el 60%complicaciones hace que sean una causa primaria de
del total de muertes por IAW?L La aparicion de muerte menos frecuente en la actualitlafln resu-
shock cardiogénico esta en relacion directamente promen, los factores determinantes del pronéstico a corto
porcional al tamafio del infarto. Habitualmente la ne- plazo del IAM son los relacionados con la aparicion
crosis de mas del 40% de la masa ventricular izquierde shock cardiogénico y de arritmias ventriculares
da produce una situacién de shock cardiogéhita —principalmente el tamafio del infarto— y los asociados
segunda causa mas frecuente de muerte en la fase ageen una mayor incidencia de rotura cardiaca.
da es la rotura cardiaéaparticularmente en los pa- Como hemos sefialado anteriormente, el factor
cientes de mas edddjue parece ser la causa de apro- esencial en el prondstico a corto plazo del IAM es el
ximadamente entre el 10 y el 30% de las mu&rtes tamafo del infarto. Por este motivo, en general los
Sin embargo, en numerosas series la segunda causa tietores que tienen un mayor valor prondéstico aislado
muerte en la fase aguda es la “disociacion electromeson los que reflejan de manera mas o menos directa el
canica” o la “muerte subit®, mecanismos impreci- tamafio del infarto comd) la fraccién de eyeccién,
sos que probablemente incluyen una gran proporciérios indices de contractilidad segmentaria u otros paréa-
de roturas cardiacdsAl contrario que el shock car- metros que evallan la funcién sistélica ventricular iz-
diogénico, la rotura cardiaca no tiene una relacion di-quierdd”“% 2) los marcadores del tamafio de la necro-
recta con el tamafio del infarto, e incluso se ha sugerisis como: a) los niveles plasmaticos de enzimas
do que tiene una relacién inversa, es decir, que sdiberados por la necrosis miocardic&—en el caso de
asocia a infartos de menor tam#fi® particularmente  que no haya reperfusion coron&kacomo el area o el
la rotura del musculo papifaf®. Numerosos factores pico de CPK y CPK-MB“¢ b) los datos electrocar-
han sido relacionados con la rotura cardiaca. Esta padiograficos que indican la extensién del territorio mio-
rece ser mas frecuente en pacientes de edad avanzeardico afectado por la isqueriig&, como el nimero
da*?5 sobre todo en octogenari®s, mujeres’, con de derivaciones con elevacién del segmentd- 3o
un primer infarto de miocardio con onda*Gin his- la extensién de las ondas®@, c) la cantidad de mio-
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cardio no funcionéaf, y 3) los signos de disfuncién cianos a la rotura cardiaca no estéa clara. La alta preva-
ventricular izquierda, ya sean clinicos —tanto en ellencia de hipertensién arterial 0 una menor presencia
momento del ingreS§6como durante los primeros dias de circulacion colateral en esta poblacién podria con-
de evoluciofft, radiologico®®? o hemodinami- tribuir a ellg* Por ultimo, la mayor incidencia de
cos? e (tabla 9. otras complicaciones como las no cardiacas o las ia-
También tienen valor prondstico otros parametrostrogénicas probablemente contribuye en un grado me-
cuya aparicion se asocia, por lo general, a un mayonor a su peor prongstico.
tamafo del infarto, como la apariciébn de un bloqueo En cualquier lugar, incluso considerando las dife-
nuevo de rama derecha del haz de His en los IAM deencias en el perfil clinico y en la evolucion, la edad
localizacién anterior que suele indicar una oclusiones considerada como uno de los predictores inde-
de la porcion proximal de la arteria coronaria descen-pendientes de mortalidad postinfarto mas importan-
dente anterior, previa al origen de su primera ramates’-20:6067.68.70.73,7582:86
septal*, o la presencia de signos de infarto de ventri-
culo derecho en los infartos inferiores que se asociaSexo
generalmente a oclusiones de la porcion proximal de
la arteria coronaria dominante, antes del origen de las Las mujeres tienen, después de un IAM, tasas bru-
ramas que irrigan la mayor parte del ventriculo dere-tas de mortalidad a corto plazo superiores a las de los
cho®8 varone&-1%2 Sin embargo, cuando se tienen en cuenta
las diferencias entre sexos en las caracteristicas clini-
FACTORES PRONOSTICOS CLINICOS cas b_as_ales, los analisis reflej_an a menudo un pronds-
tico similar para varones y mujeres. Por tanto, el valor
Edad pronostico independiente del sexo en la evolucion del
IAM es todavia motivo de debate. Asi, mientras
La edad es probablemente el factor clinico que magjue varios estudios han sefialado que el sexo es un
impacto tiene sobre el prondstico de los pacientes compredictor independiente de mortalidad a corto pla-
IAM. El aumento de la edad se asocia a un aument@g®8488929.1% otros sefialan que la mayor mortalidad
exponencial de la mortalidad tanto en la fase agudabservada en las mujeres se debe esencialmente a las
como tardigt57-"% Un andlisis extenso de las pecu- diferencias en las caracteristicas clinicas que presen-
liares caracteristicas fisiopatoldgicas, clinicas y pro-tarf’8-93°7192 | 3 mayoria de los estudios previos han
nésticas del IAM en los pacientes de edad avanzada sencontrado que las mujeres estudiadas eran mas ancia-
detalla en una revision preViaPor otro lado, ademas nas que los varones, por lo que varios grupos atribu-
de las diferencias fisiopatoldgicas, debe tomarse eryeron el peor pronéstico de ellas a su mayor
consideracion como un posible factor de confusion laedad®®°°81%31%4 Otro dato a considerar es la observa-
posible actitud restrictiva de la comunidad sanitaria encion de Greenland et al que describieron coémo el efec-
el caso de los pacientes mas anci&rnos to de la edad sobre la mortalidad era superior en las
Entre los mecanismos implicados en el peor pronds-mujeres que en los varones en un Z5%uestra pro-
tico de los pacientes ancianos es dificil evaluar el papia experiencia en pacientes de edad avanzada, sin
pel del tamafio del infarto ya que, aunque los pacienembago, descarta este factor como Unico causante de
tes de edad avanzada presentan picos enziméticasu peor prondsticey.
significativamente menores que los mas jovéries Dos estudios multicéntricos demostraron que las
esto podria deberse a la menor masa miocardica reahujeres, pese a tener una fraccion de eyeccién ventri-
sobre la masa ventricular total, en cuyo caso el tamaeular izquierda postinfarto superior, tenian tasas de
fio de los infartos en los ancianos podria ser similarmortalidad y de incidencia de insuficiencia cardiaca y
aunque en cualquier caso es poco probable que seahock cardiogénico muy superiores a la de los varones
de mayor tamafid@ Pese a esto, los pacientes de edaddespués de un IAM, por lo que la disfuncién diastéli-
avanzada presentan incidencias de insuficiencia cardiaza ventricular izquierda fue implicada como un posi-
ca y de shock cardiogénico muy superiores a los mable factor fisiopatolégico clave en la peor evolucion
jovenes’ 757881 nor |o que estas diferencias se debende las mujerés®
principalmente a la menor capacidad de reserva fun- Todos los estudios sefialan uniformemente que las
cional (sistélica y diastdlica) del ventriculo izquierdo. mujeres, cuando sufren un IAM, son mas frecuente-
La menor reserva funcional se debe a causas fisiolégimente hipertensas, diabéticas y menos fumadoras.
cas y a causas patolégicas (mayor impacto de los faccomo veremos posteriormente esto constituye, desde
tores de riesgo, probabilidad de coexistencia de carel punto de vista del pronéstico del IAM, un perfil cli-
diopatia o enfermedad coronaria mas extéh§d) nico mas desfavorable ya que, tras un IAM, la diabe-
Por otro lado, los pacientes de edad avanzada son mass mellitus se asocia a una incidencia superior de in-
susceptibles a la aparicion de complicaciones mecanisuficiencia cardiaca y de muerte hospitalaria. Por otro
cas*?>%" La causa de la mayor propension de los an-lado, los fumadores presentan un pronéstico mas be-
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nigno que los no fumadores a expensas principalmen- TABLA 2
te de una menor incidencia de disfuncion ventricular Clasificacion de los principales factores pronosticos
izquierda. De estas observaciones se puede deducir  en lafase aguda del infarto de miocardio
que e.l mecanismo del peor prontstico de. las muje[e%/larcadores del tamafio de la necrosis
es principalmente su MENor fEseiva funcional Card"""l\/lasa de miocardio necrosado: concentraciones de enzimas
ca, probablemente debido al efecto de los factores de c5rdiacas
riesgo sobre el miocardio y sobre las arterias coronaparametros de funcién ventricular izquierda
rias. Aesto puede contribuir la superior incidencia de Signos de disfuncién ventricular izquierda
complicaciones mecanicas>387.1021931§, ng cardi- Clinicos
acas®. Un aspecto todavia no dilucidado es si las mu- Radioldgicos
jeres desarrollan una circulacién colateral mas pobre Hemodinamicos o .
que los varones, lo que podria influir aumentando elSignos de oclusion coronaria mas proximal _
tamafio del infarto y favoreciendo la aparicion de ro- Aparicion de BRD,H": en el 'AﬁM de '?Cal'zac'?” arl'.te”(.’f
tura cardiacatébla 3. Finalmente, en los udltimos Exitnefgfi'grnavemmwderec 0 en el 1AM de localizacion
afios se ha sefialado que, al menos parte del peor pro-
nostico que presentan las mujeres con IAM, se debe @ctores clinicos
gue en ellas se produce una menor utilizacién de l0$=daq
recursos diagnoésticos y terapéuticos debido a una dissexo
criminacion o sesgo por el séXo't Factores de riesgo: diabetes mellitus, hipertension arterial,
tabaquismo
Antecedentes cardiacos: infarto de miocardio, angina, IC

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
Presentacion electrocardiografica

Los pacientegliabéticoscon IAM tienen un pro-
néstico peor que los no diabéticos. Sufren una mayor'ANI con onda Q -
. - ! o . , d N.° de ondas Q o derivaciones co8T
mplqlenma c_ie msqflmenua cardiaca y de §hock cardio- | ;calizacion anterior
génico, teniendo infartos de menor tamafio que 10s NQam sin onda Q
diabético$” o incluso tras infartos de pequefio tamafio  Magnitud de cambios del segmento ST
en términos absolutg$'4 Su mortalidad hospitalaria Persistencia de los cambios del segmento ST
también es superitp282:84.909297.98112-12(F| efecto de Localizacion anterior
la diabetes sobre el pronéstico del IAM no es homo-!AM de localizacion indeterminada
géneo en la poblacion. Varios estudios sefialan que el _
peor prondstico de los pacientes diabéticos con infartd-actores evolutivos o
s6lo se observa en los enfermos mas jovérigg2oy ~ Insuficiencia cardiaca. Shock cardiogénico . .
més particularmente en los varones de menos de Sjgcgl:lc;rr:llea)mlocardlca residual (angina postinfarto, isquemia
afios de edad. Otros estudios iqdican que el pronds- T 4stormos del ritmo
tico es peor en las mujeres diabéti¢as ' En una re- Blogueo AV completo
vision de los enfermos incluidos en el estudio GISSI 2 Taquicardia/Fibrilacién ventricular
se comunico que tenian una mayor mortalidad los va- Fibrilacion auricular
rones con diabetes mellitus tratada con antidiabéticoomplicaciones mecanicas
Qrales y las mUJEI:eS que rembian tratam'emo_ Con INSUpgpy: bloqueo de rama derecha del haz de His; IAM: infarto agudo
lina™®. Otro estudio sefialé también el tratamiento conde miocardio; IC: insuficiencia cardiaca.
insulina como un predictor independiente de muerte
hospitalarid“. Una de las posibilidades por la que los
pacientes diabéticos pueden tener peor prondstico egue era el uso de insulina en los diabéticos lo que pre-
que se diferencien clinicamente de los no diabéticosdecia con caracter independiente una mortalidad a
Sin embargo, tras ajustar la evolucién para las diferencorto plazo superiér’.
cias halladas entre ambas poblaciones, numerosos es-Por tanto, la diabetes parece conferir per se un peor
tudios han hallado una asociacion entre la diabeteprondstico en los pacientes con IAM. La causa de su
mellitus y una superior mortalidad a corto plazo que peor evolucién es, con probabilidad, la menor reserva
es independiente de los otros factores concurrenfuncional ventricular izquierda. La diabetes mellitus
teg1 849198110 Greenland encontré que la diabetes eraproduce en el corazén una afectacion ateroscleréti-
un predictor independiente de muerte hospitalaria sélaca que afecta a todos los niveles de las arterias coro-
en las mujeres, quienes tenian un riesgo relativo ajusnarias?’, asi como al intersticio del miocardio ventri-
tado de morir en la fase aguda de 1,9 comparado conular, en el que se produce un proceso de fibrosis peri-
las no diabéticas mientras que en los varones este riesasculat?>?3 que causa un aumento de la rigidez
go sélo era 1,2 veces superior y no significativo desdeventricular y una disfuncion del proceso de relajacion
el punto de vista estadistiéoSavage et al sefialaron ventricular detectable desde fases temprahds
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TABLA 3 El antecedente dmbaquismoactivo o reciente se
Posibles mecanismos de influencia asocia a un mejor prondstico a corto plazo del
de los factores prondsticos sobre la mortalidad IAM 678284133135 F sto se debe a que los fumadores pre-
del infarto agudo de miocardio sentan una incidencia menor de insuficiencia cardiaca,

shock cardiogénico y muerte hospitalaria. Ademas,

Mecanismo de influencia (véasela ) . N .
varios autores han sefialado que el tabaquismo es un

Factor Tamafio Reserva o predictor independiente de supervivencia hospitalaria
pronéstico del infarto funcional Complicaciones tras un |ANF284.133
1a| 1b| 1c| 1d 2a| 2b 34 3‘; 3c Varios parecen ser los mecanismos del efecto «pro-

Edad = P tector» Qel tabaco en los enfermos_ que sufren un IAM
Sexo femenino (,:)) L@ , El prlpmpal parece ser su asociacion a un perfil cI|n|—,
Diabetes Lo : co mas fav_orable. Los fumador_es son, en general, mas
Tabaquismo . Lo jovenes y tienen una prevalencia menor de otrae-fac
HTA previa ror 0 res de riesgo cardiovascular, particularmente de hiper-
Angina previa ! N tension arterial y de diabetes mellitiis> Ademas, se
IC previa ot 1 ha demostrado que los fumadores con IAM tienen me-

IAMconondaQ t 1t t nos frecuentemente enfermedad coronaria multivaso y

:
IAM anterior 1 1 un didmetro coronario luminal minimo superior tanto
Afectacion de VD 1 f rot en las lesiones coronarias como en el resto de los seg-
IAMsinondaQ + 11 1 1L mentos coronarios «sanos» que los no fumatires
IAM indeterminador (?) ! ! decir, la severidad y extension de la enfermedad co-
Isquemia residual 1 €s ! y
Blogueo AV . , R ronaria es menor. .Por otro Ia_do, en la f_ase aguda del
completo m]iarto se ha pOdIdO, d(_atermlna( que tienen valores
TVIFV 1 1o o mas altos de hematdcrito y fibrindgeno y recuentos
FA t(?) 1 1 superiores de plaquet&slo que ha hecho hipotetizar
Roturacardiaca { (?) t+ 1t 1 1 1 gue estos enfermos tienen un estado de hipercoagula-

IC: insuficiencia cardiaca; VD: ventriculo derecho: TV/FV: taquicar- bilidad que S,erla la causa de que tengan |os infartos en
dia/fibrilacion ventricular; FA: fibrilacion auricular; HTA: hipertension ~ Una fase més prec8z*7 con una enfermedad coro-
arterial; IAM: infarto agudo de miocardio; mecanismos relacionados  naria mas leve y que, probablemente, tengan ademas
a0 g, 2llock mecanismos refacionados con dismi- n proceso de reperfusion coronaria espontdnea més
frecuenté®. Esto haria que el tamafo de los infartos
fuera menor en los fumadores. Ademas, la menor pre-
particularmente cuando coexisten diabetes e hipertenvalencia de hipertension arterial y de diabetes mellitus
sion arteriaP*'?¢ La funcion sistélica ventricular iz- —que se asocian no sélo a enfermedad de las grandes
quierda también se altera aunque de modo subclinicaarterias coronarias epicardicas sino también a la de los
de tal manera que la alteracion es solo evidente en sivasos de pequefio calibre y del intersticio miocérdico—
tuaciones de sobrecatgd® Por otro lado, y de hace que el infarto se produzca sobre un ventriculo iz-
modo casi paralelo a lo observado en las mujeres, squierdo funcionalmente preservado, con una reserva
ha observado que los enfermos diabéticos tenian unfuncional intacta, lo que explicaria la menor inciden-
fraccién de eyeccién ventricular izquierda en el mo- cia de insuficiencia cardiaca y disfuncién ventricular
mento del ingreso hospitalario por un 1AM similar a izquierda postinfarto. En resumen, los fumadores con
los no diabéticos y muy ligeramente inferior al alta, IAM tienen mejor prondstico por tener una reserva
pese a lo cual presentaban incidencias de insuficienciduncional ventricular izquierda mayor y una enferme-
cardiaca y de shock cardiogénico dos veces mas altadad coronaria mas leve, y, quizas, infartos de menor
que los no diabéticds. Por este motivo se considera tamafio por una mayor frecuencia y precocidad de re-
gue la disfuncién diastélica puede desempefiar un paperfusion coronaria espontanéab(a 3.
pel clave en la fisiopatologia de la insuficiencia cardi- La influencia de tener una historia dpertension
aca de estos pacientésA ello contribuiria también la  arterial antes del infarto sobre la evolucion y el pro-
isquemia de los territorios miocardicos no infartados, nostico de éste es un aspecto controvertido. No exis-
ya sea por la disminucion de la reserva de flujo coro-ten estudios que hayan evaluado especificamente esta
nario que presentan los diabéticé® por la aso- cuestién pero si hay datos de otros estudios descripti-
ciaciéon con una mayor extension o severidad de la envos y prondésticos, con resultados contradictorios.
fermedad coronari&. Por dltimo la aparicion de Mientras que varios estudios no encuentran que el
complicaciones durante la fase aguda puede contribuiantecedente de hipertension arterial se asocie a un
al peor prondstico. Por ejemplo, el desarrollo de ceto-pronédstico en la fase aguda diferente del que tienen
acidosis durante el infarto se asocia a una mortalidados pacientes sin hipertensi§notros han encontrado
muy elevada?(tabla 3. gue presentan una mayor mortalidad hospitaféria
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incluso algunos lo sefialan como un predictor indepen-el hospital a causa de IAM que entre los supervivien-
diente de una mortalidad superior en la fase agu-+tes de éste, pero esta diferencia sélo se producia en los
da*°"%8si bien, de acuerdo al estudio de Jenkins, elvarone®. Todavia mas llamativo es el hallazgo del re-
antecedente de hipertensién se asociaria a un pronostistro epidemioldgico de infartos de miocardio reali-
co peor en la fase aguda sélo en los varones (con unzado en Rochester, Minnesota, que hallé una mayor
odds ratiode 3,5 frente a los no hipertensédgl me- mortalidad entre los varones que presentaban un IAM
canismo del eventual efecto prondstico podria ser lay tenian angina previamente pero lo contrario en las
menor reserva funcional cardiaca en los casos con umujeres, es decir, que murieron una menor proporcion
tiempo de evolucién avanzada y con afectacién mio-de mujeres con IAM y angina previa que de mujeres
cardica secundaria y el posible incremento en la fre-sin historia de angiAd. Estas diferencias se podrian
cuencia de rotura cardiat# 2832 explicar por la distinta fisiopatologia de la angina de
pecho entre varones y mujeres ya que, en éstas, hasta
ANTECEDENTES CARDIOVASCULARES un 50% presenta arterias_coronarias angipgréﬁcamen-
te normales en la coronariograffay es sabido que la

El antecedente de haber sufridoinfarto de mio-  angina con arterias coronarias angiograficamente nor-
cardio previo es un factor asociado con una mayor males tiene un buen pronéstico a largo ptaz&or
mortalidad a corto plazo en la mayoria de los estudiatanto, el antecedente de angina se asociaria a una en-
dos que lo han analizadé*%* 9214 13*siendo conside- fermedad coronaria mas severa en los varones y me-
rado como factor predictor independiente en varios denos severa, quizas, en mujeres.
ellog260.8492114 E| mecanismo del peor pronéstico es En resumen, el impacto de la angina previa al infarto
la presencia de un ventriculo izquierdo previamentede miocardio es variable y depende del equilibrio entre
lesionado y, quizas, la asociacion con grados mas sesl mecanismo causal (arteriosclerosis, espasmo o enfer-

veros de enfermedad coronaria. medad microvascular), la severidad de la enfermedad
Existe una importante discrepancia acerca de la in-epicérdica coronaria, la presencia de circulacion colate-
fluencia de la historia dengina de pecho previ in- ral y el precondicionamiento miocardidalfla 3.

farto sobre el pronéstico de éste. Algunos estudios EIl antecedente dasuficiencia cardiaca previal in-
muestran que entre los pacientes con IAM tienen urfarto®2°13%y el uso de digital antes del infarto se asocian
pronéstico peor aquellos con angina prévigo8 a una evolucion del IAM peor a corto plazo, aunque se-
otros observaron una menor mortalidad en los que hagun algunos autores sélo en pacientes menores de 65
bian tenido angina antes del infaftd*’y, finalmente,  afos®. El mecanismo principal, evidentemente, es la
algunos no han observado ningun efecto en la mortaliteduccion de la capacidad de reserva funcional ventricu-
dad hospitalaria aunque si un incremento en la mortalar, ya en uso antes del infarto. Ademas, la inestabilidad
lidad tardi&**%2 Estas discrepancias se pueden expli- hemodinamica que puede desencadenar el infarto podria
car por los diferentes mecanismos por los que lafavorecer un aumento del territorio de necrosis.
angina de pecho puede influir en el pronéstico del
IAM. Aunque, por un lado, la presencia de angina -\ ~ToRES PRONOSTICOS
puede ser un marcador de enfermedad coronaria M&S| ECTROCARDIOGRAFICOS
severa, lo que podria reducir la reserva funcional ven-
tricular tras un infarto, por otro lado, la presencia de
isquemia crénica estimula el desarrollo de circulacién
colateral*®, factor asociado con un tamafio de infarto El infarto agudo sin onda Q presenta ciertas pecu-
menor y con un mejor prondsti¢d Por Ultimo, la  liaridades que lo hacen diferente del infarto con onda
aparicion de angina en los dias previos a la instauraQ. En términos generales son infartos de menor tama-
cion del IAM podria producir un efecto de precondi- fic®>*°%15! Esto parece deberse, principalmente, a que
cionamiento sobre el miocardio del territorio la oclusién coronaria o no es completa, o existe mas
infartadd®**“? proceso metabdlico y funcional que au- frecuentemente un grado de reperfusion coronaria es-
menta la tolerancia del miocardio a la isquéfid®y pontanea que en los infartos con onda?* 15816}
que, en Ultima instancia, puede mejorar el pronésticoaunque en algunos casos se debe a la oclusién de arte-
del IAM. Recientemente un estudio realizado por elrias coronarias de escaso desarrollo o que irrigan terri-
equipo dirigido por Maseri demostrd que la presenciatorios cardiacos relativamente «silentes» desde el pun-
de angina inestable durante la semana previa al infarto de vista electrocardiograficd También parece
to se asociaba con una reperfusién mas precoz y un tdener importancia la presencia de una circulacion co-
mafio del infarto menor en los pacientes con IAM tra- ronaria eficaz hacia el territorio en rie§gé°:1¢3 Los
tados con t-PAS, pacientes con infartos sin onda Q tienden a ser mas
Dittrich et al obtuvieron un interesante hallazgo res-ancianos y a tener una proporcién mayor de antece-
pecto a este aspecto. El antecedente de angina previentes de infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca
era mas frecuente entre los pacientes que murieron ey angina previos al infarto que los infartos con onda

Infartos sin onda Q frente a con onda Q
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Q55161164186 hase a lo cual, en general se acepta quanasa de miocardio mayor que la arteria coronaria de-
su prondstico a corto plazo es mejor ya que presentanecha®? la causa de la peor evolucion puede deberse
incidencias menores de complicaciones, de insuficien-al mayor tamafio de los infartos anteri6t€s? Sin
cia cardiaca y una mortalidad hospitalaria me- embago, otro estudio observé este peor prondstico in-
nQIP1152.153.156,161,162, 167168 mejor prondstico a corto cluso tras ajustar para el tamafio del infaftdsto
plazo de los infartos sin onda Q, sin embargo, podrigouede deberse a que ante un mismo infarto, por moti-
s6lo producirse Unicamente en los pacientes de edados fisicos 0 geométricos, los infartos anteriores desa-
avanzada®. Existen algunos estudios discordantes rrollan mas facilmente expansion de la cicatriz ventri-
gue sefialan que los pacientes con IAM sin onda Qcular y, eventualmente, aneurismas ventriculétds
tendrian una mortalidad hospitalaria superior a la deque podria producir que, por un lado, a igual territorio
los infartos con onda ©'® pero se ha sefialado que necrosado la funcidn ventricular sea méfioy por
s6lo cuando existe expansion del infarto en la faseotro lado aumente la incidencia de rotura de la pared
aguda los infartos sin onda Q tienen peor pronésticdibre ventriculaf®. En los pacientes de edad muy avan-
gue aquellos con onda Q. zada, de acuerdo a nuestra propia experiencia, los pri-
Dentro de los infartos sin onda Q, se han encontrameros infartos de localizacién anterior no tienen una
do varios factores que confieren un peor pronéstico anortalidad hospitalaria superior a la de los de locali-
corto plazo como la presentacion como depresion dekacion inferiot®’, lo que sugiere que podria haber al-
segmento ST173 |a persistencia durante la hospitali- gunas diferencias fisiopatolégicas en este subgrupo de
zacion de la depresién del segmentd’S3 la locali- pacientes.
zacion anterior frente a la infertét Sin embargo,
pese a la mejor evolucién en la que aguda, Io_s 'nfartoifectacién del ventriculo derecho
sin onda Q, suelen presentar mas complicaciones du-
rante la evolucion posthospitalaria, particularmente a La presencia de afectacion del ventriculo derecho se
expensas de una incidencia muy superior de reinfarasocia en los pacientes con IAM inferior a una mayor
tos, siendo la mortalidad a largo plazo similar a la delmortalidad hospitalari&g**® El mecanismo fisiopato-
infarto con onda €?155156/161,167,168,175 I6gico es totalmente distinto al del infarto del ventri-
Por tanto, la mayor diferencia que presentan los infarulo izquierdo. La necrosis del ventriculo derecho
tos sin onda Q es que, bien porque la arteria coronarigausada por un IAM produce una disfuncién diastoli-
ocluida se reperfunda méas precozmente o bien porquea y sistélica del ventriculo derecho que causan una
presentan una notable circulacion colateral que irriga adisminucion del volumen de eyeccion del ventriculo
territorio en riesgo, son de menor tamafio, motivo por elderecho lo que disminuye la precarga ventricular iz-
gue presentan menos complicaciones en la fase agudaqguierda y produce una reduccion secundaria de la pre-
una mortalidad inicial menor, pero son mas inestablession y volumen telediastélicos del ventriculo izquier-
desde el punto de vista coronario, asociandose a undo'®*!°2 Dependiendo de la magnitud del compromiso
incidencia superior de reinfarto y una mortalidad tardiasistélico se puede producir una situacion de bajo gasto
similar a la de los infartos con ondat@a 3. cardiaco sistémico que puede llevar a un estado de
shock cardiogéniéé''°4 Entre los pacientes con afec-
tacién ventricular derecha varios factores se asocian a
una mayor afectacion hemodinamica como la edad
Los IAM de localizacion anterior presenta inciden- avanzadd®, la disfuncién severa concomitante del
cias de complicaciones hospitalarias y de mortalidadventriculo izquierd&®, la pérdida de la contribucion
superiores a los infartos de localizacion inferior tanto auricular ya sea por la coexistencia de bloqueo AV
en los infartos con onda'@)?**#217¢-181como sin onda  completd®, por otro lado, frecuente en estos pacien-
Q'¢617¢ Esta diferencia se ha atribuido a la mayor pre-tes, o por la presencia de infarto auricular oéUh&:
valencia de hipertensioén arterial y de diabetes mellitusTambién la mayor incidencia de complicaciones me-
y a la menor de tabaquismo entre los enfermos queanicas y de blogueo AV completo contribuyen al peor
presentan un IAM anteritf. Numerosos estudios se- prondstico de los pacientes con infarto de ventriculo
fialan, sin embargo, que la localizacién anterior del in-derech&®.
farto se asocia, de modo independiente, a una mayor Aunque los infartos inferiores con extension a ven-
mortalidad a corto plaz®®!849297.178180aynque un es- triculo son de mayor tamafio ya que se producen por
tudio japonés sefiald que el peor pronostico del IAMoclusiones mas proximafésde la arteria coronaria
anterior se restringia a la fase aguda, no encontranddominanté’, es decir, con un territorio miocardico en
diferencias en la evolucién taréffaUna evolucién si-  riesgo mayor que en los infartos sin extension a ven-
milar fue objetivada en el brazo de los pacientes tratatriculo derecho y que se asocian a una fraccion de
dos con placebo en el estudio israeli SPRINPero eyeccion ventricular izquierda menor, se ha demostra-
la contraria en el estudio de HafidsDado que la ar- do que el infarto de ventriculo se asocia a una mayor
teria coronaria descendente anterior suele irrigar unanortalidad hospitalaria independientemente de la fun-

Localizacion anterior frente a inferior
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cion sistolica ventricular izquiertf&™*? Nosotros he-  prondstico o en los que se ha observado que se aso-
mos demostrado que esta influencia es dependiente dgan a una evolucion diferente, generalmente peor, que
la edad, de tal manera que el incremento en el riesgtos que no los presentan.
de mortalidad hospitalaria asociado a la afectacion del
ventriculo derecho es despreciable en los pacientes j§ riviencia cardiaca. Shock cardiogénico
venes y aumenta bruscamente a partir de la séptima
década de la vid&. El factor evolutivo mas importante para determinar
el pronéstico a corto plazo del IAM es la aparicion de
signos de insuficiencia ventricular izquierda indepen-
dientemente que estos sean evidenciados en la explo-
racion fisica®19.52:57.60.61.82.8420rqdiol6gica”*? 0 hemo-
Entendemos por infarto de localizacién indetermi- dinamic&®% Generalmente son marcadores de una
nada aquel que, por presentar un electrocardiogramaecrosis ventricular extensa, pero no siempre ya que,
basal patoldgico, no permite evaluar la localizacién desobre todo tras la reperfusion coronaria, puede existir
los cambios de la repolarizaciéon o a la aparicion miocardio disfuncionante pero no necrosado (miocar-
de ondas Q patolégicas. Esto se produce generalmentdio contundido) con capacidad de recuperar su fun-
por trastornos en la conduccidn, ya sea en el haz deion eventualmente con normalid&d Por otro lado,
His (principalmente por blogueo de la rama izquierda) esta el caso opuesto en el que la insuficiencia cardiaca
o intraventriculares. Esto también se produce cuandse produce con una funcién sistolica ventricular iz-
existe una activacion anormal como en la estimula-quierda normal. En este caso también es un marcador
cién ventricular por marcapasos o0 vias accesoriasde mal pronosticé®.
Dentro de las alteraciones de conduccion, el peor pro- La incidencia de shock cardiogénico en la fase agu-
néstico lo presentan los pacientes que tienen previada del infarto de miocardio oscila entre el 5y el 15%,
mente blogueos de rama alternantes y la asociacion deon un promedio del 7,5%y generalmente es conse-
bloqueo de rama derecha con hemibloqueo posteriorcuencia de necrosis miocardica masivd®o de una
De entre los pacientes que desarrollan bloqueos denfermedad coronaria tan severa que provoca una
rama después del infarto, el peor prondstico lo teniargran desproporcion entre el gran aumento de la de-
los que presentaban bloqueos bifasciculares o bloquemanda de oxigeno del miocardio superviviente, nece-
de rama izquierd&. El Minnesota Heart Survey, un saria para compensar la pérdida de funcién del mio-
estudio epidemiolégico en el que se utilizé una clasifi- cardio necrosado, y la imposibilidad de aumentar su
cacion diagndstica electrocardiografica basada en laporte. Esto produce una situacién de isquemia en el
aparicion de ondas Q patoldgicas (denominada cédigderritorio no infartado deteriorando su funciéi®lo
Minnesota) que permitia ordenar objetivamente a losque agrava la disfuncién ventricular global, aumentan-
infartos con y sin onda Q, encontré que la presenciado todavia mas la demanda y disminuyendo también
de un IAM no clasificable segun dicho cédigo fue el el aporte debido a la disminucién del gradiente de per-
predictor independiente mas importante de mortalidadfusion coronaria producido por la hipotensién arterial
hospitalaria en los pacientes menores de 65 afios y gl por el aumento de la presion telediastélica del ven-
segundo mas importante (tras la ausencia de dolor totriculo izquierdo. Esta situacidn se convierte en un cir-
racico) en los mayores de 65 afibsOtros estudios culo vicioso que conlleva una mortalidad superior al
han demostrado que el IAM que se presenta erB0%72%42%? Por tanto, la presencia de shock cardiogé-
pacientes con bloqueo de rama izquierda se asocia mico es el factor mas fuertemente relacionado con la
una mortalidad a corto plazo significativamente ma- mortalidad en la fase aguda del infarto de miocardio,
yore0:102,201 debido al mayor tamafio del infarto y, frecuentemente,
El mecanismo del peor pronéstico es desconocidoa la menor reserva funcional debida a una alteracion
pero cabe suponer que la presencia de alteraciones dmronaria mas extensa.
conduccién previas al infarto es un marcador de pato-
logia cardiaca previa, por lo que probablemente esto
pacientes tienen una funcion ventricular izquierda al-
terada antes del infarto. Los pacientes que muestran signos o sintomas de is-
guemia durante la fase precoz de la evolucion del
FACTORES PRONOSTICOS EVOLUTIV OS IAM presentan una mortalidad precoz significati-
vamente superior a los que no los presentan, ya sea
Excluyendo los marcadores de infarto extenso quecomo angina postinfat®?'* o como isquemia
aparecen durante la evolucion hospitalaria como la insilenté*?. Silva et al, en un subgrupo de pacientes per-
suficiencia ventricular izquierda o el shock cardiogé- tenecientes al estudio GISSI 2, de edad menor a 70
nico, existen factores que aparecen durante la evoluafios y con primer IAM tratado con estreptoquinasa,
cibn y que pueden modificar sustancialmente elcomunicaron que la presencia de isquemia residual

Infartos de localizacién electrocardiografica
indeterminada

?squemia miocardica residual
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(cambios del segmentoT® de la ond T durante la  sefalaba la aparicién de taquicardia ventricular mono-
monitorizacion electrocardiografica continua en la mérfica sostenida en las primeras 48 horas de evolu-
fase aguda) era el Unico predictor seleccionado por umriéon como un marcador de infarto de gran extension y
modelo escalonado de regresion logistica de eventosomo un predictor independiente de mortalidad hospi-
cardiacos durante la hospitaliza¢iénResultados si- talaria.
milares fueron obtenidos por Mahmarian et al median- Por tanto, la presencia de taquicardia o fibrilacién
te tomografia con emision de fotén Unico (SPECT) ventricular en la fase aguda del infarto de miocardio
con 21T y adenosina realizada precozmente despuése asocia a un prondstico peor porque suelen ser mar-
del infartg®. cadores de un infarto mas extenso y una disfuncién
El mecanismo principal es la presencia de enfermeventricular izquierda mas severa. Es posible que la fi-
dad coronaria mas extefsalo que provoca una me- brilacion ventricular primaria también se asocie a una
nor respuesta contractil del territorio no infartado (me- mortalidad superio pero todavia se desconoce si esto
nor reserva funcional) y la posibilidad de aumentar lase produce porque es predictora o causa directa de la
probabilidad de otras complicaciones como el reinfar-muerte.
to o las arritmias ventriculares. De hecho, el numero
de arterias coronarias con lesiones gue provocan €Ste=prilacion auricular
nosis de su luz superiores al 70% ha sido descrito
como un predictor de mortalidad hospitalaria a cortoy Algunos autores han sefialado que la aparicion de
largo plazé®. fibrilacion auricular en el IAM predice una mortalidad
precoz maydf-i33 La causa por la que se produce fi-
brilacion auricular en algunos pacientes durante la
fase aguda del infarto puede ser la isquemia auricu-
La mortalidad hospitalaria de los pacientes que predar??’, sobre todo si el inicio es precoz después del ini-
sentan al menos un episodio de alguna taquiarritmiecio de los sintomé&$, o la distension aguda de la pa-
ventricular parece ser superior que la de los que no loed auricular secundaria a la elevacién de la presion
presentafi®25 Algunos autores han identificado la telediastdlica del ventriculo izquierda por disfunciéon
presencia de taquiarritmias ventriculares en la fasede ést&. Este Ultimo explicaria el mecanismo del
aguda del infarto, sin distinguir el tipo 0 mecanismo, peor prondstico de los pacientes con fibrilacion auri-
como predictores independientes de mortafitdtdd  cular. En general, parece ser un marcador de infartos
Clasicamente se ha sefialado que la fibrilacion ventri-de miocardio mas extensos, aunque puede contribuir a
cular primaria no modifica el prondéstico de los pa- empeorar la evolucién al causar un aumento de la fre-
cientes con IAM si logra ser revertida precozmente,cuencia cardiaca e incrementar el consumo miocardi-
antes de que produzca secuéfaSin embego, Volpi co de oxigeno y al hacer perder la contraccion auricu-
et al observaron en los pacientes incluidos en el estular y disminuir la preaga ventricula
dio GISSI que los pacientes con fibrilacion ventricular
Iorl_marla tenian practicamente una mortalidad hOSp'taQBquueo auriculoventricular
aria del doble que los que no la presentaron (el 10,
frente al 5,9%), aunque no pudieron distinguir si ésta La aparicién de un bloqoé\V en la fase aguda del
era un marcador de mal prondstico o la causa directanfarto de miocardio se asocia a un peor prondstico a
de la muerté’. En otro estudio multicéntrico se aso- corto plazé®'8"1%224-227tganto en los infartos de locali-
cio la aparicion de taquicardia o fibrilacion ventricular zacién anterié? como en los inferioré%196.224-227 De
primaria a la no reperfusion de la arteria coronaria res-hecho, su presencia en un paciente con IAM se ha
ponsable del infarto y a una mortalidad mayor a los 21asociado con riesgos relativos de muerte hospitalaria
diag'® Otros estudios han encontrado, por el contra-entre 3 y 4 veces superiores a los que no lo desarrollan
rio, que el peor prondstico se asocia Unicamente en lo;idependientemente de la presencia de otros factores
pacientes que tienen taquicardia o fibrilacion ventricu- pronostico®°2 Sin embego, su influencia sobre el
lar secundaria®. Para estos autores, las taquiarritmias pronostico en el 1AM inferig que es donde mas fre-
secundarias tienen peor prondéstico porque estos pacuentemente se produce, parece depender principal-
cientes tienen infartos mas extensos y peor funcibrmente de su asociacion a infarto de ventriculo dere-
ventricular'®, cho. Asi, segun el estudio de Mavric, los pacientes
Eldar et al no encontraron diferencias en la supervi-con bloque AV completo e infarto ventricular dere-
vencia hospitalaria de los pacientes con y sin taquicar€ho tienen un pronéstico mucho pemientras que el
dia ventricular primaria, sin emigw al dividirlas en  de los que presentan un bloqu&V sin extensién
sostenidas o no sostenidas si evidenciaron una tendenentricular derecha es similar al de los que no desarro-
cia a una mayor mortalidad entre los pacientes qudlan bloque AV%, En los pacientes de edad avanza-
presentaban taquicardia ventricular sostéfideela- da, el bloque AV completo si incrementa la mortali-
cion claramente demostrada después por Nfomie dad independientemente de la afectacion del

Arritmias ventriculares
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ventriculo derechd’. Varios son los mecanismos por
los que el bloqueo AV puede agravar el prondstico. En

primer lugar, los infartos en los que aparece bloqueo 12.

A Y
completo parecen ser mayores que los que no lo desa-
rrollan. Segundo, el bloqueo AV puede producir
bra-dicardia e hipotension, causando un deterioro

hemodinamico que comprometa mas la funcion ven- 14.

tricu-lar y agrave la situacion clinica. Ademas la des-
coordinacion entre la contraccion auricular y ventricu-
lar puede disminuir marcadamente el rendimiento
funcional del ventriculo izquierdo. Finalmente, aun-
gue poco frecuente en la actualidad, puede ser una
causa directa de muerte.

CONCLUSION

La historia clinica, la exploracién fisica y el ECG
en el momento del ingreso del paciente con IAM asi

como un estrecho seguimiento clinico permiten obte- 15

ner informacién suficiente para proporcionar una im-
portante aproximacion de su pronéstico precoz. Esta
orientacion pronostica puede ser de gran utilidad para
decidir entre las diferentes opciones terapéuticas que
actualmente son posibles aplicar en el IAM. Para ello
sera importante tener en cuenta también la interaccion
de estos factores clinicos con los diversos tratamientos
del infarto.
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