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Introduccidn y objetivos. Evaluar las caracteristicas
clinico-evolutivas y el prondstico a largo plazo del desa-
rrollo de insuficiencia cardiaca (IC) en pacientes hospitali-
zados por un infarto agudo de miocardio (IAM).

Pacientes y método. Entre mayo de 1990 y marzo de
2000 se ingres6 a 836 pacientes consecutivos con 1AM
dentro de las 24 h de evolucién. La IC definida por pre-
sencia de estertores, tercer ruido y signos de congestion
pulmonar en la radiografia de térax se diagnosticé en 263
sujetos (31,5%).

Resultados. La edad media de los pacientes con IC
(grupo 1) y sin IC (grupo 2) fue de 63,4 + 11,4 frente a
59,9 + 11,6 afos (p < 0,01). Hubo diferencias en ambos
grupos en los antecedentes de diabetes (36 y 20%; p <
0,001) e IC previa (9,2 y 1,1%; p < 0,001). La reperfusién
utilizada en los pacientes con infarto con ondas Q, con y
sin IC, fue la angioplastia primaria (el 15 frente al 14%; p
= 0,81) y la administracion de tromboliticos (el 28 frente
al 37%; p = 0,013). Una mayor proporcion de sujetos con
IC evolucionaron con angina postinfarto (el 26,8 y el
19,6%; p = 0,02), pericarditis (el 17 y el 6,3%; p < 0,001)
y fibrilacién auricular (el 12,3 y el 5,1%; p < 0,01). La mor-
talidad hospitalaria en los grupos 1y 2 fue del 15,6 y del
2,3% (p < 0,001), y la supervivencia a 10 afos fue del 10
y del 30%, respectivamente (p < 0,001). Las variables
asociadas a la mortalidad en el seguimiento fueron la
edad (harzard ratio [HR] = 1,022; p < 0,001), la glucemia
(incremento de 1,0 g/l: HR = 1,748; p < 0,001), la leucoci-
tosis (aumento de 1.000 células/ul; HR = 1,035; p <
0,001) y laIC (HR = 1,308; p = 0,028)

Conclusiones. El fallo cardiaco continla siendo una
complicacion frecuente en el IAM y se asocid a una elevada
morbimortalidad hospitalaria y tardia. La IC, la edad avan-
zada, la glucemia y la leucocitosis en el momento del ingre-
so fueron marcadores independientes de mortalidad tardia.
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Clinical Characteristics and Long-Term Outcome in
Patients With Heart Failure Complicating Acute
Myocardial Infarction

Introduction and objectives. To evaluate the clinical
characteristics and prognosis of heart failure (HF) deve-
lopment in patients hospitalized for acute myocardial in-
farction (AMI).

Patients and method. Between May 1990 and March
2000, 836 consecutive patients were admitted with a
diagnosis of AMI within 24 h of symptom onset. HF was
defined as the presence of rales and a third heart sound
with gallop, and evidence of pulmonary congestion on
chest x-ray. It was diagnosed in 263 subjects (31.5%).

Results. The mean age of patients with HF (group 1)
was 63.4 (11.4) years compared with 59.9 (11.6) years in
those without HF (group 2) (P<.01). There were differen-
ces between groups 1 and 2 in history of diabetes (36%
vs 20%; P<.001) or previous HF (9.2% vs 1.1%; P<.001).
The reperfusion strategy used in patients with Q-wave in-
farction, with or without HF, was primary angioplasty in
15% and 14%, respectively (P=.81), and thrombolytic
agents in 28% and 37%, respectively (P=.013). Patients
with HF were more likely to develop recurrent angina
(26.8% vs 19.6%; P=.02), pericarditis (17.5% vs 6.3%;
P<.001), and atrial fibrillation (12.3% vs 5.1%; P<.01). In-
hospital mortality in groups 1 and 2 was 15.6% and 2.3%
(P<.001), respectively, and 10-year survival was 10% and
30%, respectively (P<.001). The variables associated with
mortality were: age (HR=1.022; P<.001), hyperglycemia
(HR=1.748 per 1.0-g/L increase; P<.001), leukocytosis
(HR=1.035 per 1000-cell/uL increase; P<.001), and HF
(HR=1.308; P=.028).

Conclusions. AMI is still frequently complicated by HF,
which increases short- and long-term morbidity and mor-
tality. Heart failure, age, hyperglycemia, and leukocytosis
at admission were independent predictors of mortality du-
ring follow-up.

Key words: Myocardial infarction. Heart failure. Progno-
sis.
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ABREVIATURAS

CK: creatincinasa.

CK-MB: isoenzima MB de la creatincinasa.

ECG: electrocardiograma.

FE: fraccién de eyeccion.

IAM: infarto agudo de miocardio.

IC: insuficiencia cardiaca.

IECA: inhibidores de la enzima de conversion de
la engiotensina.

INTRODUCCION

A pesar de los avances en el tratamiento del infarto
agudo de miocardio (IAM), éste continda siendo una
de las principales causas de mortalidad en los paises
industrializados'. El pronéstico depende de numerosos
factores, como la edad, la historia de enfermedad coro-
naria, las enfermedades concomitantes o la localiza-
cién del infarto. Sin embargo, las variables prondsticas
mads importantes son las relacionadas con la extension
del dafio miocardico, como la liberacién enzimatica,
los signos clinicos de insuficiencia cardiaca (IC), el ta-
mafio cardiaco y la fraccién de eyeccion?.

La insuficiencia cardiaca (IC) es un factor importan-
te que influye en la morbimortalidad a corto y largo
plazo®°. En estudios previos se ha mostrado una inci-
dencia variable de IC, desde el 3-22% en pacientes
con un primer infarto'® hasta el 33% en pacientes con
infarto previo!'''2, En la era pretrombolitica, la mortali-
dad hospitalaria se incrementaba mds de 3 veces en
este grupo de pacientes!. Posteriormente, con el adve-
nimiento de la trombdlisis, se sitda entre el 15 y el
40%, y la anual entre el 25 y el 55%7!>'°. El reconoci-
miento precoz de esta entidad y su prevencion podrian
reducir su morbimortalidad®.

Se dispone de datos acerca de las diferencias raciales
entre poblaciones hispdnicas y no hispanicas respecto de
las caracteristicas clinicas, la evolucién y el prondstico a
largo plazo de los pacientes con IAM!°. Sin embargo,
hay muy pocos trabajos dirigidos al desarrollo de IC du-
rante un IAM en América Latina y, si consideramos que
esta poblacién presenta una mezcla de culturas diferen-
tes, los resultados obtenidos en hispanicos no deben in-
terpretarse como aplicables. La hipdtesis del presente
trabajo fue que el desarrollo de IC durante un IAM en
una cohorte no seleccionada de individuos latinoameri-
canos tiene peor evolucion hospitalaria y tardia, y que la
determinacion de predictores de mortalidad permitiria
identificar precozmente a los pacientes de riesgo.

Este estudio tuvo como objetivo evaluar las caracte-
risticas clinico-evolutivas y la importancia prondstica
a largo plazo del desarrollo de IC en pacientes hospita-
lizados por un IAM.
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PACIENTES Y METODO
Poblacion

Se trata de un estudio de disefio observacional, pros-
pectivo, en el que se incluy$ a 836 pacientes consecu-
tivos admitidos en la unidad de cuidados intensivos
coronarios del Instituto de Cardiologia de Corrientes
con el diagnéstico de IAM entre el 1 de mayo de 1990
y el 1 de marzo de 2000, dentro de las 24 h del inicio
de los sintomas y que cumplieron los siguientes crite-
rios de inclusién y exclusion.

Criterios de inclusion

Diagnéstico de IAM en presencia de 2 de los 3 cri-
terios siguientes: a) dolor precordial tipico prolongado
de mas de 20 min de duracién; b) cambios electrocar-
diogréficos, nuevos o presumiblemente nuevos, con-
sistentes en supradesnivel del segmento ST de 0,2 mV
en 2 o mas derivaciones contiguas o = 0,1 mV en deri-
vaciones de los miembros, infradesnivel persistente
del segmento ST > 0,1 mV en 2 o mds derivaciones
contiguas o derivaciones de los miembros, nuevo blo-
queo de rama izquierda o inversién persistente (> 24
h) de la onda T, y c) elevacién de la creatincinasa (CK)
total > 2 veces el valor normal, o isoenzima MB de la
creatincinasa (CK-MB) > 10% del valor normal de re-
ferencia. Este ltimo era un requerimiento necesario
para confirmar el diagndstico.

Criterios de exclusion

Shock cardiogénico en el momento del ingreso defi-
nido por hipotensién sostenida con presién arterial sis-
télica < 90 mmHg durante mds de 30 min con signos
de hipoperfusién periférica (los pacientes que desarro-
llaron shock después de 60 min del ingreso fueron
incluidos), sospecha de miocarditis, tromboembolia
pulmonar, enfermedades congénitas, miocardiopatia
dilatada, cardiopatia hipertréfica, enfermedad valvular
o pericédrdica y dificultad para completar el seguimien-
to.

Protocolo de estudio

El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité
de Investigacién y Docencia de nuestra institucion.
Los pacientes fueron informados sobre su inclusioén en
el proyecto y firmaron el consentimiento.

Todos los pacientes fueron hospitalizados en una
unidad de cuidados intensivos cardiolégicos y se les
efectud una historia clinica completa, un examen fisi-
co, un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones
en el momento del ingreso y a las 2 h de la estrategia
de reperfusién, una radiografia de térax en el mo-
mento del ingreso y a las 24 h de éste, una determi-
nacién de las enzimas cardiacas (CK, CK-MB) en el
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TABLA 1. Caracteristicas demograficas y tratamiento
previo en pacientes con y sin insuficiencia cardiaca

Variable Con IC (grupo 1)  Sin IC (grupo 2) p
Pacientes, n (%) 263 (31,9) 573 (68,5) -
Edad, afios, media + DE 63,4+114 599+116 <0,001
Varones, n (%) 200 (76,4) 459 (80,1) 0,22

Hipertension, n (%) 165 (62,8) 336 (58,7) 0,16
Diabetes, n (%) 78 (36) 128 (20) < 0,001
Tabaquismo, n (%) 94 (36) 236 (41,3) 0,17
Dislipidemia, n (%) 129 (49,1) 273 (47,7) 0,71
IAM previo, n (%) 55 (21,2) 83 (14,6) 0,021
IC previa, n (%) 24 (9,2) 6(1,1) < 0,001
IECA, n (%) 66 (25,4) 99 (17,4) 0,009
Bloqueadores beta, n (%) 47 (18) 128 (22,5) 0,15
Diuréticos, n (%) 29 (11) 13 (2,3) < 0,001
Aspirina, n (%) 101 (38,6) 195 (34,2) 0,23

DE: desviacion estandar; IAM: infarto agudo de miocardio; IC: insuficiencia
cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina.

momento del ingreso y a las 2 h de éste, o de una es-
trategia de reperfusion, a las 6, 12 'y 24 h, y posterior-
mente cada 24 h hasta su normalizacién. El ecocar-
diograma bidimensional se realizé dentro de las 24 h
del ingreso por un ecocardiografista experimentado
que utiliz6 un equipo Siemens Sonoline SI 1200
(Siemens Ultrasound Incorporated, San Ramon, Cali-
fornia, Estados Unidos). La fracciéon de eyeccién
(FE) se calcul6 en 745 pacientes mediante el método
de Simpson.

Definiciones

La IC se definié por la presencia de sintomas tipi-
cos, estertores en la auscultacidn, tercer ruido con ga-
lope y evidencia de congestion pulmonar en la radio-
graffa de tdérax (redistribuciéon de flujo, edema
intersticial y/o edema alveolar). Se requiri6, ademas,
la necesidad de iniciar tratamiento por via intravenosa
con diuréticos, vasodilatadores y/o firmacos inotrépi-
COS.

El infarto con onda Q fue definido después de 24 h
seglin la presencia de nuevas ondas Q en las derivacio-
nes V1-V3 o el desarrollo de ondas Q = 0,03 s en las
derivaciones I, II, aVL, aVF, V4, V5 y V6. En ausencia
de este criterio se estableci6 el diagnéstico de infarto
sin onda Q.

Seguimiento y parametro de valoracidn final

El seguimiento de la poblacién se efectué durante 2
meses tras la inclusion del dltimo paciente. Para ello
se utilizaron los registros médicos de nuestra institu-
cién y se evalud a los pacientes en la consulta de car-
diopatia isquémica (53%) o por su cardilogo de ca-
becera (34%); en el 13% restante se establecio
contacto por via telefénica o con su médico personal
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TABLA 2. Signos y sintomas en el momento
del ingreso y hallazgos electrocardiograficos
en ambos grupos

ConiIC SinIC
Variable (grupo 1) (grupo 2) p
Presion arterial sistdlica,
mmHg, media + DE 127 + 31 135+ 80 0,12

Frecuencia cardiaca, lat/min,

media + DE 89122 7717 < 0,001
Dolor en el momento

del ingreso, n (%) 178 (68) 439 (76,7) 0,018
Localizacion anterior, n (%) 149 (56,8) 183 (32,1) < 0,001
Infarto con onda Q, n (%) 194 (74) 436 (76,2) 0,50

DE: desviacion estandar; IC: insuficiencia cardiaca.

en otro centro. El seguimiento promedio fue de 43 +
33 meses (rango, 0,3-130), con una mediana de 37
meses (rango intercuartil 25-75, 14-65). El parametro
de valoracién final fue mortalidad por todas las causas
durante el seguimiento.

Analisis estadistico

Las variables categdricas en pacientes con y sin IC
se expresan como porcentajes y se compararon con la
prueba de la x? de Pearson. Las variables cuantitativas
se expresan como media + desviacion estandar (DE) y
se analizaron, respectivamente, mediante las pruebas
de la t de Student o de la U de Mann-Whitney segtn
presentaran o no una distribucién normal. Las curvas
de supervivencia se construyeron con el método de
Kaplan-Meier y se compararon con el test de rangos
logaritmicos. Se consideraron como significativas las
diferencias con una probabilidad de error < 5%. Para
identificar los predictores independientes de mortali-
dad se efectud un andlisis proporcional de Cox en el
que se incluyeron las siguientes variables: edad, sexo,
FE, presion arterial en el momento del ingreso, re-
cuento de leucocitos, glucemia en el momento del in-
greso e IC. Para el andlisis se utiliz6 el programa
SPSS 10.0 para Windows (SPSS Inc., Chicago, Illi-
nois, Estados Unidos).

RESULTADOS
Caracteristicas de los pacientes

De un total de 836 pacientes se produjo IC en
263 (31,5%). Entre las caracteristicas demogréaficas
en el momento del ingreso se observé una diferen-
cia significativa de la edad en el grupo con IC, con
mayor proporcion de diabéticos e IC previa, asi
como de uso previo de inhibidores de la enzima de
conversion de la angiotensina (IECA) y diuréticos
(tabla 1).
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TABLA 3. Estrategias de reperfusion y farmacos
utilizados durante la hospitalizacion en
los grupos 1y 2

ConlIC SinIC

Variable (grupo 1) (grupo 2) p
Tromboliticos, n (%) 54 (28) 161 (37) 0,013
Angioplastia primaria, n (%) 29 (15) 61 (14) 0,44
Nitroglicerina, n (%) 228 (86,8) 438 (76,6) 0,001
Aspirina, n (%) 234 (89) 515 (90) 0,62
Nitroprusiato de sodio, n (%) 27 (10,5) 20(3,5 <0,001
Furosemida, n (%) 99 (37,7) 29(5,1) <0,001
Lidocaina, n (%) 23 (8.,8) 38 (6,6) <0,001
IECA, n (%) 148 (56,6) 153 (26,8) < 0,001
Bloqueadores beta orales, n (%) 93 (35,1) 359 (62,8) < 0,001

IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina.

El grupo 1 presenté mayor frecuencia cardiaca y
menor proporcién de dolor en el momento del ingreso.
La localizacién anterior fue més frecuente en el grupo
1, con una proporcién similar de infartos con onda Q
(tabla 2).

Tratamiento

En pacientes con infarto con onda Q, la estrategia de
reperfusion con tromboliticos fue mas utilizada en los
que no tenian IC, mientras que la angioplastia primaria
fue similar en ambos grupos. Los pacientes con IC re-
quirieron con mayor frecuencia la utilizacién de nitro-
glicerina, furosemida, IECA, heparina, y se observd
una menor prescripcion de bloqueadores beta orales
(tabla 3).

Hallazgos de laboratorio y ecocardiograma

No hubo diferencias entre ambos grupos respecto
a los valores de hematocrito. En cambio, se obser-
varon diferencias estadisticamente significativas en
los valores de CK maxima, asi como en el recuento
de leucocitos y glucemia en el momento del ingre-
so. La FE fue menor en el grupo de pacientes con
IC (tabla 4).

TABLA 5. Modelo proporcional de Cox: predictores de
mortalidad a largo plazo (10 afios)

Variables p Hazard ratio Intervalo de
confianza
del 95%
Edad, afios 0,001 1,021 1,009-1,033
Muijer (si/no) 0,789 1,040 0,783-1,381
Presion arterial en el momento
del ingreso, mmHg 0,667 0,999 0,995-1,003
Fraccion de eyeccion, % 0,471 1,002 0,996-1,009
Glucemia en el momento
del ingreso? 0,001 1,748 1,577-1,937
Leucocitos en el momento
del ingreso® 0,001 1,033 1,019-1,046
Insuficiencia cardiaca (si/no) 0,028 1,828 1,660-2,014

aGlucemia en el momento del ingreso: incremento de 1,0 g/I.
®Recuento de glébulos blancos: aumento de 1.000 células/ul.

Evolucidn intrahospitalaria y supervivencia
a largo plazo

La mortalidad hospitalaria en el grupo con IC fue 6
veces mayor (el 15,6 frente al 2,3% para los grupos 1
y 2, respectivamente). Las complicaciones fueron
mads frecuentes en los pacientes del grupo 1; asi, se
observé mayor prevalencia de angina postinfarto (el
26,8 frente al 19,6%; p = 0,02), pericarditis (el 17,5
frente al 6,3%; p < 0,001), arritmias complejas (el
37,3 frente al 27,3%; p = 0,01); fibrilacién auricular
(el 12 frente al 5%; p < 0,01), bloqueo completo de
rama derecha (el 13,6 frente al 3,6%; p < 0,01) y he-
mibloqueo anterior izquierdo (el 6,6 frente al 2%;
p=0,02).

La supervivencia a los 120 meses en los grupos con
y sin IC fue del 10 frente al 30% (p < 0,001) (fig. 1).
Durante los primeros 6 meses se observé una amplia
separacion entre las curvas. Esta diferencia se mantuvo
con posterioridad.

Predictores prondsticos

El modelo proporcional de Cox, que incluyd las si-
guientes variables: edad, sexo, FE, presion arterial en
el momento del ingreso, recuento de leucocitos, gluce-

TABLA 4. Hallazgos del laboratorio y ecocardiograma bidimensional

Variable Con IC (grupo 1) Sin IC (grupo 2) p
CK méxima, U/l, media + DE 980 +1.254 584 + 668 < 0,001
Hematocrito, g/dl, media + DE 38+8 38,5+94 0,75
Glucemia en el momento del ingreso, g/I, media + DE 1,83 0,94 1,44+ 0,73 < 0,001
Leucocitos en el momento del ingreso, cel/ul, media + DE 12,200 + 7,500 10,500 + 5,900 0,001
FE, %, media + DE 479+10,7 54,4 +£225 < 0,001
CK: creatincinasa; DE: desviacion estandar; FE: fraccion de eyeccion; IC: insuficiencia cardiaca.
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Test de rangos logaritmicos
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p < 0,001

0,0 T
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24 36 48 60 72 8 9 108 120
Meses de seguimiento

Sin IC

N.° pacientes 573 | 472

383 | 311 | 250 | 181 | 119 | 78 | 52 29 | 10

Con IC

N.° pacientes 263 | 189

Fig. 1. Supervivencia a los 10

143 | 113 | 83 63 | 43 |27 | 20 14 6

afios en los grupos con y sin
insuficiencia cardiaca (IC).

mia en el momento del ingreso e IC, mostré que las
variables asociadas de forma independiente con la
mortalidad en el seguimiento fueron la edad (harzard
ratio [HR] = 1,022), la glucemia (incremento de 1,0
g/l; HR = 1,748), el recuento de leucocitos en el mo-
mento del ingreso (aumento de 1.000 células/ul; HR =
1,035) y el desarrollo de IC (HR = 1,308) (tabla 5).

DISCUSION

Este estudio muestra que la IC ocurre con frecuen-
cia durante la fase aguda del infarto e influye de mane-
ra adversa en el prondstico hospitalario y a largo pla-
7o. Variables como la presencia de IC durante la
hospitalizacién, la edad, el grado de glucemia en el
momento del ingreso y el recuento de leucocitos fue-
ron predictores independientes de mortalidad durante
el seguimiento tardfo.

Proporcion de pacientes con insuficiencia
cardiaca

Antes de la era trombolitica, en la bibliografia se
observaba una proporcién de pacientes con IC del 10-
19% en la fase temprana y del 30% durante el segui-
miento de 1 afio?”!¢, La incidencia probablemente se
relaciona con el tiempo de demora entre el inicio de
los sintomas y la consulta, la localizacién del infarto,
la ventana de tiempo en el momento de la inclusién y
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si se trata de ensayos aleatorizados o registros. La pro-
porcién en los ensayos clinicos, con criterios rigidos
de inclusidn, fue algo menor, desde el 11,5% en la fase
temprana y el 12,5% en la fase tardia en el estudio
GISSI® hasta el 19% en un subanalisis del TAMI'!. Sin
embargo, un tercio de los pacientes incluidos en 4 en-
sayos aleatorizados con terapia trombolitica presenta-
ban esta complicacion (el 32,5% en Estados Unidos y
el 26,9% en los restantes paises)®. La incidencia del
31,5% en el presente trabajo es superior a la de las se-
ries previas debido a la inclusién de pacientes no se-
leccionados, admitidos dentro de las 24 h del comien-
70 de los sintomas.

Terapias adjuntas

El tratamiento antineuroendocrino con bloqueadores
beta e IECA se asocia con una reduccién significativa
de la morbimortalidad en el TAM?'. Un metadnalisis
del empleo de los IECA mostré un 28% en la reduc-
cién de muerte, infarto e ingreso hospitalario por IC en
pacientes con disfuncién ventricular después de un
TAM?, En el presente trabajo se observé una mayor
utilizaciéon de IECA en el grupo de pacientes con IC;
sin embargo, su uso estuvo restringido a s6lo 1 de 4
enfermos sin esta complicacion, lo cual no coincide
con las recomendaciones de las gufas actuales®. Aun
asi, es posible que fuera debido al periodo en que se
llevé a cabo el presente trabajo.
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El uso de bloqueadores beta tiene un mayor benefi-
cio en pacientes con IC**®, particularmente el carvedi-
lol%®.

A la luz de los trabajos actuales, en el presente tra-
bajo hubo también una infrautilizacién de estos farma-
cos en el grupo que desarrollé IC%.

Las estrategias de reperfusidon en pacientes con in-
farto con onda Q fueron relativamente bajas en ambos
grupos. Esto podria explicarse por el ingreso tardio de
los pacientes derivados desde otros centros y por el pe-
riodo de inclusién de este registro, considerando que
la angioplastia primaria comenzé a utilizarse con ma-
yor frecuencia desde el afio 1997.

Mortalidad hospitalaria y a largo plazo

Las tasas de complicaciones durante la estancia
hospitalaria fueron mayores en el grupo de pacientes
que desarroll6 IC. Estos reflejaron un curso hospitala-
rio mas grave, como se observa en la mayoria de se-
ries previas'®?%, La mortalidad hospitalaria en el
presente trabajo fue 6 veces mayor en el grupo con
IC, con una supervivencia de s6lo del 10% a 10 afios,
en comparacién con el 30% en el grupo sin IC. En en-
sayos aleatorizados previos con un seguimiento de 10
afios se obtuvo una mortalidad del 46%, mucho me-
nor que la de la presente serie, probablemente por di-
ferencias en las caracteristicas y la seleccién de los
pacientes incluidos?.

Predictores de mortalidad tardia

En trabajos previos se registraron diferentes varia-
bles prondsticas durante el seguimiento a largo plazo
de los pacientes con IAM'2. En el presente trabajo, la
presencia de IC fue una variable independiente aso-
ciada a la mortalidad durante el seguimiento. Los pa-
cientes con una IC mads severa tienen mayor nimero
de comorbilidades y unas tasas de mortalidad més al-
tas®®, Ademads, hay diferencias regionales en cuanto al
manejo hospitalario de estos pacientes, lo cual influye
en el desarrollo de esta entidad y, por tanto, en el pro-
néstico hospitalario y tardio®. En el estudio PRIAM-
HO, la presencia de una clase Killip III-IV tuvo un
riesgo 10 veces mayor de mortalidad a los 28 dias del
infarto'S.

La edad es uno de los predictores prondsticos mas
importantes a corto y largo plazo!’. En el estudio
GUSTO I se observaron cifras en la mortalidad a los
30 dias del 3% en < 65 aios, del 9,5% en los que teni-
an 65-74 afios, del 19,6% en los pacientes con 75-84
afios y del 30,3% en el grupo > 85 afios*'. En el estu-
dio PRIAMHO, y de forma similar a los hallazgos del
presente trabajo, la edad también fue un predictor in-
dependiente de mortalidad®>. Los motivos que justifi-
can este riesgo se deberian a una mayor prevalencia de
necrosis previas con lesiones coronarias mds difusas,
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comorbilidades, trastornos de la microcirculacion, au-
mento de la resistencia precapilar y disminucién de la
capacidad de desarrollo de circulacién colateral, asi
como demora en la consulta por la presencia de sinto-
mas atipicos®.

La hiperglucemia es un hallazgo comiin en pacien-
tes con IAM y es un predictor independiente de ries-
go cardiovascular**. En el presente trabajo, por cada
incremento de 1,0 g/l en los valores de glucemia au-
ment6 1,7 veces el riesgo de mortalidad durante el
seguimiento. Varios mecanismos pueden explicar es-
tos hallazgos, como un incremento en los valores de
noradrenalina y cortisol en la fase aguda del infarto
que impediria la respuesta a la insulina. Ademads,
puede inducir efectos téxicos en la funcién celular,
ya que induce liberacién de radicales libres, los cua-
les pueden mediar en la vasoconstriccion, la activa-
cién de la coagulacién y el incremento en la expre-
sion de moléculas de adhesion. La hipeglucemia,
ademas, tiene efectos deletéreos en la vasodilatacién
dependiente del endotelio, con un empeoramiento de
la isquemia.

Una cifra elevada de leucocitos en el momento del
ingreso, marcadores de un proceso inflamatorio, se co-
rrelacioné con evolucién adversa a los 30 dias®. En el
presente trabajo, el recuento de leucocitos en el mo-
mento del ingreso fue un predictor independiente de
mortalidad tardia, con un incremento del 3% del ries-
go por cada aumento de 1.000 células/pl.

Limitaciones

La seleccion de pacientes en un solo centro proba-
blemente no refleje la realidad de la comunidad. La in-
clusion en este registro de IAM de 24 h de evolucién
pudo tener implicaciones en la utilizacién de las estra-
tegias de reperfusion. Los resultados observados en
esta cohorte, obtenida en el periodo 1990-2000, deben
analizarse con la perspectiva temporal de una menor
utilizacion de angioplastia primaria y tardia compara-
da con la época actual pero que, sin embargo, proba-
blemente representa la realidad de muchos centros en
Latinoamérica. Por la misma razon, se clasificd a los
IAM segtin la presencia de ondas Q en el ECG en lu-
gar de utilizar la presencia de elevacién del segmento
ST.

Implicaciones clinicas

Este trabajo confirma que la IC se presenta en un
tercio de los pacientes hospitalizados por un IAM y re-
presenta un problema de salud importante debido a la
elevada mortalidad hospitalaria y a los 10 afios de evo-
lucién, con lo que se convierte en un factor que prece-
de a la IC crénica.

Estos hallazgos destacan la necesidad de realizar un
diagnéstico precoz del infarto, la implementacién rapi-
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da de estrategias de reperfusién® y la utilizacién de
medidas terapéuticas con eficacia demostrada, las cua-
les permitirian reducir la prevalencia de esta entidad y
el riesgo clinico.

CONCLUSIONES

La IC es una complicacién frecuente en el marco

del infarto, con una elevada mortalidad hospitalaria
y tardia. Variables clinicas y analiticas sencillas,
como el desarrollo de IC durante la hospitalizacion,
la edad avanzada, los grados elevados de glucemia
y el recuento de leucocitos en el momento del in-
greso fueron predictores independientes de mortali-
dad tardfa.
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