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Introduccién

EPIDEMIOLOGIA.

En las Gltimas cuatro décadas, las enfermedades cardiovasculares (ECV) han sido la
causa de mortalidad mas importante en la mayoria de los paises industrializados,
ocasionando entre el 12 y el 45% de todas las defunciones’, ocupando el primer lugar entre

los varones a partir de los 45 afios y entre las mujeres a partir de los 65.

Al comenzar la década de los 90, las enfermedades cardiovasculares siguen
constituyendo la primera causa de muerte para el conjunto de los ciudadanos espafioles. En
1990, tltimo afio para el que se dispone de datos, las enfermedades cardiovasculares
causaron el 40,7% de todas las defunciones?, lo que supone una tasa bruta de 348 muertes

por 100.000 habitantes (Fig, 1).

En su mayoria, las muertes por patologia cardiovascular fueron debidas a
enfermedades coronarias, principalmente a infarto agudo de miocardio (IAM). Esto es
todavia asi, a pesar de que en algunos paises europeos y en Estados Unidos se han reducido
notablemente las tasas de mortalidad por enfermedades cardiovasculares durante los

Gltimos 20 afios’.

También en nuestro pais se ha detectado una tendencia, aunque ligera, al descenso de
la mortalidad®*, més acentuada entre las enfermedades cerebrovasculares (Fig 2). Esta
reduccion es atribuible a los avances en el tratamiento médico, la introduccion del

tratamiento trombolitico, el uso de técnicas de revascularizacion avanzadas, la aparicion de



Introduccion

las Unidades de Cuidados Coronarios y la mejora en el diagnéstico y la atencion

prehospitalaria.

En cuanto a la incidencia del IAM en Espafia, los datos disponibles indican que ésta
se encuentra a niveles inferiores a los de los paises del norte de Europa, EE.UU. o
Australia pero similares a los de otros paises mediterraneos industrializados. Los datos de
incidencia en la poblaciéon de 25 a 74 afios proceden de dos estudios realizados en
Catalufia: OMS - MONICA - Catalufia (area de Barcelona)® y REGICOR (4rea de

Gerona)°.

En 1988, la tasa de incidencia por 100.000 habitantes estandarizada por edad fue en
los grupos de edad 25 a 74 afios, de 118,7 en Gerona: 206,2 en los hombres y 36,9 en las

mujeres, mientras que en Barcelona fue de 197 y 47 respectivamente.

En el ultimo estudio epidemioldgico realizado en nuestro pais, el estudio BEECIM
(Balance epidemiologico espafiol contra el infarto de miocardio) se mostré que en el
periodo de tiempo 1988-1990, la incidencia de IAM fue de 137,2 casos por 100.000
habitantes’. La incidencia fue superior en el varén, pero la mortalidad lo fue en la mujer.

Asimismo, la mortalidad fue superior en las décadas mas avanzadas de la vida (tabla 1).

Aunque el nimero total de IAM anuales no se conoce con exactitud, a partir de las
encuestas de mortalidad hospitalaria se calcula que el nimero total anual de pacientes con

TAM hospitalizados en Espafia se sit(ia en torno a una cifra de 28.000°,
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Fig. 1: Mortalidad proporcional por las principales causas de defuncion para el conjunto de

ambos sexos y todas las edades en Espaiia, afio 1990.
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Deberian dirigirse esfuerzos para permitir que se redujera el nimero de pacientes que
no llegan vivos a los hospitales tras sufrir un IAM. Para ello deberian recibir atencién
prehospitalaria especializada destinada a tratar las complicaciones isquémicas precoces. Es
preciso ademas ampliar los estudios poblacionales de incidencia de JAM a la totalidad de
las Comunidades Auténomas para configurar una perspectiva mas amplia y por lo tanto
mas precisa de la magnitud del problema de la cardiopatia isquémica en Espafia.
Paralelamente los registros ya en marcha, permitiran establecer cuales son las tendencias

de la incidencia y letalidad del IAM a largo plazo.

Tabla 1: Mortalidad segin sexo y edad (Estudio BEECIM, 1990).

Sexo % casos | % éxitus Edad % casos |% éxitus
Hombres | 78,89 11,42 Hasta 50 afios 14,24 5,23
Mujeres 21,11 23,30 51 a 60 afios 24,83 6,29

61 a 70 afios 33,78 12,59
Mas de 70 afios | 27,16 27,13
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FISIOPATOLOGIA DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO.

El IAM tiene lugar cuando una isquemia profunda y prolongada conduce a un dafio
irreversible de las células miocardicas y a la necrosis de las mismas. En la mayor parte de
los casos, esto es consecuencia de una oclusidn coronaria de origen tromboético® (Fig. 3).
En raros casos, puede producirse un IAM con un espasmo coronario severo o prolongado
en ausencia de cardiopatia coronaria subyacente; este mecanismo contribuye a los casos
relacionados con el empleo de cocaina, con el tratamiento con derivados de la ergotamina

y con el estrés emocional severo.

Entre los casos mas raros de IAM encontramos la disecciéon espontanea de las
arterias coronarias, la suspension brusca de la nitroglicerina, la enfermedad del suero y
varias afecciones alérgicas, la hipoxemia profunda, las crisis de anemia falciforme, el

envenenamiento por monoxido de carbono y situaciones hipercoagulables adquiridas.

Estudios epidemioldgicos han demostrado un aumento de la tasa de eventos de IAM
en las primeras horas de la mafiana'® (Fig. 4), probablemente en relacién con variaciones
circadianas del tono vascular coronario, catecolaminas, coagulabilidad, resistencia a la
trombolisis'! y un aumento de la actividad fisica. Este fenomeno se ve amortiguado por el

bloqueo del receptor betaadrenérgico.

La placa aterosclerética compleja es el sustrato del IAM. Estudios postmorten, han
demostrado que el foco de una formacién del trombo intracoronario suele ser la disrupcion
de una placa aterosclerotica rica en lipidos con exposicion del material de dicha placa, de

naturaleza trombogénica, al torrente sanguineo'?.
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La rotura de la placa suele tener lugar en el punto de unidn entre la capsula fibrosa y
la pared normal del vaso, probablemente como consecuencia de una aumento del estrés en
esta 4rea. No esta claro si un aumento de las fuerzas de cizallamiento producidas por la
estenosis, el estrés oscilatorio repetido como consecuencia de la contraccion del corazon, o
cambios del tono coronario en relacién con catecolaminas circulantes, actian de forma

individual o conjunta para potenciar la rotura de la placa.
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Fig. 3: Esquema de la formacion del trombo coronario
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Fig. 4: Variacion diurna en el IAM. A, incidencia del IAM en 206 pacientes
que recibieron tratamiento con betabloqueantes antes del infarto. La
incidencia matutina del infarto no aumenta. El porcentaje de los infartos de
miocardio por cada dos horas de intervalo se indica en el eje Y, y el momento
del dia en el eje X. B, incidencia del infarto de miocardio en 147 pacientes
recibiendo antagonistas del calcio antes del infarto. Aumenta la incidencia
matutina del infarto (p<o0’001). C, incidencia del infarto de miocardio en
1473 pacientes que no recibian betabloqueantes. La incidencia matutina del
infarto aumenta (p<0’001) (tomado de Willich SN et al. Increased morning
incidence of myocardial infarction in the ISAM study: absence with prior
beta-adrenergic blockade. Circulation 1989; 80: 853-8).
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Los macrofagos presentes en las placas complejas propensas a romperse pueden
liberar enzimas liticas que debilitan la capsula fibrosa'®. Estudios angiograficos seriados
han demostrado que la rotura de placa y la trombosis de las estenosis leves conducen mas
frecuentemente a IAM que procesos similares que afecten a lesiones mas obstructivas,
presumiblemente como consecuencia de una mejor circulacién colateral en estos Gltimos'*,
Una vez que tiene lugar la ruptura, las plaquetas se adhieren al colageno y a la matriz

lipidica, més expuestas, y se inicia la cascada trombotica.

Mas recientemente, se ha puesto de manifiesto la importancia de marcadores
circulantes de inflamacion sistémica y hemostasia. Asi, la concentracion de fibrindégeno
circulante, antigenos frente al factor de Von Willebrand y proteina C reactiva en situacion
basal, guardan una relacion directa con el riesgo de IAM 6 muerte subita en pacientes con
cardiopatia coronaria establecida en un estudio prospectivo de mas de 3.000 pacientes15 :
Estos factores actiian de forma conjunta con otros factores de riesgo establecidos, entre los

que estan el colesterol, la hipertension, diabetes y el tabaquismo.

Se ha demostrado que una actividad fibrinolitica endogena marcada es un poderoso
determinante de enfermedad coronaria prematura, en varones, al igual que los niveles
aumentados de la actividad coagulante del factor VII. Estos hallazgos sugieren una
interrelacion compleja entre el dafio endotolial, la disrupcion de la placa, la inflamacion

local y los niveles endégenos de actividad trombética y fibrinolitica'®.

Los trombos que producen oclusion total en presencia de una colateralizacion distal

inadecuada dan lugar, en la mayor parte de los casos, a un IAM con onda Q. Los trombos

11
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que producen oclusién transitoria'’ con una lisis espontanea o con una circulacion colateral

distal pueden producir grados menores de necrosis y originan IAM sin onda Q.

La extension del IAM guarda relacion con el tamafio del territorio irrigado por la
arteria relacionada con el mismo, con la presencia y desarrollo de la circulacién colateral
distal, y con las necesidades metabolicas del miocardio en riesgo. En la mayor parte de los
infartos con onda Q no reperfundidos, la mayor parte del miocardio en riesgo se necrosa,
mientras que en los infartos sin onda Q y en la angina inestable existe una cuantia

considerable de miocardio residual en riesgo (isquémico) que no llega a necrosarse.

La necrosis miocardica conduce a una respuesta inflamatoria con infiltracion de
neutré6filos y monocitos. El miocardio necrotico se va reemplazando gradualmente por la
disposicion de fibras de colageno y tejido cicatricial. Este proceso de curacion se completa

en el plazo de cuatro a seis semanas después de la necrosis.

12
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MANIFESTACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS DE LA OCLUSION

CORONARIA.

El electrocardiograma sigue siendo la prueba individual mas util para establecer el

diagnostico del IAM (Fig. 5).

En el infarto clasico con onda Q, la manifestacion electrocardiografica inicial es un
aumento en la amplitud de la onda T (picuda), seguida en el plazo de minutos por
elevacion del segmento ST. La onda R puede aumentar inicialmente de altura, pero pronto
se reduce al aparecer ondas Q. Si el miocardio en riesgo se reperfunde, el segmento ST

181920
d 17,

puede revertir rapidamente a la normalida , aunque las ondas T suelen permanecer

invertidas y las ondas Q pueden o no regresar.

En ausencia de reperfusion, el segmento ST regresa de forma gradual a la situacion
basal en varias horas o dias, y las ondas T se hacen simétricamente invertidas. La

reinversion de la onda T en el plazo de 24 a 48 horas sugiere pericorditis regional.

Estos cambios describen el infarto transmural anterior e inferior. El infarto
transmural posterior es una excepcion a estas reglas debido a que se manifiesta como
depresion del segmento ST en las derivaciones V1, a V3 y puede por tanto confundirse con

un infarto anterior sin onda Q.

Las alteraciones de la conduccion son frecuentes con el infarto inferior y pueden
incluir el bloqueo auriculo ventricular de primero, segundo o tercer grado, o con menor

frecuencia, la bradicardia sinusal.

13



Introduccion

Los pacientes con un infarto sin onda Q pueden mostrar varias anomalias
inespecificas del segmento ST y de la onda T, pero con mayor frecuencia presentan

depresion del segmento ST con o sin inversion de la onda T.

El diagnostico electrocardiografico del IAM es dificil en presencia de bloqueo de

rama Izquierda (BRI).

Observaciones del estudio MILIS?' demuestran que los siguientes datos son muy
especificos pero relativamente insensibles del diagnostico de infarto: 1) onda Q patoléogica
en derivaciones I, avL, V5 o V6 (dos derivaciones); 2) regresion de la onda R precordial;
3) muesca tardia en la onda S en V1 -V4; y 4) desviacion del segmento ST en la misma
direccion que la deflexién mas importante del QRS. Pueden esperarse hallazgos similares

con la estimulacion ventricular derecha con morfologia de BRI en el QRS (marcapasos).

Empleando datos procedentes del estudio GUSTO-I, se han desarrollado tres criterios
electrocardiograficos para diagnosticar el IAM en presencia de BRI, criterios que se
evaluaron de forma prospectiva®®. Estos son la elevacion del segmento ST superior a Imm
que concuerda con el complejo QRS; la depresion del segmento ST superior a Imm en las
derivaciones V1, V2 0 V3, y la elevacion del segmento ST superior a Smm discordante con

el QRS.

14
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Evolucion de los cambios de ECG en el infarto de miocardio
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Fig. 5: Evolucion de los cambios electrocardiograficos en el infarto de
miocardio. Se representan los cambios seriados morfologicos tipicos
del QRS-T con el transcurso del tiempo tras un infarto de miocardio

transmural
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La depresion “reciproca” del segmento ST puede tener lugar en derivaciones a
distancia de las que presenten elevacion del segmento ST. La presencia de depresion
reciproca traduce un paciente con mayor riesgo de complicaciones tardias. En algunos
casos, un infarto extenso puede producir una depresion reciproca simplemente debido a
fenémenos eléctricos. En otros casos, la presencia de depresion a distancia indica
“isquemia a distancia” y la presencia de enfermedad multivaso o circulacion colateral
comprometida. Por Gltimo, la depresion del segmento ST en la derivaciones V1-V3 puede
representar un dafio posterior en vez de una isquemia anterior. No puede determinarse qué
mecanismo es responsable del fenomeno en cada paciente sin el empleo de técnicas de

imagen.

16
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El TAM es la manifestacion extrema de isquemia miocardica mantenida, en la que
se produce una necrosis coagulativa de parte de la masa ventricular. Clinicamente puede
cursar asintomatico (20% de los casos), provocar la muerte sabita del paciente (al
menos el 20% de los casos) o acompafiarse de sintomas que obligan a buscar asistencia

médica urgente.

Actualmente la cifra de mortalidad hospitalaria de los pacientes con IAM oscila
entre el 5 y el 15% dependiendo del tratamiento recibido, fundamentalmente del uso de

tromboliticos.

Cuando la mortalidad durante la fase aguda se analiza por subgrupos de riesgo
estas cifras son incluso mas dispares , pudiendo ser tan baja como el 2-3% en pacientes
jovenes sin complicaciones, o superior al 90% en pacientes con shock cardiogénico.
Después de la fase aguda puede o no dejar secuelas clinicas; la mortalidad durante el
primer afio alcanza el 10% y en los afios sucesivos es del 4-6%, unas 5 o 6 veces

superior a la de la poblacién normal de las mismas caracteristicas®.

La gravedad dependera de la situacion del miocardio antes del infarto, la magnitud
del territorio infartado, las complicaciones durante la fase aguda y la cantidad de
miocardio en riesgo. Todos estos factores condicionan el prondstico del enfermo a corto
y largo plazo, ¢l cual depende de tres grandes variables: FUNCION VENTRICULAR,
ISQUEMIA RESIDUAL Y ARRITMIAS®. El mas importante es la funcién

ventricular, seguido de la isquemia residual.

19
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Los enfermos dados de alta constituyen un grupo muy heterogéneo, ya que
algunos evolucionan sin problemas durante muchos afios, mientras que otros sufren

serias complicaciones e incluso fallecen a los pocos meses del infarto agudo.

Por otro motivo interesa conocer cuéles son los enfermos de bajo riesgo que no
necesitan tratamiento y cuales son los de mayor riesgo, que pueden beneficiarse de un

tratamiento profilactico.

Debido a que la mortalidad y la recurrencia de episodios isquémicos es maxima
durante las primeras semanas de evolucidn, la valoracion del riesgo debe iniciarse desde
la fase aguda del IAM ; antes del alta tienen que estar identificados los pacientes con
mayor riesgo y que deben recibir tratamientos especificos, pero la valoracion no termina
necesariamente en ese momento. En muchos casos no existen datos que obliguen a
prolongar la estancia en el hospital después de la primera semana de evolucion y
ademas la integracion progresiva a la vida normal, también proporciona datos que

pueden cambiar la actitud terapéutica.

Para responder a estas preguntas, hay que valorar una serie de parametros: desde

la historia clinica y curso del infarto en la fase aguda hasta una serie de estudios

anatdmicos y fisiolégicos en reposo y en situacion de estrés.
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HISTORIA CLINICA Y CURSO DEL INFARTO EN LA FASE AGUDA.

Como hemos sefialado anteriormente, el factor esencial en el prondstico a corto
plazo del IAM es el tamafio del infarto, que condiciona la funcion ventricular residual.
Por este motivo, en general los factores que tienen un mayor valor prondstico aislado
son los que reflejan de manera mas o menos directa el tamafio del infarto como: 1) los
signos de disfuncién ventricular izquierda ya sean clinicos (tanto en el momento de

26.27

326y radiologicos )

ingreso® como durante los primeros dias de evolucion®
hemodinamicos®® y 2) los marcadores del tamafio de la necrosis como: a) los niveles
plasmaticos de enzimas liberados por la necrosis miocardica® -en el caso de que no
haya reperfusion coronaria®’- como el 4rea o el pico de CPK y CPK-MB?!; b) los datos
electrocardiograficos que indican la extension del territorio miocardico afectado por la

3233

. . , . . 34.35
isquemia®“~", como el namero de derivaciones con elevacion del segmento ST ola

s 6 . . . . 3
extension de las ondas Q%; ¢) la cantidad de miocardio no funcional 7

También tienen valor prondstico otros parametros cuya aparicion se asocia, por lo
general, a un mayor tamafio del infarto, como la aparicion de un bloqueo nuevo de rama
derecha del haz de His en los IAM de localizacion anterior que suele indicar una
oclusion de la porcién proximal de la arteria coronaria descendente anterior, previa al
origen de su primera rama septal’®, o la presencia de infarto de ventriculo derecho en los
infartos inferiores que se asocia generalmente a oclusiones de la porcion proximal de la
arteria coronaria dominante, antes del origen de las ramas que irrigan la mayor parte del

ventriculo derecho.

Factores prondsticos clinicos.
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e Edad: La edad es probablemente el factor clinico que mas impacto tiene sobre el
prondstico de los pacientes con IAM. El aumento de la edad se asocia a un aumento

exponencial de la mortalidad tanto en la fase aguda como tardia®>*%**%.

Entre los mecanismos implicados en el peor prondstico de los pacientes ancianos
es dificil evaluar el papel del tamafio del infarto, ya que aunque los pacientes de edad
avanzada presentan picos enzimaticos significativamente menores que los mas
: 41 ‘ s ;o1 .
jovenes™, esto podria deberse a la menor masa miocardica real sobre la masa ventricular
total, en cuyo caso el tamafio de los infartos en los ancianos podria ser similar, aunque

. ‘ ~ 39
en cualquier caso es poco probable que sean de mayor tamafio” . Pese a esto, los
pacientes de edad avanzada presentan incidencias de insuficiencia cardiaca y de shock

cardiogénico muy superiores a los mas jovenes>*

, por lo que éstas diferencias se deben
principalmente a la menor capacidad de reserva funcional (sistélica y diastolica) del
ventriculo izquierdo. La menor reserva funcional se debe a causas fisioldgicas y a

causas patologicas (mayor impacto de los factores de riesgo, probabilidad de

coexistencia de cardiopatia o enfermedad coronaria mas extensa*').

Por otra parte, los pacientes de edad avanzada son mas susceptibles a la aparicion
de complicaciones mecanicas®. La causa de la mayor propension de los ancianos a la
rotura cardiaca no esta clara. La alta prevalencia de hipertension arterial o una menor
presencia de circulacion colateral en esta poblacion podria contribuir a ello. Por ultimo,
la mayor incidencia de otras complicaciones como las no cardiacas o las yatrogénicas

probablemente contribuye en un grado menor a su peor pronéstico.
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En cualquier caso, incluso considerando las diferencias en el perfil clinico y en la
evolucion, la edad es considerada como uno de los predictores independientes de

mortalidad postinfarto mas importantes.

e Sexo: Las mujeres tienen, después de un IAM, tasas brutas de mortalidad a corto
plazo superiores a la de los varones®. Sin embargo cuando se tienen en cuenta las
diferencias entre sexos en las caracteristicas clinicas basales, los analisis reflejan a
menudo un prondstico similar para varones y mujeres. Por tanto, el valor prondstico
independiente del sexo en la evolucion del IAM es todavia motivo de debate™. Asi,
mientras que varios estudios han sefialado que el sexo es un predictor independiente

45.46

de mortalidad a corto plazo™™, otros sefialan que la mayor mortalidad observada en

las mujeres se debe esencialmente a las diferencias en las caracteristicas clinicas que

presentan’’*®

. La mayoria de los estudios previos han encontrado que las mujeres
estudiadas eran mas ancianas que los varones, por lo que varios grupos atribuyen el
peor pronostico de ellas a su mayor edad***". Otro dato a considerar es la observacion

de Greenland et al que describieron como el efecto de la edad sobre la mortalidad era

superior en las mujeres que en los varones en un 25%%.

Dos estudios demostraron que la mujeres, pese a tener una fraccion de eyeccion
ventricular izquierda postinfarto superior, tenian tasas de mortalidad y de incidencia de
insuficiencia cardiaca izquierda postinfarto superior a la de los varones después del
IAM, por lo que la disfuncion diastélica ventricular izquierda fue implicada como un

posible factor fisiopatolégico clave en la peor evolucion de las mujeres*’*.
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Todos los estudios sefialan que las mujeres, cuando sufren un IAM, son mas
frecuentemente hipertensas, diabéticas y menos fumadoras. Como veremos
posteriormente, esto constituye un perfil clinico desfavorable. De estas observaciones
se puede deducir que el mecanismo del peor prondstico de las mujeres es
principalmente su menor reserva funcional cardiaca, probablemente debido al efecto

de los factores de riesgo sobre el miocardio y sobre las arterias coronarias.

Un aspecto ain no aclarado es si las mujeres desarrollan una circulacion colateral
mas pobre que los varones, lo que podria influir aumentando el tamafio del infarto y
favoreciendo la aparicion de rotura cardiaca. Finalmente, en los tltimos afios se ha
sefialado que , al menos parte del peor prondstico que presentan las mujeres con IAM,
se debe a que en ellas se produce una menor utilizacion de los recursos diagnosticos y

terapéuticos debido a la discriminacion o sesgo por sexo’’.

Factores de riesgo cardiovascular:

e Diabetes: Los pacientes diabéticos con IAM tienen un peor prondstico que los
no diabéticos. Sufren una mayor incidencia de insuficiencia cardiaca y de shock
cardiogénico, teniendo infartos de menor tamafio que los no diabéticos’’ o incluso
tras infartos de pequefio tamafio en términos absolutos. Su mortalidad hospitalaria
también es superior™**”*! Egte peor pronostico es independiente de los otros

factores concurrentes’®*%.

La causa de su peor evolucion es, con probabilidad, la menor reserva funcional

ventricular izquierda. La diabetes mellitus produce en el corazon una afectacion
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aterosclerotica que afecta a todos los niveles de las arterias coronarias, asi como al
intersticio del miocardio ventricular, en el que se produce un proceso de fibrosis
perivascular que causa un aumento de la rigidez ventricular detectable desde fases
tempranas. La funcion sistolica también se altera aunque de modo subclinico de tal
manera que la alteracion es solo evidente en situaciones de sobrecarga. Por otro
lado, se ha observado que los enfermos diabéticos tenian una fracciéon de eyeccion
ventricular izquierda en el momento del ingreso hospitalario por un IAM similar a
los no diabéticos y muy ligeramente inferior al alta, pese a lo cual la incidencia de
insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico era dos veces mas alta que en los no
diabéticos™'. Por este motivo, se considera que la disfuncion diastolica puede
desempefiar un papel clave en la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca en estos
pacientes. A ello contribuiria también la isquemia de los territorios miocardicos no
infartados, ya sea por disminucién de la reserva coronaria que presentan los
diabéticos o por la asociacion con una mayor extensién o severidad de la

enfermedad coronaria.

e Tabaquismo: El antecedente de tabaquismo activo o reciente se asocia a un
mejor prondstico a corto plazo del IAM****2 Esto se debe a que los fumadores
presentan una incidencia menor de insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico y
muerte hospitalaria. Ademas varios autores han sefialado que el tabaquismo es un

predictor importante de supervivencia hospitalaria®>*.

Varios parecen ser los mecanismos del efecto “protector” del tabaco en los
enfermos que sufren un IAM. El principal parece ser su asociacion a un perfil

clinico mas favorable. Los fumadores son en general mas jovenes y tienen una
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prevalencia menor de otros factores de riesgo cardiovascular, particularmente de
hipertension arterial y de diabetes mellitus®>. Ademas se ha demostrado que los
fumadores con IAM tienen menos frecuentemente enfermedad coronaria multivaso
y un didmetro luminal minimo superior tanto en las lesiones coronarias como en el

”2 que los no fumadores, es decir, la

resto de los segmentos coronarios “sanos
severidad y extension de la enfermedad coronaria es menor. Por otro lado, en la
fase aguda del infarto se ha podido determinar que tienen niveles mas altos de
hematécrito y fibrindgeno y recuentos superiores de plaquetas, lo que ha hecho
hipotetizar que estos enfermos tienen un estado de hipercoagulabilidad que seria la
causa de que tengan los infartos en una fase mas precoz, con una enfermedad
coronaria mas leve y que, probablemente tengan ademas un proceso de reperfusion
coronaria espontanea mas frecuente’”. Esto haria que el tamafio del infarto fuera
menor en los fumadores. En resumen, los fumadores con IAM tienen mejor
prondstico por tener una reserva funcional ventricular izquierda mayor y una

enfermedad coronaria mas leve y, quizas, infartos de menor tamafio por una mayor

frecuencia y precocidad de reperfusion coronaria espontanea.

e Dislipemia: Después de un episodio de infarto se ha demostrado que cifras
moderadamente altas de colesterol se asocian a un peor prondstico. El interés de
esta observacion es mayor si se considera que habitualmente es un factor en el que

el médico suele poner poco interés.

Hoy se considera que la cifra 6ptima de colesterol después de un infarto en una

persona joven o de edad media no deberia superar los 200mg/dl.
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Se recomienda la administracion de farmacos cuando no se logra controlar la

hipercolesterolemia con una dieta razonable.

e Hipertension arterial: La influencia de una historia de hipertension arterial antes

del infarto sobre la evolucidn y el prondstico de éste es un aspecto controvertido.
No existen estudios que hayan evaluado especificamente esta cuestion, pero si hay
datos de otros estudios descriptivos y prondsticos, con resultados contradictorios.
Mientras que varios estudios no encuentran que el antecedente de hipertension
arterial se asocie a un prondstico en la fase aguda diferente del que tienen los
pacientes sin hipertension®’, otros han encontrado que presentan una mayor
mortalidad hospitalaria®® e incluso algunos la sefialan como un predictor
independiente de una mortalidad superior en la fase aguda®™* si bien, de acuerdo al
estudio de Jenkins, el antecedente de hipertension se asociaria a un pronéstico peor
en la fase aguda solo en los varones®. El mecanismo del eventual efecto prondstico
podria ser la menor reserva funcional cardiaca en los casos con un tiempo de
evolucion avanzada y con afectacion miocardica secundaria y el posible incremento

en la frecuencia de rotura cardiaca.

Antecedentes cardiovasculares:

e Infarto de miocardio previo: El antecedente de haber sufrido un infarto de

miocardio previo es un factor asociado con una mayor mortalidad a corto plazo en

45,49,53

la mayoria de los estudios que lo han analizado siendo considerado como

factor predictor independiente en varios de ellos*>*. El mecanismo del peor
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prondstico es la presencia de un ventriculo izquierdo previamente lesionado vy,

quizés, la asociacion con grados mas severos de enfermedad coronaria.

e Angina de pecho previa: Existe una importante discrepancia acerca de la
influencia de la historia de angina previa al infarto sobre el pronostico de este.
Algunos estudios muestran que entre los pacientes con IAM tienen un prondstico

334347 otros observan una menor mortalidad en los

peor aquellos con angina previa
que habian tenido angina antes del infarto®* y finalmente algunos no han observado

ningun efecto en la mortalidad hospitalaria aunque si un incremento en la

mortalidad tardia®®.

Estas discrepancias se pueden explicar por los diferentes mecanismos por los
que la angina de pecho puede influir en el pronéstico del IAM. Aunque por un lado,
la presencia de angina puede ser un marcador de enfermedad coronaria mas severa,
lo que podria reducir la reserva funcional ventricular tras un infarto, por otro lado la
presencia de isquemia cronica estimula el desarrollo de circulacion colateral, factor
asociado con un tamafio de infarto menor y con un mejor pronéstico®. Por ultimo,
la aparicion de angina en los dias previos a la instauracion del IAM podria producir
un efecto de precondicionamiento sobre el miocardio del territorio infartad054,
proceso metabolico y funcional que aumenta la tolerancia del miocardio a la
isquemia® y que, en ultima instancia, puede mejorar el prondstico del TAM.
Recientemente un estudio realizado por el equipo de Maseri demostré que la
presencia de angina inestable durante la semana previa al infarto se asociaba con
una reperfusion mas precoz y un tamafio del infarto menor en los pacientes con

IAM tratados con t-PA”7.
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Dittrich et al obtuvieron un interesante hallazgo respecto a este aspecto. El
antecedente de angina previa era mas frecuente entre los pacientes que murieron en
el hospital a causa de IAM que entre los supervivientes de este, pero esta diferencia

solo se producia en los varones®’.

Todavia mas llamativo es el hallazgo del registro epidemiologico de infartos
realizado en Rochester, que hallo una mayor mortalidad entre los varones que
presentaban un IAM vy tenian angina previa pero lo contrario en las mujeres, es
decir, que murieron una menor proporcion de mujeres con IAM y angina previa que
de mujeres sin historia de angina. Estas diferencias se podrian explicar por la
distinta fisiopatologia de la angina de pecho entre varones y mujeres y a que, en
estas hasta un 50% presenta arterias angiograficamente normales en la angiografia,
y es sabido que la angina con coronarias angiograficamente normales tiene un buen
prondstico a largo plazo. Por tanto, el antecedente de angina se asociaria a una
enfermedad coronaria mas severa en los varones y menos severa quizas en las

mujeres.

En resumen, el impacto de la angina previa al infarto de miocardio es variable y
depende del equilibrio entre el mecanismo causal (arteriosclerosis, espasmo o
enfermedad microvascular), la severidad de la enfermedad coronaria, la presencia

de circulacion colateral y el precondicionamiento isquémico.

¢ Insuficiencia cardiaca previa al infarto: El antecedente de insuficiencia cardiaca

35,47

previa al infarto y el uso de digital antes del infarto se asocian a una evolucion
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del IAM peor a corto plazo, aunque segin algunos autores solo en pacientes
menores de 65 afios. El mecanismo principal, evidentemente, es la reduccion de la
capgcidad de reserva funcional ventricular. Ademas, la inestabilidad hemodinamica
que puede desencadenar el infarto podria favorecer un aumento del territorio de

necrosis.
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Factores prondsticos electrocardiograficos:

o Infartos sin onda Q frente a con onda Q: Los infartos sin onda Q en términos

generales son infartos de menor tamafio debido a que la oclusion coronaria o no es
completa o existe mas frecuentemente un mayor grado de reperfusiéon coronaria
espontanea que en los infartos con onda Q, o en algunos casos a oclusiones de
arterias coronarias de escaso desarrollo. También tiene importancia la presencia de
una circulacion coronaria eficaz hacia el territorio en riesgo. Los pacientes con
infartos sin Q tienden a ser mas ancianos y a tener una proporcién mayor de
antecedentes de infarto que los pacientes con infartos con onda Q°%, pese a lo cual
se acepta que su prondstico a corto plazo es mejor ya que presentan incidencias
menores de complicaciones, de insuficiencia cardiaca y una mortalidad hospitalaria
menor’®. El mejor prondstico a corto plazo podria sélo producirse en pacientes de
edad avanzada. Existen algunos estudios discordantes que sefialan que los pacientes
con IAM sin onda Q tendrian una mortalidad hospitalaria superior a la de los

infartos con onda Q*.

Dentro de los infartos sin Q, se han encontrado varios factores que confieren un
peor prondstico a corto plazo, como la presentacion como depresion del segmento
ST, la persistencia durante la hospitalizacion de la depresion del segmento ST o la
localizacion anterior frente a la inferior. Sin embargo, pese a la mejor evolucion en
la fase aguda, los infartos sin onda Q, suelen presentar mas complicaciones durante
la evolucion posthospitalaria, particularmente a expensas de una incidencia muy
superior de reinfartos, siendo la mortalidad a largo plazo similar a la del infarto con

onda Q.
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Por tanto la mayor diferencia que presentan los infartos sin onda Q es que, bien
porque la arteria coronaria ocluida se reperfunde més precozmente o bien porque
presentan una notable circulacion colateral, son de menor tamafio, motivo por el
que presentan menos complicaciones en la fase aguda y una mortalidad inicial
menor, pero son mas inestables desde el punto de vista coronario, asociandose a
una incidencia superior de reinfarto y una mortalidad tardia similar a la de los

infartos con onda Q.

e Localizacidn anterior frente a inferior: Los infartos de localizacion anterior

presentan incidencias de complicaciones hospitalarias y de mortalidad superiores a
los infartos de localizacion inferior tanto en los infartos con onda Q35, como sin

onda Q.

Numerosos estudios sefialan que la localizacion anterior se asocia, de modo
independiente, a una mortalidad mayor a corto plazo**. Dado que la arteria
coronaria descendente anterior suele irrigar una masa de miocardio mayor que la
arteria coronaria derecha, la causa de la peor evolucion puede deberse al mayor
tamafio de los infartos anteriores. Sin embargo, en algunos estudios se ha observado
peor prondstico incluso tras ajustar para el tamafio del infarto®. Esto podria deberse
a que ante un mismo infarto, por motivos fisicos o genéticos, los infartos anteriores
desarrollan maés facilmente expansion de la cicatriz ventricular y eventualmente
aneurismas ventriculares, lo que podria producir que, por un lado, a igual territorio
necrosado la funcion ventricular sea menor, y por otro lado aumente la incidencia

de rotura de la pared libre ventricular.

32



Introduccion

e Afectacion del ventriculo derecho: La presencia de afectacion del ventriculo

derecho se asocia en los pacientes con IAM inferior a una mayor mortalidad
hospitalaria®. La necrosis del ventriculo derecho produce una disfuncion diastélica
y sistolica del ventriculo derecho que origina una disminucion del volumen de
eyeccion del ventriculo derecho lo que disminuye la precarga ventricular izquierda
y produce una reduccion secundaria de la presion y volumen telediastdlico del

ventriculo izquierdo.

Aunque los infartos inferiores con extension a ventriculo derecho son de mayor
tamafio ya que se producen por oclusiones mas proximales de la arteria coronaria
dominante, y que se asocian a una fraccién de eyeccion ventricular izquierda
menor, se ha demostrado que el infarto de ventriculo derecho se asocia a una mayor
mortalidad hospitalaria independientemente de la funcion sistolica ventricular

izquierda®'.
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e Infartos de localizacion indeterminada: Entendemos por infarto de localizacion

indeterminada aquel que por presentar un electrocardiograma basal patologico, no
permite evaluar los cambios de la repolarizacion o la aparicion de ondas Q
patolégicas. Esto se produce por trastornos de la conduccion, ya sea en el haz de
His (principalmente por bloqueo de rama izquierda) o intraventriculares. También
se produce cuando existe activacion anormal, como en la estimulacion ventricular
por marcapasos o vias accesorias. Dentro de las alteraciones de la conduccion, el
peor pronostico lo presentan los pacientes que tienen previamente bloqueos de rama
alternantes y la asociacion de bloqueo de rama derecha con hemibloqueo posterior.
De entre los pacientes que desarrollan bloqueos de rama tras el IAM, el peor
pronostico lo tienen los que presentan bloqueos bifasciculares o bloqueo de rama
izquierda®’. El mecanismo por el que los infartos de localizacion indeterminada

tienen peor pronostico es desconocido.

Factores pronosticos evolutivos

» Insuficiencia cardiaca. Shock cardiogénico: El factor pronéstico evolutivo mas

importante a corto plazo del IAM es la aparicion de signos de insuficiencia
ventricular izquierda independientemente de que estos sean evidenciados en la

2 ‘ap . 28
26358 radiologica® o hemodinamica®®. Generalmente son

exploracion fisica,
marcadores de una necrosis ventricular extensa, pero no siempre ya que, sobre todo
tras la reperfusion coronaria, puede existir miocardio disfuncionante pero no

necrosado (miocardio contundido) con capacidad para recuperar su funciéon con

normalidad.
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La incidencia de shock cardiogénico en la fase aguda del infarto de miocardio
oscila entre el 5 y el 15% y generalmente es consecuencia de necrosis miocardica
masiva o de una enfermedad coronaria severa que deteriora la funcion del territorio
no infartado. Su mortalidad es superior al 80%, siendo el factor mas fuertemente

relacionado con la mortalidad en la fase aguda del IAM.

e Fibrilacion Auricular: Algunos autores han sefialado que la aparicion de

. . . . . 3 ,
fibrilacion auricular en el IAM predice una mortalidad precoz mayor>. Seria
causada por isquemia auricular o por distension aguda de la pared auricular
secundaria a la elevacion de la presion telediastolica del ventriculo izquierdo por

disfuncidén de este.

En general, parece ser un marcador de infartos de miocardio mas extensos,
aunque puede contribuir a empeorar la evolucién al causar un aumento de la
frecuencia cardiaca e incrementar el consumo miocardico de oxigeno y al hacer

perder la contraccion auricular y disminuir la precarga auricular.

* Blogueo Auriculoventricular (BAV): La aparicion de BAV en la fase aguda del

infarto se asocia a un peor prondstico a corto plazo, tanto en los infartos de
localizacion anterior como en los inferiores, sobre todo en los pacientes de edad

avanzada y cuando se asocia a infarto de ventriculo derecho.

Los infartos en los que aparece BAV completo parecen ser mayores que los
que no lo desarrollaron; el BAV completo puede producir bradicardia e

hipotension, causando un deterioro hemodindmico que compromete mas la funcion
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ventricular y agrava la situacion clinica; ademas la descoordinacion entre la
contraccion auricular y ventricular puede disminuir marcadamente el rendimiento

funcional del ventriculo izquierdo.

e Arritmias ventriculares: La mortalidad hospitalaria de los pacientes que

presentan al menos un episodio de alguna taquiarritmia ventricular parece ser
superior que la de los que no la presentan®®. Algunos autores han identificado la
presencia de taquiarritmias en la fase aguda del infarto, sin distinguir el tipo o
mecanismo como predictores independientes de mortalidad®. Clasicamente se ha
sefialado que la fibrilacion ventricular primaria no modifica el pronostico de los
pacientes con IAM si logra ser revertida precozmente, antes de que produzca
secuelas. Sin embargo, Volpi et al observaron en los pacientes incluidos en el
estudio GISSI que los pacientes con fibrilacion ventricular primaria tenian una
mortalidad hospitalaria casi del doble que los que no la presentaron (el 10,8 frente
al 5,9%) aunque no pudieron distinguir si esto era un marcador pronostico o la

causa directa de la muerte®*,

Otros estudios han encontrado, por el contrario, que el peor prondstico se
asocia Unicamente en los pacientes que tienen taquicardia o fibrilacion ventricular
secundaria®®. Para estos autores, las taquiarritmias secundarias tienen peor
prondstico porque estos pacientes tienen infartos mas extensos y peor funcion

ventricular®?.

Eldar et al no encontraron diferencias en la supervivencia hospitalaria de los

pacientes con y sin taquicardia ventricular primaria; sin embargo, al dividirlas en
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sostenidas o no sostenidas si evidenciaron una tendencia a una mayor mortalidad
entre los pacientes que presentaban taquicardia ventricular sostenida, relacion
claramente demostrada después por Mont®® que sefialaba la aparicion de taquicardia
ventricular monomorfica sostenida en las primeras 48 horas de evolucion como un
marcador de infarto mas extenso y como un predictor independiente de mortalidad

tardia.

Por tanto, la presencia de taquicardia o fibrilacion ventricular en la fase aguda
del IAM se asocia a un peor prondstico porque suelen ser marcadores de un infarto
mas extenso y una disfuncion ventricular izquierda mas severa. Es posible que la
fibrilacion ventricular primaria se asocie a una mortalidad superior, pero todavia se

desconoce si esta se produce porque es predictora o causa directa de la muerte.

En el postinfarto, la ectopia ventricular compleja, la baja variabilidad de la
frecuencia cardiaca y los potenciales tardios en el electrocardiograma con
promediado de sefiales, también identifican a los individuos con mayor riesgo de

problemas continuados.

o Isquemia miocardica residual: Los pacientes que muestran signos o sintomas de

isquemia durante la fase precoz de la evolucion del IAM presentan una mortalidad
precoz significativamente superior a los que no la presentan, ya sea como angina
. 68 . . . 69
postinfarto”™ o como isquemia silente™ .
Silva et al en un subgrupo de pacientes pertenecientes al estudio GISSI 2, de
edad menor a 70 afios y con un primer IAM tratado con estreptoquinasa,

comunicaron que la presencia de isquemia residual (cambios del segmento ST o de
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la onda T durante la monitorizacion electrocardiografica continua en la fase aguda)
era el inico predictor seleccionado por un modelo escalonado de regresion logistica
de eventos cardiacos durante la hospitalizacion®. Resultados similares fueron
obtenidos por Mahmarian et al mediante tomografia con emision de fotén unico

(SPECT) con *°'TL y adenosina realizada precozmente después del IAM”’.

El mecanismo principal es la presencia de enfermedad coronaria mas extensa,
lo que provoca una menor respuesta contractil del territorio no infartado (menor
reserva funcional) y la posibilidad de aumentar la probabilidad de otras
complicaciones como el reinfarto o las arritmias ventriculares. De hecho el numero
de arterias coronarias con lesiones que provocan estenosis de su luz superiores al
70% ha sido descrito como un predictor de mortalidad hospitalaria a corto y largo

plazo.
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YALORACION DE LA FUNCION VENTRICULAR.

26 . ., ., .
242326 o5 el principal elemento de valoracion de la funcidn ventricular

La clinica
postinfarto. Concretamente, el grado de deterioro hemodinamico en el momento del
ingreso es el marcador mas sencillo y sensible del pronostico***®. La radiografia

26,27

simple de térax proporciona igualmente datos relacionados con el pronostico,

destacando especialmente la presencia de cardiomegalia.

La incapacidad para realizar méas de 3 minutos de ejercicio segun el protocolo de
Bruce o el descenso de la tension arterial durante el esfuerzo son igualmente

parametros de mala funcién ventricular y mal pronostico.

Ecocardiografia.

El ECO 2D con Doppler es una exploracion sencilla que puede efectuarse a la
cabecera del enfermo y repetirse las veces que sea necesario, tanto antes como después
del alta hospitalaria. Ademas de su utilidad en el diagndstico de las complicaciones
mecénicas en la fase aguda del infarto, aporta informacion de interés sobre el estado de
la funciéon ventricular, global y segmentaria, expansion del miocardio infartado,
dilatacion aneurismatica, grado de hipertrofia, presencia de trombosis intraventricular,
derrame pericardico, grado de recuperacion del miocardio aturdido posttrombrolisis y

funcién diastolica mediante el uso del Doppler.

Por otro lado, el ECO de estrés, bien con ejercicio fisico o farmacologico puede

distinguir zonas de miocardio viable y de isquemia residual.
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Ventriculografia isotopica.

La ventriculografia isotopica constituye un til instrumento no invasivo para
determinar la funcién ventricular en reposo o durante el ejercicio’’. Emplea albimina

®m para determinar la actividad del depdsito sanguineo.

o hematies marcados con Tc
La proyeccion oblicua anterior izquierda, que evita la superposicidn de otras camaras
cardiacas, se emplea para analisis cuantitativo de la funcién ventricular izquierda. El
reconocimiento de las anomalias segmentarias de la motilidad parietal sugiere la

presencia de cardiopatia isquémica. El conocimiento de la funcion ventricular

izquierda (fraccion de eyeccidn) es el mejor predictor de mortalidad tras un IAM.

Cataterismo cardiaco.

La ventriculografia y coronariografia de contraste aportan datos anatémicos y
funcionales de indudable interés prondstico: niimero de vasos coronarios enfermos,
grado de estenosis, presencia y grado de recanalizacién arterial, trombosis
intracoronaria, circulacion colateral, funcion ventricular global y segmentaria en

eposo.

Sin embargo si la ventriculografia se hace en los primeros estadios de evolucion
de un IAM tratado con fibrinolisis eficaz, puede haber aturdimiento miocardico de la
zona reperfundida, con aquinesia reversible e hiperfuncion compensadora del
miocardio restante de tal manera que si se repite la exploracion en una fase mas tardia,

la zona reperfundida presenta mayor contractilidad y el miocardio sano disminuye su
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hiperfuncion. De ello se deduce que la fraccion de eyeccion medida precozmente es

poco valorable ya que esta sujeta a cambios posteriores’”.

Otro inconveniente de los estudios angiograficos es que no responden a la
pregunta de si hay o no isquemia residual periinfarto ni tampoco responden a la
pregunta de si una estenosis de otra arteria produce o no isquemia importante, ni cual

es la capacidad funcional de ese enfermo, ni su potencial arritmogénico con el estrés.

Si bien algunos autores”” han establecido grupos de riesgo postinfarto segun el
nimero de vasos enfermos y la fraccion de eyeccion, otros’* han comparado los datos
del cateterismo con los de la ergometria y de la gammagrafia de estrés, encontrando

que esta Gltima prueba predice el riesgo postinfarto mejor que el cateterismo cardiaco.

Por tanto el cateterismo cardiaco no debe sustituir a las pruebas funcionales y
debe reservarse para aquellos pacientes con algin signo de isquemia y estd
especialmente indicado cuando la isquemia es importante o no se controla con
tratamiento médico, asi como en grupos de riesgo especial (tipo de profesion,
actividad fisica habitual importante, muerte subita, antecedentes familiares o

personales de riesgo importante).

METODOS DE DETECCION DE ISQUEMIA RESIDUAL.

La identificacion y cuantificacion de la isquemia residual es uno de los objetivos
prioritarios desde el momento en que se controlen los sintomas de la fase aguda del

infarto.
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Como hemos referido, puede ser debida a estenosis residual de la propia arteria

responsable del infarto o a la presencia de enfermedad coronaria mas extensa.

Los pacientes que presentan signos o sintomas de isquemia ya sea como angina
postinfarto®® o como isquemia silente®, presentan una mortalidad precoz

significativamente superior.

Ergometria.

Hasta hace pocos afios se consideraba que el IAM constituia una contraindicacién
para hacer una ergometria. En la década de los 80 se empezaron a practicar
ergometrias a los 15 dias del comienzo del infarto y posteriormente a los 7 dias e
incluso a los 3 dias™, sin que el riesgo se haya visto incrementado. El problema de una
ergometria demasiado precoz es la escasa capacidad funcional del enfermo, que no
permite alcanzar un esfuerzo adecuado para valoracién de isquemia residual. En la
mayoria de los hospitales espaifioles el enfermo es dado de alta a los 10-15 dias y en

ese momento se hace una ergometria submaxima del 85%.

Cuando el enfermo es dado de alta a los 7 dias, se somete a una ergometria mas
limitada, con un protocolo modificado para alcanzar un nivel de esfuerzo determinado
en mas tiempo, por tanto de forma mas gradual. Algunos estudios’® han obtenido el
mismo valor pronostico con esta prueba limitada que con otra maxima efectuada a los
2 0 3 meses del infarto. La ventaja de la prueba precoz es que permite estratificar el

riesgo precozmente. Puesto que la incidencia maxima de complicaciones ocurre en los
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primeros meses después del infarto, es conveniente estudiar el riesgo antes de dar el

alta al enfermo.

La prueba de esfuerzo (PE) la deben realizar todos aquellos pacientes que sean
capaces de hacerla y no tengan contraindicaciones. La incapacidad o contraindicacion
de hacer una PE es uno de los factores de mayor valor pronéstico después del infarto.
De hecho, los enfermos que no pueden o no deben hacerla son los que tienen edad
avanzada, angina postinfarto, insuficiencia cardiaca, claudicacion intermitente,
arritmias graves y cualquier otro problema que merme su capacidad funcional. Todos

estos factores por si mismos ya condicionan un mal pronostico.

La ergometria es el método de valoracion de isquemia residual mas utilizado

después del IAM.

Los parametros ergométricos que pronostican aumento del riesgo son los
siguientes: angina tipica, depresion del segmento ST, aumento inadecuado o reduccion
de la tension arterial sistolica durante el esfuerzo, aumento inadecuado de la frecuencia
cardiaca en ausencia de medicacion, incapacidad de alcanzar un consumo energético
de 4 METS, tiempo de esfuerzo menor de 6 minutos, arritmias ventriculares graves77.
De modo que la ergometria nos informa sobre los tres factores que predicen el

pronostico: isquemia residual, funcidn ventricular y arritmias.

La sensibilidad (56-81%) y especificidad (72-96%) de la prueba de esfuerzo
dependera de los criterios electrocardiograficos que se empleen para definir la

respuesta normal (Fig. 6). La depresion del segmento ST horizontal o descendente
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superior a 0,1 mv parece proporcionar el cociente Optimo de sensibilidad y
especificidad en pacientes con segmentos normales en situacion basal. En presencia de
depresion del segmento ST en reposo puede considerarse anormal un descenso

adicional de 0,1 mv.
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Fig. 6: Los cambios del segmento ST durante el ejercicio pueden progresar de
normal a ascendente. De los pacientes con cambio descendente del segmento ST, el
95% tenian enfermedad coronaria multivaso (Gold schager N et al. Treadmill stress
test and indicators of presence and severity of coronary artery disease. Ann Intern
Med 1976; 86: 277-86).
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Una depresion del segmento ST con un ascenso lento> a 0,2 mv después del punto
J puede considerarse también anormal. La depresion del segmento ST en la prueba de

esfuerzo no localiza la zona de isquemia de forma precisa’®.

La elevacion del segmento ST inducida por el ejercicio en la zona del infarto se
piensa que guarda relacién con disquinesia ventricular izquierda rergional’®, aunque
hay estudios que la relacionan con isquemia miocérdica aguda’, estenosis residual

mayor de la arteria responsable del infarto y miocardio viable.

Todos los cambios del segmento ST deben evaluarse en el contexto de las
caracteristicas basales, como hipertrofia ventricular izquierda, bloqueo de rama
izquierda, presencia de preexitacion y farmacos como la digoxina que pueden ser

causas potenciales de pruebas de esfuerzo falsamente positivas.

Otro dato relacionado con la existencia de isquemia residual es el desarrollo de

ondas U negativas de nueva aparicion con el gjercicio.

La interpretacion de la ergometria debe efectuarse a la vista de un conjunto de
parametros’’, de modo que resulta insuficiente la clasificacién del resultado en
positiva o negativa. Por ejemplo, una depresion de 1mm del ST al final del ejercicio en
un enfermo con buena capacidad funcional y comportamiento normal de la frecuencia
cardiaca y tension arterial indica isquemia residual leve. Sin embargo, una depresion
del segmento ST > 2mm en las primeras etapas de ejercicio y la persistencia de los
cambios del segmento ST (>5 minutos) tras la recuperacion es altamente sugestivo de

afectacidn del tronco o enfermedad multivaso.
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Los tipos de depresion del segmento ST también tienen implicaciones
prondsticas: asi, los pacientes con depresion descendente del segmento ST tienen con
mayor frecuencia afectacion del tronco o multivaso, mientras que los enfermos con
cambios del segmento ST rapidamente ascendente, tienen con mayor frecuencia

arterias coronarias normales.

Las complicaciones importantes de la prueba de esfuerzo son infrecuentes. La
mortalidad es menor al 1 por 10.000, el riesgo de infarto es inferior al 1 por 1.000 y la
taquicardia ventricular mantenida es inferior al 1 por 5.000. Pueden presentarse
complicaciones mayores, como fibrilacion auricular o taquicardia por reentrada en el
nodo AV, por lo general, autolimitadas. El desarrollo de ectopia ventricular compleja

es indicacion de finalizacion de la prueba de esfuerzo.

Ecocardiografia:

o De esfuerzo: La ecocardiografia puede combinarse con el ejercicio fisico
empleando una cinta sin fin o una bicicleta. Las técnicas digitales permiten la
observacion de las imagenes ecocardiograficas sistolicas y diastélicas en forma de
“asa de cine”. Los sitios que proporcionan unas imagenes ecocardiograficas basales
claras se marcan de forma que las imagenes puedan obtenerse rapidamente tras el
ejercicio. El objetivo es comparar la motilidad parietal ventricular izquierda antes e
inmediatamente después del ejercicio. El retraso en obtener las imagenes postejercicio
o la recuperacion rapida de la funcion ventricular izquierda da lugar a un estudio falso

negativo.
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Al igual que sucede con las técnicas isotopicas, la sensibilidad de la prueba es mas
elevada en pacientes con enfermedad multivaso o antecedentes de infarto de
miocardio. Roger y cols®, han descrito una sensibilidad del 73% empleando

ecocardiografia de esfuerzo para la deteccion de enfermedad multivaso.
Algunos autores’® muestran que la isquemia miocérdica residual en una zona de
infarto de miocardio se detecta mejor mediante la perfusidon miocardica durante el

esfuerzo que por la ecocardiografia de esfuerzo.

o De estrés farmacolégico: El ecocardiograma puede emplearse también tras la

vasodilatacion farmacoldgica. Aunque la isquemia clinica reflejada en dolor toracico o
cambios del ECG de superficie tiene lugar en menos de un 30% de los pacientes tras
DIPIRIDAMOL, la mayoria de los enfermos que tienen datos de anomalias
transitorias de perfusion en las imagenes con Talio 201, también tienen anomalias
transitorias de la motilidad parietal en el ecocardiograma. Debido a que la demanda
miocéardica no se modifica tras dipiridamol el mecanismo de isquemia es mas
probablemente el resultado de redistribucion del flujo sanguineo debido a robo arterial
coronario. En la ultima década, numerosas investigadores han realizado estudios de
ecocardiografia con dipiridamol®', mostrando una sensibilidad y especificidad global

de 90% y 70% respectivamente, comparable a la de los estudios con Talio.

También se ha empleado la ADENOSINA por algunos investigadores con

resultados similares®?.
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En un estudio comparativo reciente de ejercicio, estimulacion auricular
transesofégica y ecocardiograma con dipiridamol han observado una sensibilidad mas
elevada del eco de esfuerzo, de un 89% frente a un 83% y 43% para la estimulacion

auricular y el dipiridamol, respectivamente®.

Basandose en este estudio, debe considerarse el ecocardiograma de esfuerzo como
la modalidad de estrés de eleccion, reservandose las pruebas de estrés farmacologico

para pacientes que no pueden realizar un ejercicio adecuado.

La DOBUTAMINA se acerca més a los efectos fisiologicos del ejercicio. Una
respuesta anormal al estrés es la aparicion de una anomalia nueva de la motilidad
parietal o el empeoramiento de una preexistente durante la infusion del farmaco. La
sensibilidad del eco dobutamina oscila entre un 72% y un 95%, y la especifidad entre
un 60% y un 95%, para la deteccion de cardiopatia isquémica en general aumentando
la sensibilidad en pacientes con IAM previo y enfermedad multivaso. La dobutamina
aumenta la demanda de O, mientras que la adenosina y el dipiridamol reducen el

aporte mediante robo coronario’®.
Un estudio reciente®® que incluy6 a 40 pacientes comunico una sensibilidad mas
alta para la ecocardiografia con dobutamina que para la realizada con adenosina o

dipiridamol, aunque con menor especifidad.

Aunque la ecocardiografia de estrés es una exploracion atractiva, la realidad es

que existe una gran discrepancia intra e interobservador en los resultados obtenidos, ya
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que resulta dificil tanto la adquisicion de imagenes como su interpretacion durante el

estrés.

Solamente después de una dilatada experiencia con este tipo de imagen se puede

estar en condiciones de obtener resultados fiables.

Imagenes nucleares.

e Talio 201: En pacientes con anomalias basales del segmento ST, bloqueo de rama,
hipertrofia ventricular izquierda, preexitacion o tratamiento con digital, la aparicion de
depresion del segmento ST durante el ejercicio no representa necesariamente
isquemia, ni la ausencia de tales cambios descarta la presencia de isquemia en muchos
individuos. Por otro lado, los cambios del segmento ST tienen lugar relativamente
tarde en el proceso isquémico de manera que las diferencias en la perfusion
miocardica en areas irrigadas por arterias normales y enfermas y los cambios en la
funcion sistolica y diastdlica preceden a las manifestaciones electrocardiograficas de
isquemia. Por tanto, las modalidades de imagen con Talio, que permiten evaluacion
del flujo sanguineo coronario, o la angiografia radioisotopica (ARI), que muestra la
funcion miocardica, demostraran la isquemia antes de que existan evidencias
electrocardiograficas o angina. Asi la edicidon de las modalidades de imagen da lugar a

una mejor sensibilidad de la PE.

Las imagenes con Talio permiten la deteccién de diferencias regionales de la
perfusion miocardica. El acimulo miocardico inicial de Talio 201 es proporcional al

flujo sanguineo miocardico durante el primer paso del trazador a través de la
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circulacion coronaria. El tejido miocardico que ha sufrido un dafio irreversible no

puede concentrar Talio intracelularmente.

El Talio esta en equilibrio con el depdsito sanguineo, de forma que el lavado del
Talio es més rapido a partir de las regiones de concentraciones mas elevadas que de
las regiones con concentraciones inferiores. Como consecuencia de este intercambio,
los defectos iniciales parecen llenarse (o redistribuir) en las imagenes tardias 3 a 5
horas mas tarde, indicando la presencia de isquemia miocéardica. Las regiones con
defectos persistentes sin redistribucion identifican 4reas de tejido severamente
isquémico o infartado. Los recientes avances en técnicas de imagen, como la
gammagrafia con tomografia computarizada por emision de fotéon tnico (SPEC), la
cuantificacion de las imagenes de SPECT, y las imagenes de perfusion junto con estrés
farmacologico por dipiridamol, adenosina o dobutamina han contribuido a una

deteccion mas exacta de la isquemia.

En los pacientes postlAM, se observa un segmento hipoperfundido en las
imagenes de estrés y retrasadas (defecto fijo) en la zona del IAM, con una sensibilidad
del 99%. Asimismo, la gammagrafia con Talio puede detectar isquemia residual a

distancia en pacientes con TAM vy la existencia de miocardio viable (defectos no fijos).

Con la gammagrafia con Talio durante el ejercicio se obtienen los datos de la
ergometria convencional y ademas los datos propios de la gammagrafia, lo cual
permite cuantificar y localizar tanto la necrosis como la isquemia. En presencia de
enfermedad de varios vasos, la gammagrafia detecta cual es la estenosis que produce

isquemia residual mas importante y por tanto puede ser de gran ayuda para decidir en
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qué arteria se debe hacer la angioplastia. En caso de enfermedad de un solo vaso
después del infarto, la gammagrafia detecta si hay necrosis aislada o si esta se
acompafia de isquemia residual postinfarto. Por tanto el valor prondstico de la
gammagrafia con Talio durante el ejercicio es superior a la de la ergometria

convencional”* (Fig. 7).

Si se repite la adquisicion de imagenes en reposo, aumenta la sensibilidad de esta

técnica para la identificacion de miocardio viable®>

El Talio 201 durante el ejercicio identifica qué pacientes tienen mayor riesgo de
eventos cardiacos subsiguientes; las imagenes de Talio de alto riesgo se caracterizan
por multiples defectos de perfusion, un aumento de la captacion de talio pulmonar y
dilatacion ventricular izquierda transitoria inmediatamente después del ejercicio. En
un estudio, Gibson y cols, hallaron que este patron de alto riesgo es un mejor predictor
de eventos cardiacos adversos que los hallazgos ECG en la cinta sin fin o la

angiografia coronaria.
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Fig. 7: Sensibilidad y especificidad del talio 201 de esfuerzo. Como se muestra la
sensibilidad es una funcién de la existencia de infarto de miocardio previo (IM) y la
presencia de enfermedad de un solo vaso (SVD) o multivaso (MVD).
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Los defectos de captacion pulmonar pueden ser consecuencia de artefactos de
atenuacion por las mamas superimpuestas (anterior y septal), por un diafragma
elevado (inferior) y por un gran depésito sanguineo del ventriculo derecho

superimpuesto (inferior).

. Imégenes de perfusién miocardica farmacoldgica: Debido a incapacidad fisica,

hasta un 30% de los pacientes remitidos para evaluacion de dolor toracico son
incapaces de realizar una PE con ejercicio adecuado. En estos pacientes, pueden

realizarse iméagenes con talio con provocacion farmacologica.

El DIPTRIDAMOL es el vasodilatador coronario mas estudiado, actiia inhibiendo
la recaptacion celular de adenosina (vasodilatador coronario potente). En arterias
coronarias normales, el dipiridamol aumenta el flujo sanguineo de 3 a 5 veces sobre la
situacion basal en el lecho miocardico dependiente. En arterias estenéticas, el lecho
coronario no se vasodilata en la misma magnitud. Esto da lugar a una distribucion
diferencial de talio con concentraciones mas elevadas en areas de perfusion normal y

concentraciones mas bajas en areas irrigadas por arterias coronarias enfermas.

Los efectos colaterales del dipiridamol son frecuentes, presentando hasta un 50%
de los pacientes algunos sintomas, que por lo general son poco importantes, como
nauseas, vomitos, mareo y enrojecimiento facial. De un 20% a un 30% de los
pacientes pueden presentar dolor toracico, pero los cambios del segmento ST en el

ECG son menos frecuentes.
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Los derivados de la metilxantina, como la aminofilina o cafeina, revierten

rapidamente los efectos del dipiridamol.

La ADENOSINA se emplea como alternativa al dipiridamol en algunos
laboratorios. Es el vasodilatador a través del que trabaja el dipiridamol, por tanto los
efectos colaterales son similares a los del dipiridamol; la adenosina bloquea también la
conduccion en el nodo AV dando lugar a bloqueos transitorios en un 1%-4% de los
pacientes. Debido a su hemivida mas breve, raramente es necesario administrar
arhinoﬁlina para revertir sus efectos colaterales. Las desventajas de la adenosina son el

mayor numero de efectos colaterales, aunque transitorios, y su coste.

La sensibilidad y especifidad del dipiridamol o imagenes de talio adenosina son
comparables a las de las imagenes de talio con el ejercicio, con un 90% y un 70%
respectivamente para la deteccion de isquemia en general, cifras que aumentan en los

pacientes con enfermedad multivaso o postinfarto.

Actualmente, la mayor parte de los laboratorios emplean 140 microgramos/kg por
minuto de adenosina intravenosa durante un total de seis minutos, con inyeccion de

talio a los tres minutos.

El dipiridamol y la adenosina estan contraindicadas en pacientes con asma y
broncoespasmo. Tampoco pueden emplearse en pacientes que han tomado
recientemente teofilina o cafeina que antagonizan los efectos de los receptores de
adenosina, evitando la vasodilatacion. En estos pacientes, pueden emplearse imagenes

de estrés con dobutamina y talio 201.
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La DOBUTAMINA es una catecolamina sintética con efectos beta 1 adrenérgicos
y con menos efectos sobre receptores beta 2 y alfa 1. Incremento la frecuencia
cardiaca, tension arterial, la contractilidad y el gasto cardiaco, lo que aumenta el

consumo de O,

La infusion de dobutamina se comienza de 4 a 5 microgramos/kg por minuto y se
incrementa en 10 microgramos/kg por minuto hasta alcanzar 40 microgramos/kg por
minuto. El talio se inyecta durante la maxima infusion de dobutamina, obteniéndose
entonces las imagenes de estrés. La infusion finaliza si el paciente alcanza el 85% de
la frecuencia predeterminada para su edad, por llegar a la infusion maxima, por
arritmias, cuando hay depresion del segmento ST > 2mm o efectos colaterales
importantes. Se obtienen imagenes de redistribucion de 3 a 4 horas més tarde. En

algunos centros, se administra atropina adicional para aumentar la frecuencia cardiaca.

Los efectos colaterales no cardiacos de la dobutamina son nauseas, ansiedad y
cefaleas en el 25% de los pacientes. Hasta en un 20% de los pacientes aparecen
sintomas cardiacos como angina y arritmias en hasta un 35%°° (los més frecuentes son
las extrasistoles ventriculares, pero se ha descrito taquicardia ventricular de un 3% a

un 4% de los pacientes y fibrilacion auricular en menos del 1%.

Los efectos colaterales de la dobutamina pueden revertirse facilmente

administrando esmolol y nitroglicerina.
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Hayes et al** comunicaron una sensibilidad y especificidad de 87% y 90% para la
deteccion de isquemia usando imagenes de talio con dobutamina. Por tanto, la
dobutamina representa en la actualidad una alternativa razonable para pacientes que no
pueden realizar ejercicio adecuado. La PE con dobutamina se realiza mas
frecuentemente con ecocardiografia bidimensional.

99m

eImégenes con Tecnecio 99m: El tecnecio 99m (T¢™™) sestamibi tiene

propiedades fisicas mas adecuadas para las imagenes con gammacamara y es, en la
actualidad, la alternativa mas frecuentemente empleada a las iméagenes con talio 201.

Al igual que éste, el Tc™™

se distribuye en el miocardio en proporcion al flujo
sanguineo, pero a diferencia del talio 201, puede inyectarse en cuantias mas altas, y
existe una redistribucion minima, que conduce a una densidad mas elevada de cuentas,
dando como consecuencia imagenes mejores. Como el Tc”™ no se redistribuye, los
pacientes deben recibir inyecciones separadas de este agente, en reposo y tras el estrés,
con 1 a 2 dias de intervalo, para detectar isquemia miocardica. La sensibilidad y

™ es comparable a la de las imagenes con talio, siendo el 90% y

especificidad del Tc
93% respectivamente®’. Al igual que sucede con las imagenes de talio, la
identificacion exacta de un vaso enfermo concreto es mas baja, siendo 74%, 91% y
74% para afecciones de la arteria descendente anterior, circunfleja y coronaria derecha
respectivamente.

Debido a la dosis mas elevada de T¢>™

, pueden emplearse las técnicas de primer
paso para evaluar la funcion miocérdica en reposo o con el ejercicio. Basandose en la

evidencia disponible, el papel del Tc sestamibi en la deteccion de la isquemia no esta
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bien definido; por tanto el talio 201 sigue siendo el isGtopo mas importante para la

deteccion de cardiopatia isquémica’®.

. Ventriculografia isotopica de esfuerzo: La ventriculografia isotdpica puede

realizarse facilmente durante el ejercicio o con estrés farmacoldgico, empleando la
proyeccion oblicua anterior izquierda para la deteccion de isquemia miocardica. Tras
obtener imagenes en reposo, los pacientes comienzan a realizar ejercicio por estadios
de 3 minutos, obteniéndose datos durante los dos ultimos minutos de cada estadio.
Ademas del ECG de esfuerzo, esta técnica proporciona informacion sobre la fraccion
de eyeccion ventricular izquierda y derecha y sobre la motilidad parietal regional en
reposo, en diferentes estadios de estrés miocardico y durante la recuperacion tras el

ejercicio.

Después del infarto también tiene interés la evaluacion de las alteraciones
segmentarias de la contractilidad y su respuesta al ejercicio. La mejoria de la
contractilidad de un segmento necrético indica viabilidad miocardica y el

empeoramiento de la contractilidad de un segmento normal indica isquemia.

La ventriculografia isotopica durante el ejercicio tiene una mas alta sensibilidad
(86%) que el ECG de esfuerzo (58%), aunque una menor especificidad (79% frente a
91%) para la detecciéon de cardiopatia isquémica®®. Pocos estudios han comparado el
talio de ejercicio con la ventriculografia de esfuerzo y han encontrado que esta Gltima
es ligeramente mas sensible (90% frente a 84%) pero ligeramente menos especifica

(84% frente a 95%) para la deteccion de cardiopatia isquémica®.
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Los pacientes con reduccion en la fraccion de eyeccion durante el esfuerzo, que

desarrollan una carga de trabajo baja y presentan depresion significativa del segmento

ST constituyen un grupo de alto riesgo.

Esta prueba pocas veces se utiliza para detectar isquemia residual tras un infarto

Pruebas de estrés con estimulacion auricular.

Se emplea estimulacion auricular o transesofagica a frecuencias crecientes. Puede
combinarse con técnicas de imagen. Requiere poca colaboracion del paciente, aunque

la sensibilidad de la prueba es inferior a la de la PE.

En la préctica clinica habitual no se utiliza este método para detectar isquemia

residual.

Tomografia de emision de positrones (PET)

La PET detecta viabilidad miocardica mediante la evaluacion de la actividad
metabolica. Suele emplearse para ello F-18 deoxiglucosa, que es captada
preferentemente por el miocardio isquémico cuando el sujeto estd en ayunas. La
disminucion del flujo sanguineo con metabolismo preservado es un indice de
miocardio viable en riesgo, y predice mejoria de la contractilidad tras
revascularizacion. Con estos estudios se puede determinar la existencia de miocardio
viable con una sensibilidad mayor que la que ofrece el talio convencional®, pero ain

no se ha demostrado que la PET sea mas fiable que la reinyeccion de talio. Puesto que
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la PET resulta excesivamente cara y no esta al alcance de la mayoria de los hospitales,

de momento es preferible obtener el maximo rendimiento posible de la gammagrafia.

Registro ambulatorio del ECG (HOLTER).

La aplicaciéon de la monitorizacion ambulatoria del ECG para la deteccion de
isquemia miocardica (Fig 8) es mas reciente que su empleo en la deteccion de

arritmias,

Un valor adicional es la posibilidad de determinar el tiempo total de isquemia a lo
largo de 24 horas (carga isquémica total) y la eficacia del tratamiento antisquémico en

episodios de isquemia tanto clinicos como asintomaticos.

Con la mejoria de la tecnologia de los monitores ambulatorios de ECG con rangos
de frecuencia de 0,05 a 100 Hz, podemos en la actualidad, medir de forma exacta la

desviacion del segmento ST.

El segmento ST puede verse alterado por factores diferentes de la isquemia; por

tanto, cuando se interpreta el Holter, debe uno ser consciente de las causas de falsos

positivos o negativos’".
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Fig. 8: Registro de Holter de un paciente que muestra elevacion isquémica
del segmento ST antes del desarrollo de fibrilacion ventricular.
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La técnica Holter, su utilidad en la deteccién de isquemia y su importancia

prondstica la abordaremos posteriormente.
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1.

ESQUEMA ACTUAL DE ESTRATIFICACION DEL RIESGO.

Valoracion de la historia clinica, complicaciones de la fase aguda del infarto y
estudio de la funcion ventricular mediante ecocardiografia bidimensional antes del

alta.

Practica de PE a todo infarto no complicado y sin contraindicaciones para esta
prueba. Valoracion del riesgo de acuerdo con la presencia de isquemia, arritmias

ventriculares o signos de disfuncion con el esfuerzo.

Eco de estrés (esfuerzo o farmacolégico) en caso de ergometria de resultado
dudoso o alteraciones del ECG que impidan su valoracion. A partir de estudios
bien disefiados con comparacion bilateral se muestra que la ecocardiografia de
estrés y las imagenes isotopicas de estrés proporcionan niveles comparables para la
deteccion de isquemia. En realidad, se ha demostrado que el Eco de estrés es mas

especifico e igual de sensible, presentando un valor predictivo mas elevado.

Cuando sea factible, el Eco de estrés tiene, mejor relacion coste-efectividad

que los estudios isotopicos.

Gammagrafia de esfuerzo (ejercicio fisico), en los mismos supuestos que el Eco de
estrés. Gammagrafia con estrés farmacologico a los enfermos que no pueden hacer
gjercicio fisico por problemas extracardiacos. La ventriculografia isotopica se hara
en lugar de la gammagrafia con talio en laboratorios cuya experiencia con esta

técnica sea superior a la del talio.
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5. Monitorizacion ECG de Holter a los que tienen signos de insuficiencia cardiaca o

arritmias ventriculares graves, con objeto de detectar isquemia residual en reposo.

6. Cataterismo cardiaco a los enfermos de alto riesgo que puedan beneficiarse de la

revascularizacion miocardica de acuerdo con los estudios previamente

mencionados.
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ELECTROCARDIOGRAFIA HOLTER

La electrocardiografia (ECG) ambulatoria (Holter)’? es una prueba sin penetracion
corporal ampliamente usada para valorar anormalidades electrocardiograficas en enfermos
que tienen diversos estados de cardiopatia. La utilidad clinica del registro ECG
ambulatorio yace en su capacidad para examinar de manera continua a un paciente durante
un periodo prolongado, lo que permite actividad ambulatoria del individuo y facilita el
examen electrocardiografico nocturno y diurno de un sujeto en un ambiente cambiante. El
registro es una relacion de fendmenos pasados que permite el analisis detallado de cambios
electrocardiograficos dindmicos y transitorios; sin embargo, en la actualidad hay
tecnologia que permite vigilancia continua en linea” En diversos estudios clinicos se ha
demostrado la sensibilidad aumentada del ECG ambulatorio, en comparacién con otras
pruebas electrocardiograficas para detectar arritmias cardiacas. Igualmente, el
electrocardiograma ambulatorio continuo parece ideal para estudiar la variabilidad de la
frecuencia cardiaca, que estd surgiendo como un parametro electrocardiografico de

importancia diagnostica y prondstica.

Ademas el ECG ambulatorio es un recurso 1til para evaluar isquemia miocardica,
sintomatica o silenciosa, al permitir una valoracion de los cambios electrocardiograficos
del segmento ST que ocurren durante episodios de isquemia miocardica. En fecha mas
reciente, el ECG ambulatorio se ha utilizado de modo innovador para examinar el
electrocardiograma de sefial promedio, de resolucion alta, amplificado y revelar cambios
del intervalo QT con el tiempo. Asi, la disciplina electrocardiografica del ECG ambulatorio

estd en evolucion continua, tanto en su tecnologia como en sus aplicaciones clinicas.
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Tecnologia de la
electrocardiografia
ambulatoria.

Utilidad y
aplicaciones clinicas
dela
electrocardiografia

1

.
- Sistemas ECG de cinta convencional.
- Electrocardiografia
ambulatoria continua
de 24 a 48 horas.
- Sistemas de analisis de estado solido.
\
(
- Dispositivo de muestreo.
- Electrocardiografia
ambulatoria intermitente
y no continua.
- Dispositivos electrocardiograficos
transtelefonicos.
\
Ambulancia
- Telemetria. Hospital
Domicilio
Electrocardiografia de 2
vigilancia.
- Vigilancia con anélisis de
tiempo real.

\.

-

\

- Arritmias cardiacas.
- Variabilidad de la frecuencia cardiaca.
- Medicion del intervalo QT.

- Calculo de la sefial promedio de electrocardiografia
ambulatoria.

- Cambios del segmento ST

66



Introduccion

TECNOLOGIA DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA AMBULATORIA

Electrocardiografia ambulatoria continua de 24 a 48 horas

El ECG continuo (24 a 48 horas) se obtiene tecnoldgicamente por medio de: 1) un
registro (Holter) en cinta convencional y sistemas de instrumentacién de reproduccion
apropiados; 2) con tecnologia de estado s6lido con el uso de una microcomputadora de
analisis de tiempo real y almacenamiento de memoria; y 3) almacenamiento de estado

solido con métodos de revision al completar el examen.

Sistemas electrocardiograficos de cinta convencional: El sistema ECG ambulatorio

convencional se define como una cinta continua que registra todos los datos
electrocardiogréaficos durante un minimo de 24 6 48 horas y su analisis de reproduccion.
Esta tecnologia utiliza un registrador de cinta electromagnética, pequefio, ligero y operado
con baterias, que registra a partir de vibraciones bipolares, dos o tres canales de datos
electrocardiograficos en una cassette de cinta magnética, de una bobina a otra o
microcasete. Los registradores actuales tienen marcadores de fendmenos, activados por el
paciente, y marcadores de tiempo y varian desde el tamafio de un libro pequefio hasta el de
una cajetilla de cigarros. Después del examen del enfermo, los casetes, las bobinas, o las
microcasetes de cintas magnéticas se analizan con un sistema de instrumentos de
reproduccion que demandan interaccion del operador con un analizador de arritmias, una
calculadora del segmento ST, analisis del intervalo RR, calculadora de promedio de sefial y
diversos despliegues de deteccion y revision audiovisuales. Se requieren grados variables

de interaccion del operador para identificar cualitativamente y cuantificar con precision
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datos electrocardiograficos y presentar impresiones tabulares, de tendencias y de tiempo

real, de fenomenos electrocardiograficos. (Fig. 9).

Sistemas de analisis de estado sélido: Los sistemas de ECG ambulatorio de estado

solido (Fig. 10 y 11) se originaron a partir de la capacidad de almacenamiento de memoria
electronica en “chips” y microprocesadores, y al principio se introdujeron para
electrocardiografia ambulatoria como dispositivos de andlisis de tiempo real”. Estos
instrumentos ECG ambulatorios constan de una microcomputadora pequefia, ligera y
operada por baterias que analiza datos en linea y registra el ECG ambulatorio, y de un
generador de informes que recibe los datos del registrador de analisis de tiempo real y
permiten la edicion, generacion de resultados andlogos y graficos en copia, asi como
almacenamiento y recuperacion de datos (Fig. 10). Tipicamente dicha instrumentacion
también valora de modo continuo dos o tres canales de datos electrocardiograficos a partir
de derivaciones bipolares durante 24 horas. Esta tecnologia continua examina datos del
ECG ambulatorio conforme ocurren, latido por latido (es decir, durante tiempo real), para
establecer diversos diagnodsticos de analisis de decision dentro de la capacidad del
algoritmo de la microcomputadora especifica. Si bien esta técnica examina datos
electrocardiograficos de modo continuo, debido a las restricciones de los métodos de
almacenamiento de datos en algunas de esas microcomputadoras, muchos sistemas solo

. . _ . 93
pueden registrar y documentar ejemplos electrocardiograficos seleccionados™.

En fecha mas reciente (desde 1986), en muchos sistemas se han creado técnicas
innovadoras de compresion de datos que permiten almacenar todos los complejos
electrocardiograficos que ocurren durante un examen continuo de 24 horas. Esto se hace

posible al utilizar técnicas de compresion de datos que reducen la tasa de muestreo digital
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de una sefial electrocardiografica (por lo general desde 256 hasta 128 Hz) por un factor de
dos a cuatro (a 32 6 64 Hz) para almacenamiento. Mas tarde, cuando se recuerdan los
datos, las técnicas de computadora de reproduccién recrean esas formas de onda
abreviadas para reproducir datos electrocardiograficos continuos de “descubrimiento total”
almacenados. Todavia no se establece por completo si con estas técnicas se pierden datos
electrocardiograficos importantes. En tanto se cita que la principal ventaja de la tecnologia
de analisis de tiempo real es el preprocesamiento de datos electrocardiograficos (lo cual
hace que estén disponibles de inmediato al finalizar el examen), las principales desventajas
de estos sistemas son: 1) falta de almacenamiento continuo de todos los datos
electrocardiograficos para analisis y verificacion subsecuentes en algunos instrumentos y
2) la documentacion reciente de que independientemente de la excelente precision del
algoritmo de analisis de tiempo real a juzgar por bases de datos confiables, los artefactos
introducidos durante el ECG ambulatorio de 24 horas requieren alguna forma de
interaccion limitada con el operador para alcanzar exactitud Optima practica. Algunos
sistemas de instrumentos de analisis de tiempo real estan equipados con diversos sistemas
de “aviso” que alertan al enfermo respecto a fenémenos electrocardiograficos especificos
(p. €. taquicardia ventricular mantenida) mediante vigilancia continua para permitir

solicitar ayuda médica temprana.

69



Introduccién

SV
- |
‘Bobina a bobina o — et e R _—[_‘._..
' ‘ s - intervalo AR Microcomputadora
: I:‘ b : . : : . SAECG .
Microcasete’ g . Audio” . " _

fiempo real g
° - . Formateador de
Tendencia ' datos
o .
Descubrimiento

Resumen narrativo od ==

l Geftficas Tabih

Cintas de ECG
.Tendencias

- Resumen
astadistico

Fig. 9: Componentes de un sistema de instrumento Holter de ECG ambulatorio
de cinta convencional
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Otro avance reciente de la tecnologia de estado solido adoptado por los fabricantes
de instrumentos electrocardiograficos es el registrador de almacenamiento de estado solido
con métodos de revision al completar el examen. Estos instrumentos usan un registrador de
almacenamiento de 11 a 15 megabytes, capaz de almacenar dos canales de ECG
ambulatorio continuo durante un periodo de 24 horas. Esos dispositivos son objeto de
interfase con el ECG estandar del fabricante o una impresora de datos para proporcionar
impresiones de “descubrimiento total” continuas de 24 horas de todos los datos registrados,
para interpretacion visual. Por otro lado, algunos sistemas de instrumentos de
almacenamiento de estado solido tienen un instrumento de analisis de datos receptor que
para todos los propésitos practicos es un sistema de reproduccién convencional que tiene
interaccion con el operador (Fig. 11). Estos instrumentos que utilizan sistemas de analisis
de estado s6lido aunque no estan validados de manera especifica en la literatura, parecerian
(debido al uso de técnicas y algoritmos convencionales) ser tan validos como los sistemas

ECG ambulatorios en los que se utilizan cintas.

Electrocardiografia ambulatoria intermitente y no continua

Los datos ECG ambulatorios no continuos, intermitentes, se registran por medio de

dispositivos de muestreo o transtelefonicos (con capacidad de memoria o sin ella).

+ Dispositivos de muestreo: Utilizan registradores intermitentes que estan programados

para registrar muestras electrocardiograficas de manera intermitente a horas
preseleccionadas, cuando la frecuencia cardiaca excede ciertos limites o cuando el enfermo
los activa con un botén para uso ante fendmenos. Estos registros ocurren sin analisis

electrocardiograficos, y los datos almacenados se recuperan en un instrumento
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electrocardiografico estindar para valoracion médica. Estos dispositivos no se usan
ampliamente debido a las limitaciones conocidas de la deteccion de arritmias cardiacas
mediante técnicas de muestreo. La aparicion de dispositivos transtelefonicos parece

suplantar una necesidad de esa instrumentacion.

« Dispositivos _electrocardiograficos transteleféonicos: Existen varias formas de

registradores y transmisores que tienen capacidad de transmision directa del
electrocardiograma como wuna sefial de audio por teléfono. Esas sefiales
electrocardiograficas son recibidas en una estacion base equipada con un desmodulador y
un registrador de cinta electrocardiografica. En la estacion base puede haber un técnico o
enfermera cardiovascular disponible las 24 horas, o a veces puede tener interfase con una

microcomputadora capaz de recibir los datos y almacenarlos para interpretacion posterior.

Los dispositivos transtelefonicos que no se aplican de manera continua, con memoria
y sin ella, son pequeiios, ligeros y economicos. El enfermo lleva consigo el dispositivo y
puede aplicarse con contacto temporal sea directamente al area precordial o, con el uso de
electrodos sin gel, en la axila. Antiguamente, estos instrumentos no disponian de memoria

y requerian acceso inmediato a un teléfono para transmitir los datos a la estacion base.

Actualmente se dispone de dispositivos transtelefonicos o de estado solido de
aplicaciéon no continua, con memoria: son los mismos registradores, con memoria de
estado solido limitada (por lo general 1°5 a 5 minutos) cuya principal ventaja reside en la
capacidad de registrar una muestra de datos, sin necesidad de acceso inmediato a

transmision telefonica.
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Los dispositivos transtelefonicos o de estado solido aplicados de manera continua se
utilizan para aprovechar un circuito de asa de memoria por medio de examen constante al
aplicar de modo continuo electrodos bipolares convencionales®*®. En fecha mas reciente,
también se estd adoptando para esa vigilancia electrocardiografica dispositivos hibridos de
tecnologia de analisis de estado solido y de tiempo real. Los enfermos que utilizan el
dispositivo aplicado de manera continua con “asa” de memoria pueden activarlo, lo que
permite registrar datos almacenados antes del fenomeno (de uno a cuatro minutos) asi
como después de este ultimo (30 0 60 segundos)’. Mas tarde el paciente puede enviar el
registro electrocardiografico mediante transmision transtelefonica a la estacion base para
interpretacion, o puede imprimirse en un electrocardiografo estandar o almacenarse de
modo automatico en microcomputadora para revision posterior* *>. Dado que estos
dispositivos tienen continuamente el ECG en memoria antes de la activacion, son
excelentes para documentar fendémenos sintomaticos y para desplegar el inicio y la
terminacion de un fenémeno arritmico paroxistico. En la innovacion mas reciente de esta
tecnologia se usa un registrador de mufieca facilmente disponible cuyo circuito se completa
mediante contacto del dedo indice y el pulgar de la mano opuesta. Esto origina el
almacenamiento de asa de una muestra electrocardiografica de cuatro a cinco minutos de la

derivacion I y permite impresion directa o transmision telefonica.

La tecnologia transtelefonica esta creciendo como resultado del interés cada vez
mayor de los electrofisiologos que no pueden descubrir una causa para algunos enfermos
con sincope recidivante después de estudios electrofisiologicos o de pruebas en mesa

inclinada®®.
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Electrocardiografia de vigilancia

El ECG ambulatorio de vigilancia usa: 1) telemetria en una ambulancia, hospital o en

el domicilio o 2)datos preprocesados de analisis de tiempo real de estado solido para

proporcionar examen limitado o extendido con accesibilidad telefonica.

1. Telemetria;

Ambulancia: Durante casi dos decenios se ha utilizado la radiotelemetria para
vigilar cintas de ritmo ECG desde ambulancias”. La filtracion electronica y
los problemas con la interferencia de la sefial son significativos y el sistema
fue inadecuado para valoracion electrocardiografica completa satisfactoria. En
fecha mas reciente, debido a la necesidad de acceso a los cambios
electrocardiograficos de isquemia aguda, de modo que se instituya tratamiento
trombolitico prehospitalario para el IAM, ha surgido la tecnologia que permite
la transmision del ECG estandar mediante teléfono celular de la ambulancia al
hospital®®. Esta tecnologia convierte a la sefial ECG analoga en digital, lo que
permite que los datos se procesen como informacion computarizada y que la

transmision sea fiable.

Hospital: La  telemetria hospitalaria proporciona vigilancia
electrocardiografica continua en la Unidad de Cuidados Coronarios (UCC) y
aun es la piedra angular del monitoreo de vigilancia de pacientes muy graves o
que tienen arritmias cardiacas que ponen en peligro la vida. En fecha mas
reciente, la mejoria de los sistemas de telemetria para albergar dos canales de

datos electrocardiograficos permite el analisis tanto de arritmias como de
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cambios del segmento ST”. Asi, es posible que el personal médico preste
atencion continua a fendmenos electrocardiograficos anormales y que

intervenga de inmediato si se requiere.

o Domicilio: En los sistemas de telemetria domiciliarios se utilizan dispositivos
transtelefonicos para transmitir sus datos periédicamente desde un transmisor
en el hogar hasta la estacion base receptora en la UCC o de cuidados

intermedios.

Estos dispositivos permiten la respuesta inmediata (por medio de
paramédicos o de interaccién con el médico) se ocurriera un fendémeno
arritmico que pone en peligro la vida. Estas estrategias se estdn usando en
grupos de pacientes de alto riesgo identificados en etapas tempranas después
del infarto o tras muerte subita evitada. Esos dispositivos también parecen ser
utiles en pacientes con riesgo intermedio en quienes pueden dirigirse las
intervenciones terapéuticas si su estado electrocardiografico cambia durante
vigilancia prolongada'®. Requiere cooperacion estrecha entre técnicos o

enfermeras que ejercen la vigilancia, UCC, médicos y paramédicos.

2. Vigilancia con analisis de tiempo real:

La vigilancia con analisis de tiempo real de estado sélido es una aplicacion que ha
surgido recientemente de electrocardiografia ambulatoria de analisis de tiempo real de
capacidad extendida y transmisién teleféonica. En esta tecnologia se utiliza una

microcomputadora de analisis de tiempo real equipada para transmision transtelefonica y
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permite que el analisis ECG ambulatorio de tiempo real preprocesado, y recolectado
durante periodos prolongados (24 horas), se envie a un médico o estacion base vigilada.
Obviamente, esta tecnologia proporciona vigilancia mas completa de todos los enfermos en
la situacion domiciliaria debido a la disponibilidad de wvaloracion de datos
electrocardiograficos continuos para arritmias cardiacas o cambios del segmento ST

durante un periodo prolongado.

Ademas estos sistemas estan mejorando para proporcionar “vigilancia” verdadera por

medio de luces de alarma o de sefiales de audio no de alarma para recomendar al enfermo

que transmita datos debido a una anormalidad electrocardiografica especifica detectada.
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UTILIDAD Y APLICACIONES CLINICAS DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA

AMBULATORIA

Maés de tres decenios de experiencia clinica han mostrado que el ECG ambulatorio
tiene utilidad: diagnostica, principalmente en el estudio de arritmias y cardiopatia
isquémica; pronostica, en la valoracién del riesgo cardiovascular y en la valoracién del

tratamiento en la vigilancia de intervenciones terapéuticas.

Arritmias cardiacas

La piedra angular clinica del ECG ambulatorio es la documentacion e identificacién
de arritmias cardiacas. Normalmente se utiliza ECG ambulatorio de dos canales, con
mayor frecuencia las derivaciones bipolares modificadas V; y Vs Hasta ahora no se ha
demostrado la ventaja de agregar un tercer canal a los datos ECG para mejorar el
reconocimiento de arritmias cardiacas, pero parece hacer su contribucién mayor en la
identificacién de mecanismos de taquicardias supraventriculares que no podian obtenerse
con anterioridad en el ECG ambulatorio. El tercer canal electrocardiografico se utiliza para
facilitar el examen de fuerzas inferiores (avF 6 III), ademas de las derivaciones V;y Vs lo
que facilita el reconocimiento de la onda P y la diferenciacion de mecanismos de reentrada

s ’ . . .. 101
del nodo AV, conduccidn por via accesoria o patrones de preexitacion .

La técnica Holter con cinta convencional utilizada correctamente por un técnico
capacitado es capaz de proporcionar, mediante los algoritmos actuales, un analisis sensible
y especifico de arritmias ventriculares, con exactitud superior al 90%. Esta precision es

inferior en el analisis de arritmias supraventriculares.

78



Introduccion

Aun cuando durante el pasado decenio han avanzado mucho las técnicas de analisis
de tiempo real, las técnicas que se fundamentan tan sélo en analisis de arritmias de datos
automaticos preprocesados tienen errores sustanciales en la valoracién clinica’. También
en casi todos los sistemas de analisis de tiempo real solo se abordan con precision las
arritmias  ventriculares, y hay inexactitud sustancial en la deteccién de arritmias

supraventriculares' 2.

En el futuro es posible esperar la actualizacion continua de los algoritmos de

software para esos instrumentos que estan en mejoria constante.

Variabilidad de la frecuencia cardiaca

Se sabe que la actividad simpatica disminuye el umbral de fibrilacion, en tanto la

actividad vagal aumenta el umbral y parece evitar arritmias ventriculares malignas.

La variabilidad de la frecuencia cardiaca mediante la medicion del intervalo RR se
estudia ampliamente en la actualidad con el uso del ECG ambulatorio. En la actualidad se
realiza la medicion estandar del intervalo RR normal promedio para todos los segmentos
de 5 minutos de un ECG ambulatorio de 24 horas y la media de las derivaciones estandar
de todos los intervalos RR normales para todos los segmentos de 5 minutos de un ECG
ambulatorio de 24 horas. La impresion de estos datos cada hora con graficas de histograma
de todos los intervalos RR normales caracterizan al informe de variabilidad de frecuencia

cardiaca de ambito de tiempo de ECG ambulatorio de 24 horas.
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Se ha demostrado en estudios clinicos que la variabilidad de la frecuencia cardiaca
es un fuerte factor predictivo del prondstico, independiente de arritmias ventriculares o de

la funcién del ventriculo izquierdo después del IAM'®.

En fecha mas reciente, el analisis espectral de potencia de la variabilidad de la
frecuencia cardiaca se ha examinado como la magnitud cuadrado de la transmision de
Fourier rapida para permitir el examen cuantitativo de los componentes simpéatico y

. ,y e . JS . , 104
parasimpético que comprende la variabilidad de la frecuencia cardiaca ™.

Medicion del intervalo OT

Se conoce bien la importancia de la duracion de la repolarizacion ECG segun se
mide por el intervalo QT y su propensién a arritmias ventriculares graves. En fecha
reciente, se han creado instrumentacion y algoritmos ECG ambulatorios para detectar y

medir los intervalos QT de ECG ambulatorios de 24 horas'®.

Estos métodos son de interés actual aunque ain no se han aplicado ampliamente. Es

posible anticipar su aplicacion a estudios clinicos en el futuro cercano.

Calculo de la seiial promedio de electrocardiografia ambulatoria

Es una aplicacion de la electrocardiografia ambulatoria relativamente reciente. El
calculo de la sefial promedio permite detectar y analizar sefiales ECG de amplitud baja
detectadas en la superficie corporal. Esos “potenciales tardios” de amplitud baja se han

registrado directamente en ventriculos de animales y en seres humanos después de infarto

80



Introduccion

. . ) . o .1 106
de miocardio por medio de mapeo eléctrico tanto epicardico como endocardico'®. Estos
potenciales tardios se correlacionan con conduccién y propagacién no uniforme en el
tejido, lo que da por resultado fragmentacion del impulso eléctrico, y forman la base para

las taquiarritmias de reentrada'®.

Cambios del segmento ST

La factibilidad técnica de la monitorizacion electrocardiografica ambulatoria para la
deteccion de isquemia miocardica por medio del estudio de cambios en el segmento ST fue
descrita originalmente por Holter’”. Durante el tltimo decenio, la evolucién de la
tecnologia ECG ambulatoria para detectar cambios del segmento ST como un indicador de
isquemia ha sido exponencial'”’. Si bien la capacidad del ECG ambulatorio para registrar
con validez cambios ECG del segmento ST se acompaifié de una historia controvertida en
su aplicacion temprana, hoy en general se acepta que la instrumentacion Holter registra y
reproduce de modo fiable dichos cambios'®”. Con lg mejoria de la tecnologia de los
monitores ambulatorios de ECG, con rangos de frecuencia de 0,05 a 100 Hz podemos en la
actualidad medir de forma exacta la desviacion del segmento ST’®. En el decenio de los 90
se han creado técnicas automatizadas y semiautomatizadas que utilizan algoritmos
computarizados para detectar de manera automatica el punto J y el segmento ST a 60 u 80

mseg. del punto J'7.

El segmento ST puede verse alterado en los pacientes por factores diferentes de la
isquemia: hipertrofia del ventriculo izquierdo, bloqueos de rama, sindrome de preexitacion,
fibrilacion y flutter auriculares y uso de digital; en estos sujetos, el uso del Holter no es

adecuado para la deteccion de isquemia.
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La monitorizacion electrocardiografica tiene ademas la ventaja de proporcionar
vigilancia de la actividad isquémica espontanea en la situacién ambulatoria mientras el

enfermo desempefia sus actividades cotidianas.

Un valor suplementario de los registros ambulatorios es la determinacion de la carga
isquémica total y la eficacia del tratamiento antiisquémico en la supresion de episodios de

isquemia tanto sintomaticos como asintomaticos’".

En fecha mas reciente, el interés tecnolégico se ha enfocado en las posiciones
utilizadas de las derivaciones bipolares'®® y el numero de derivaciones bipolares usadas'®
mediante ECG ambulatoria para detectar cambios del segmento ST. Los datos son
inequivocos para revelar a la derivacion bipolar Vs como la tinica derivacion general mejor

107. 108,199 ¢ revelan que la adicion de

para detectar cambios del segmento ST por isquemia
un segundo canal, por ejemplo V,, V3 0 avF contribuye a la deteccion de otro 10 a 18%
dependiendo de la poblacion estudiada y la génesis de la isquemia. En un estudio, la
adicion de un tercer canal de datos ECG ambulatorios aumenté la sensibilidad para
detectar cambios del segmento ST por isquemia en solo el 2 a 6% de los enfermos'® y
parecié no tener consecuencias, en tanto que en otros estudios parece contribuir con un

incremento de sensibilidad de hasta el 9 6 10% siendo su contribucion importante'*.

Las derivaciones bipolares V,, Vs, avF e Y han de recomendarse como las mas

. . . . . 108,109
sensibles para la deteccion de isquemia en el ECG ambulatorio'®® 1%,
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Clasicamente un fenémeno de isquemia transitoria durante la monitorizacion
electrocardiografica continua se define como depresion horizontal o con pendiente
descendente del segmento ST de 0’1 mv o0 mas medida 60 a 80 mseg. a partir del punto J,
que dura al menos un minuto y separado de otro episodio por al menos 1 minuto (regla del
1x1x1)""°. Aun cuando esta definicién proporciona criterios especificos para la
identificacion de un episodio de isquemia, no especifica los puntos de inicio y de fin del
episodio de depresion del segmento ST, esencial para medir la duracion de los episodios de
isquemia. Debido a la falta de puntos especificos, muchos investigadores han medido la
duracion del episodio de isquemia como el tiempo total desde el punto en que empieza la
depresion del segmento ST hasta el punto en el que dicho segmento vuelve a la linea basal.
En fecha mas reciente, otros han usado el punto de inicio cuando la depresiéon del segmento
ST alcanza el nivel de 1mm y el punto de compensacion es cuando la depresion del
- segmento ST se hace menor de 1mm. La falta de técnica estandarizada para medir la
duracion de los fendmenos de isquemia puede explicar en parte, la variacion en los

resultados informados por varios investigadores.

La mayoria de los episodios isquémicos detectados mediante monitorizacion Holter
. 111, 112 "y : . ,
son silentes . Su aparicion se correlaciona con la apariciéon de un mayor nimero de

complicaciones cardiacas en el postinfarto''" 112,

La isquemia durante la monitorizacidn electrocardiografica ambulatoria est4 asociada
con un incremento de morbi-mortalidad. En el estudio ACIP, Sharaf et al'® realizaron un
analisis angiografico detallado de los pacientes con isquemia ECG ambulatoria
encontrando frecuentemente enfermedad coronaria multivaso, estenosis severas proximales

de arterias coronarias y presencia de placas complejas: esto podria explicar al menos en
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parte, el prondstico adverso asociado con la deteccion de isquemia en la monitorizacion

Holter.

Por otro lado, los datos que estan surgiendo a partir de estudios recientes indican que
la informacion obtenida durante la monitorizacion electrocardiografica ambulatoria

14,113 yalorados

proporciona datos prondsticos adicionales en los pacientes postinfarto
tradicionalmente mediante test de ejercicio. En un estudio de 224 enfermos que estaban en
recuperacion tras un IAM, que fueron objeto de PE en banda sin fin y monitorizacién
Holter, Tzivoni et al''* valoraron la importancia pronéstica de la isquemia miocardica
durante la monitorizacion Holter en pacientes con isquemia inducida por ejercicio. En
dicho estudio, los individuos con isquemia miocardica en el estudio Holter tuvieron una
tasa mucho mas alta (51% en contraposicion con 20%, p<0,001) de fendmenos cardiacos
(muerte cardiaca, reinfarto letal de miocardio, angina inestable y revascularizacion

coronaria) en comparacion con individuos que tuvieron isquemia durante las PE pero sin

fenémenos de isquemia durante la monitorizacién ambulatoria.

En los ultimos afios est4 surgiendo una nueva aplicacion de la monitorizacion Holter:
la determinacion no invasiva de la permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto,
con el objeto de identificar pacientes de alto riesgo sin reperfusion aparente que podrian

beneficiarse de terapias de reperfusion adicionales''® .

En resumen, el ECG ambulatorio es una disciplina evolutiva respecto a sus
aplicaciones clinicas y a la tecnologia empleada. Con los avances tecnologicos del decenio
pasado, las computadoras personales poderosas han expandido la participacion clinica

tradicional del examen del ECG ambulatorio para arritmias cardiacas con el objeto de
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detectar variabilidad de la frecuencia cardiaca, medicion del intervalo QT, obtencion del
calculo de la sefial promedio y deteccion de cambios del segmento ST. El analisis de las
desviaciones del segmento ST mediante Holter ocupa un lugar creciente entre los métodos

diagnosticos para estratificar el riesgo tras un IAM.
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Planteamiento del Problemay Objetivos

El advenimiento de las Unidades Coronarias, con la posibilidad de monitorizar a los
pacientes con IAM vy tratar las arritmias ventriculares que se producen en las primeras

. . . . 118
horas, supuso el primer avance efectivo en la reduccion de la mortalidad de este proceso™ .

Posteriormente con la introduccién de los tratamientos de reperfusion, especialmente
los agentes tromboliticos, que pueden ser aplicados a una proporcién elevada de los
pacientes que ingresan precozmente, se demostré una reduccién aun mayor de la
mortalidad. Al mismo tiempo, se ha cuestionado que las Unidades Coronarias sean ttiles
en el tratamiento de los infartos de miocardio no complicados. Esto lleva a tratar de
clasificar los pacientes con infarto de miocardio en pacientes de bajo y alto riesgo de una

forma lo mas precoz posible.

El pronostico del infarto de miocardio depende fundamentalmente de la funcion
ventricular izquierda residual y de la extension de la enfermedad coronaria. La presencia
de isquemia recurrente y de arritmias ventriculares son también factores pronOsticos
independientes'"”. Para la deteccion de isquemia residual precoz usualmente se utiliza la
presencia de angina durante los primeros dias, o la realizacion de la ergometria entre los 6

12 Sin embargo estudios con pacientes que presentan

y los 14 dias después del infarto
angina inestable demostraron que mas del 85% de los episodios isquémicos detectados por

monitorizacion Holter no se asociaron con angina.

Los estudios en pacientes con infarto de miocardio han demostrado que la deteccion
de descensos del segmento ST en el registro Holter (la mayoria silentes) tienen un efecto
adverso sobre el pronodstico, relacioniandose con mayor severidad de la enfermedad

coronaria, aunque la mayoria de los estudios previamente publicados realizan el registro
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varios dias después de la aparicion del infarto''*!"*>. Por otro lado, durante las primeras
horas del infarto se ha comprobado, en algunos pacientes, que ocurren cambios en el
segmento ST relacionados con fenémenos de obstruccion y repermeabilizacion transitorios
de las arterias coronarias'?> 1?12 Gin embargo, ha sido cuestionado el valor prondstico de
las alteraciones del segmento ST con o sin dolor en las primeras horas del infarto como

marcador de riesgo.

El OBJETIVO de nuestro estudio es analizar las alteraciones dinamicas del
segmento ST durante las primeras horas del infarto agudo de miocardio, su incidencia en
un grupo de pacientes consecutivos, su significacion clinica y pronéstica y su correlacion

con la isquemia miocardica postinfarto.

88



MATERIAL Y METODOS



Material y Métodos

Se trata de un estudio observacional, prospectivo y de seguimiento o longitudinal.

SELECCION DE PACIENTES

Los candidatos para este estudio fueron 69 pacientes consecutivos con un primer
IAM ingresados en el Hospital Virgen Macarena de Sevilla entre Marzo del 94 y Abril del
95 en los que se pudiera iniciar un registro de Holter durante las primeras 12 horas del
inicio del dolor isquémico. Para ser incluidos se exigi6 también que el paciente no

estuviera incapacitado a priori para realizar una prueba de esfuerzo (PE).

El diagnéstico de IAM se estableci6 cuando se cumplieron los tres criterios
siguientes: 1) dolor tipico compatible con isquemia miocardica, en el torax, brazo o cuello
de una duracién superior a 30 minutos. 2) aparicién de ondas Q patologicas o cambios
secuenciales de la onda T o el segmento ST en las derivaciones precordiales o de las
extremidades y 3) elevacion de los niveles séricos de creatinfosfokinasa por encima de 2
veces los valores normales maximos para nuestro laboratorio con un incremento de la

isoenzima MB mayor del 5% del total de la CPK.

Los criterios de exclusion fueron: 1) presencia de bloqueo de rama o necesidad
permanente de marcapasos; 2) evidencia de infarto de miocardio previo; 3) incapacidad o
negativa de dar el consentimiento para participar en el estudio y 4) registros técnicamente

inadecuados.

De los 69 pacientes admitidos inicialmente con el diagnostico de IAM, 18 tuvieron
que ser excluidos por las razones siguientes: registros técnicamente inadecuados (8),

desarrollo de fases prolongadas de bloqueo de rama (4), necesidad permanente de
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marcapasos (2), negativa a dar el consentimiento informado (2) y desconexion de los

electrodos (2).

Por lo tanto, el grupo de estudio estuvo constituido por 51 pacientes (45 varones, 6

mujeres) con una edad media de 5567 + 973 afios (rango 36 a 71 afios).
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PROTOCOLO DE ESTUDIO Y TERAPIA MEDICA

Protocolo de estudio

Antes de comenzar el registro de Holter, se realizo6 un ECG de 12 derivaciones en
cada paciente; para determinar el area en riesgo, como un indice de dafio miocardico que
refleja el tamafio potencial del infarto '*, se calcul6 la suma de las desviaciones del ST
(Sumatorio de ST) y de la amplitud de la onda R (Sumatorio de R). Ademas del inicial, se
practico un ECG cada 8 horas durante el primer dia, cada 12 horas el segundo, diario

durante cinco dias y al menos otro antes del alta hospitalaria.

El registro del ECG Holter se inici6 tan pronto como fue posible y se continu6

durante 24 horas.

En todos los pacientes incluidos en el estudio se completdé un cuadernillo de

recogida de datos con los siguientes criterios de valoracion:

e  Caracteristicas antropométricas: edad, sexo, peso, talla.

e Factores de riesgo cardiovascular: tabaco, obesidad, hipercolesterolemia,
diabetes, hipertension arterial, anticonceptivos orales.

e Antecedentes cardiovasculares: angor previo, revascularizacion, insuficiencia
cardiaca, accidente vascular cerebral, arteriopatia periférica.

e  Tratamiento farmacolédgico del infarto en su fase aguda y durante el periodo de

seguimiento.
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e  Caracteristicas del IAM: hora de inicio, presencia de onda Q, n° de ondas Q,
localizacion, CPK maxima, Killip maximo, frecuencia cardiaca y tension arterial al
ingreso, presencia de tercer ruido y congestion radiografica.

e  Complicaciones del IAM: hemodinamicas, arritmicas, mecénicas e isquémicas.

e  Aparicion de reinfarto: fecha, localizacion.

e  Mortalidad: Fecha, caracteristicas y causa.

e Angor postinfarto: fecha.

e Necesidad de revascularizacion: fecha y tipo (cirugia o angioplastia)

Durante los primeros tres dias de ingreso se hicieron determinaciones seriadas de
enzimas cardiacas cada 8 horas y a todos los pacientes se les realiz6 hemograma y un perfil

bioquimico general en el primer dia de su estancia hospitalaria.

En los pacientes incluidos en los que no surgié ninguna contraindicacion se realizd
una PE limitada por sintomas, segun protocolo de Bruce entre los dias 8 y 14 de la

evolucidn.

La funcidn ventricular y los volumenes telediastolico y telesistolico se determinaron
en todos los pacientes mediante ecocardiografia bidimensional, que se practico entre los
dias 8 y 14 de la evolucion, calculandose la fraccion de eyeccion por el método érea-

longitud. Se utiliz6 un ecocardidgrafo General Electric RT 6300.

En 16 de los 51 pacientes incluidos se indico la realizacion de coronariografia, 9
durante la fase intrahospitalaria y siete durante el seguimiento. En quince casos la
indicacién se hizo por angor resistente al tratamiento y en uno por ergometria positiva a

baja carga.
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Se realizd un seguimiento clinico de los pacientes mediante consultas periddicas

(tres) ambulatorias a lo largo de seis meses.

Terapia médica

Cuarenta y seis pacientes (90,2%) recibieron tratamiento trombolitico con activador
tisular del plasminégeno (rTPA, Boehringer Ingelheim®) empleandose la siguiente pauta:
10 mgr en bolo, 50 mgr en la primera hora y 40 mgr a pasar en dos horas. Tras la
fibrinolisis se administré un bolo de 5000 UI de heparina iv que se siguié de una infusion
de 1000 u/h. En dos de los cinco pacientes no fibrinolisados también se administro

heparina a una dosis de 1000 Ul/hora.

Cuarenta y nueve pacientes (96 %) recibieron 125 mg de aspirina diariamente.
Durante el tiempo del registro Holter 22 pacientes (43.1%) recibieron betabloqueantes, 5
(9.8%) antagonistas del calcio, 49 (96.1%) nitratos iv a una dosis media de 1’5 mgr/h, §
(9.8%) diuréticos y 20 (39%) opiaceos u otros analgésicos. En ninglin paciente se utiliz6

digoxina.

En el transcurso del seguimiento, 38 (74%) pacientes tomaron betabloqueantes, 33

(64%) nitratos, 16 (31%) antagonistas del calcio, 24 (47%) inhibidores de la enzima

conversora de la angiotensina y 4 (8%) diuréticos.
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DEFINICION DE VARIABLES

e  Complicaciones isquémicas: Denominamos asi a la presencia de angor,
reinfarto o muerte de origen cardiaco, bien durante la fase intra o extrahospitalaria.

¢  Angor postinfarto: Dolor de caracteristicas isquémicas tipicas que se inicia al

menos 24 horas después del IAM.

e Isquemia silente: En todos los pacientes incluidos se obtuvo un diario de

eventos durante el ECG Holter, registrandose las alteraciones significativas del segmento
ST y el aumento del dolor isquémico en relacion al de ingreso, empleandose el término
“isquemia silente” cuando el enfermo presentaba alteraciones significativas del segmento
ST que no se acompafiaban de aumento del dolor.

e  Holter positivo: Registro en el que se objetivan uno o mas episodios de

alteracion del segmento ST (ascensos o descensos).

e  Nuamero total de episodios: Suma de los episodios registrados. A efectos de

cuantificacion del episodio siempre se considerd el canal en el que la alteracion del
segmento ST fuese mas intensa y duradera.

e  Minutos totales de isquemia o Carga isquémica total: Duracidn en minutos del

conjunto de los episodios sean “silentes” o no.

e  Segmento ST basal: Nivel inicial del primer segmento ST registrado en el

estudio Holter.

e Maximo desplazamiento del segmento ST: Méaxima amplitud del nivel del

segmento ST tomando como referencia basal el punto inicial del episodio.
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Localizacion de] IAM:

Sin Q

Anteroseptal: V1 - V4,
Lateral: V5 — V6 y/o DI — avL
Inferior: DII, DIII, avF

Anteroinferior

Los infartos posteriores fueron considerados inferiores en esta clasificacion.
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ELECTROCARDIOGRAMA DE HOLTER

El registro de Holter fue iniciado 6’2 + 3’5 horas (media + desviacion estandar) tras

el comienzo de los sintomas.

La monitorizacién fue realizada con registradoras calibradas de 2 canales de
amplitud modulada [Marquette Electronics, (Milwaukee, USA) modelo 8500]. La
respuesta de frecuencia de estas registradoras es de 0.05 a 100 Hz, cumpliendo asi las
especificaciones de la American Heart Association para la deteccion de cambios del

T 1'% Estudios comparativos han indicado que las registradoras de amplitud

segmento S
modulada tienen una seguridad diagnéstica para la detecciéon de cambios del segmento ST

comparable a las de frecuencia modulada, '*®

Las derivaciones monitorizadas fueron una derivacion inferior modificada, avF, que
se registro en el canal 1 (electrodo negativo, de color blanco, colocado en medio de la
clavicula izquierda y electrodo positivo, de color rojo, colocado en la linea medioclavicular
izquierda a la altura de la sexta costilla) y una derivacion precordial modificada, V5,
registrada en el canal 2 (electrodo negativo, de color marron, colocado en la clavicula
derecha, lateral al esternon y electrodo positivo, de color negro, en el quinto espacio

129, 130,

intercostal izquierdo, a la altura de la linea axilar anterior) ; el electrodo indiferente

(verde) se coloco bajo la arcada costal derecha (Fig. 12).

El registro del segmento ST se comprobé antes de la fijacion definitiva de los

electrodos en un control visual en el monitor del paciente, procediéndose luego al registro
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continuado a lo largo de 24 horas tras un ajuste manual y control del reloj integrado en el

apartado de ECG Holter.

Se aceptaron los estudios siempre que el registro fuera técnicamente adecuado

durante al menos 15 horas.

98



Material y Métodos

AVF-(Blanco)

Electrodo indiferente
(Verde)

Fig. 12: Localizacion de los electrodos para la obtencion de las derivacipnes
modificadas AVF y V5; el electrodo indiferente (de color verde) se coloco bajo la
arcada costal derecha '
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En todos los pacientes se obtuvo un diario de eventos registrandose los episodios de

dolor toréacico. En base a éste, los episodios se clasificaron en silentes y sintomaticos.

Las cintas magnéticas (SONY ®) fueron analizadas con un sistema computarizado
digital (Laser Holter Analysis System, seric 8000, Marquette Electronics, Milwaukee,
USA, Fig. 13) después de una calibraciéon cuidadosa y de la revision de la morfologia de
todos los complejos electrocardiograficos, excluyéndose los latidos ventriculares ectopicos.
El sistema empleado tiene la posibilidad de chequear el nivel del segmento ST cada 15

segundos.

El nivel inicial del segmento ST se defini6 como el primer ST registrado en el ECG
Holter. El punto isoeléctrico se establecid en el punto mas estable del segmento PR

precedente. Las mediciones del segmento ST se realizaron a 80 mseg del punto J (Fig. 14).

Los episodios de alteracion significativa del segmento ST fueron identificados en el
tren de tendencias (Fig. 15) generado por la procesadora siendo validados manualmente
mediante el examen de las tiras electrocardiograficas impresas (25 mm/s) en cada punto de
interés. Ejemplos de trazados basales fueron también impresos y examinados durante

intervalos regulares en el analisis.

Los episodios de alteracion del segmento ST debieron ser > de un minuto y estar

separados de otros episodios como minimo un minuto.
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Todas las cintas fueron revisadas por dos observadores independientes que no
tenian conocimiento del curso clinico de los pacientes. Las diferencias en la interpretacion

se resolvieron mediante consenso.

Las siguientes caracteristicas fueron evaluadas para cada registro de ECG Holter:
positividad o negatividad, nimero de episodios en cada canal, nimero total de episodios,
hora de inicio del episodio, minutos de isquemia en cada canal y carga isquémica total, tipo
de episodio (ascenso, descenso, silente o sintomatico), maximo desplazamiento del

segmento ST en cada canal, nimero de canales analizados y horas de registro.
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graphics La'sergraph
display printer
terminal
system
computer
tower
tape
keyboard acquisition
module

Fig. 13: En esta figura se representa la procesadora Holter empleada en nuestro
estudio: Laser Holter Analysis System, serie 8000, Marquette Electronics,
Milwaukee, USA
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Fig. 14: Localizacion del punto isoeléctrico (I), del punto J y de la zona de medicion,
a 80 mseg del punto J.
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Fig. 15: Tren de tendencias generado por la procesadora Holter.
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Preparacion del paciente:

La seguridad de un analisis ECG Holter depende de la calidad de los datos ECG
registrados. La preparacion adecuada del paciente y su instruccion son importantes para la

adquisicion de datos.

La preparacion adecuada incluye el mantenimiento correcto de la registradora y la

preparacion adecuada de la piel del paciente.

En nuestro estudio limpiamos y desmagnetizamos la registradora después de cada
estudio con el fin de evitar el magnetismo residual y el 6xido que deja el paso de la cinta
sobre la cabeza grabadora, lo cual aumenta los niveles de ruido y produce una reduccion y

distorsion de la sefial.

Usamos una bateria nueva para cada uso y una cinta magnética SONY® para cada
registro. Antes del comienzo de la grabacidon se comprob6 que la sefial de registro sobre
ambos canales era correcta y que la amplitud de la onda R era adecuada realizandose

pequefias correcturas si no era asi, antes de realizar la fijacion definitiva de los electrodos.
La preparacion adecuada de la piel del paciente determina la conductividad entre la
piel y los electrodos, asegurando la estabilidad de la unién de los electrodos a la piel.

Procedimos de la siguiente manera:

a) eliminacion del vello del pecho;
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b) eliminacion del estrato corneo de la epidermis (que actua de medio
s . . .y 131
dieléctrico) frotando suavemente sobre la piel y en una direccién con goma de borrar ~;
c) eliminacion de la grasa con alcohol;

d) secado de la piel;

e) colocacién de arandelas autoadhesivas y electrodos en los puntos de
referencia;
f) fijacion de la cabeza de los electrodos a la piel mediante esparadrapo

recogiendo los centimetros proximales del electrodo mediante un bucle que es igualmente
fijado con otro esparadrapo superpuesto al ya colocado sobre la cabeza del electrodo, y,

g) sujecion de la grabadora a la cintura del paciente mediante un cintur6n.

Criterios de positividad del ECG Holter

Se consideraron tres supuestos:

1) Cuando el segmento ST era isoeléctrico basalmente, se consider6 significativo el

desplazamiento ascendente o descendente > 0.1 mV a 80 mseg del punto J.

2) Si existia basalmente un descenso del segmento ST, se requiri6 un descenso
adicional de 0.1 mV con respecto a la linea base o al nivel preexistente (episodios de
descenso) o una elevacion del segmento ST mayor de 0.1 mV por encima de la linea
isoeléctrica (episodios de ascenso) considerando igualmente como punto de medicidén J +

80 mseg
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3) Cuando habia una elevacion inicial del segmento ST, se establecieron como
significativas las reelevaciones del segmento ST > 0.1 mV con respecto a la linea base o el
nivel preexistente (episodios de ascenso) y los descensos del segmento ST = 0.1 mV con

respecto a la linea isoeléctrica (episodios de descenso).

Se consider6 EPISODIO a la alteracion significativa del segmento ST (ascensos o
descensos) de duracion igual o superior a un minuto, debiendo estar separados de otros

episodios como minimo un minuto.

A efectos de contabilizar la duracién en minutos de cada episodio, se establecié el
punto de inicio del episodio como el punto en el que la alteracion del segmento ST
comienza a ser significativa y el fin, el momento en que la alteracion significativa del

segmento ST ya no cumplia el criterio de positividad.
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Fig. 16: Ejemplos de episodios significativos de alteracion del segmento ST de acuerdo
con los criterios utilizados.
A - Nivel del segmento ST previo al episodio 1; B.- Nivel del segmento ST previo al
episodio 2; C.- Nivel del segmento ST previo al episodio 3; 1.- Episodio 1. 2.- Episodio 2
3.- Episodio 3
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DEFINICION DE LOS GRUPOS DE PACIENTES

GRUPOQO 1: Pacientes con uno o mas episodios de alteracion significativa del

segmento ST: HOLTER POSITIVO (H+)

GRUPO 2: Pacientes sin alteraciones significativas del segmento ST en el ECG de

Holter: HOLTER NEGATIVO (H -)

A efectos del posterior analisis, ambos grupos se subdividieron en un subgrupo A
cuando presentaron complicaciones isquémicas en el seguimiento y en un subgrupo B en el

que se integraron los que no las tuvieron.

Holter
+(1) -2
Si(A) 1A 2A
No (B) 1B 2B

Complicaciones
isquémicas
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TAMANO DE LA MUESTRA, CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA Y

MARCO DE ESTUDIO.

Tamafio de la muestra: Realizamos un calculo mediante el programa estadistico

EPIDEMIO basado en los datos de publicaciones previas.

El tamafio de la muestra necesario para poder detectar una diferencia entre las
medias del nimero de episodios de alteracion del segmento ST de 3 6 mas, con una
varianza de 9 basada en los datos de Langer''?, y con un error estadistico alfa y beta

del 5% es de 42 pacientes.

Nos propusimos recoger 50 pacientes a lo largo de 1 afio completando el

seguimiento del ultimo paciente seis meses mas tarde.

Caracteristicas de la muestra: 51 pacientes (45 varones, 6 mujeres) con una edad

media de 55,7 + 9,7 afios (rango 36-71).

Marco de estudio:  Todos los pacientes incluidos estuvieron ingresados en la
Unidad Coronaria del Hospital Virgen Macarena de Sevilla durante la fase aguda y

posteriormente en la Sala de Cardiologia del mismo hospital.

Las consultas periddicas, efectuadas al mes, tres y seis meses se realizaron en las

consultas externas de la Unidad Coronaria.
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PRUEBA DE ESFUERZQ

Cuarenta y cuatro pacientes efectuaron una ergometria con banda sin fin mediante
protocolo de Bruce limitado por sintomas 14 + 3,9 dias después del IAM. Siete
pacientes no pudieron realizar el test de esfuerzo: dos por éxitus, cuatro por angor

inestable y uno por negativa a dar su consentimiento.

Utilizamos un ergémetro Marquette Electronics, modelo CASE 15, Milwaukee,

USA.

El electrocardiograma y la presion arterial fueron registrados en estado basal, cada

2 minutos durante el ejercicio y a los 2,4 y 6 minutos de la recuperacion.

Se consider6 la ergometria como POSITIVA cuando hubo depresion horizontal o
descendente de al menos 0,1 mv o ascenso del segmento ST de Imm 6 mas a 80 mseg
del punto J en al menos dos derivaciones proximas. La elevacion del segmento ST no

.. . . . , . . o 132
fue positiva para isquemia si ocurria en derivaciones con ondas Q patologicas .

Se denominaron como MUY POSITIVAS las ergometrias con descensos > 2mm

en dos derivaciones proximas a un nivel de esfuerzo <7 METS.
Se registraron en cada estudio los siguientes parametros: tratamiento médico,

METS, tiempo de ejercicio, cambios eléctricos significativos sintomaticos o silentes y

maximo descenso del segmento ST.

111



Material y Métodos

ANALISIS ESTADISTICO

Todos los andlisis estadisticos se han llevado a cabo utilizando el programa

estadistico SPSS-PC usando un ordenador 486 DX 266.

Los datos se presentan en forma de valores medios y desviaciones estandar para
las wvariables cuantitativas o de variacién continua, o en forma de frecuencias

expresadas en porcentajes para las variables cualitativas o nominales.

Se ha empleado el test de la t de Student con las correspondientes variaciones para

comparar solo 2 variables, bien sean de 2 grupos independientes o apareados.

La comparacion entre grupos de porcentajes de pacientes a partir de variables
cualitativas (discretas) se realizo mediante la prueba de la Chi cuadrado de Pearson.

Se utilizaron test no paramétricos en caso de no cumplir los criterios de inclusion:
el test de la U de Mann-Whitney para la comparacion entre grupos y el test de la suma

de rangos de Wilcoxon para las comparaciones apareadas.

Las correlaciones se analizaron mediante analisis univariado. La relacion entre

variables se evalu6 mediante una prueba de tendencia lineal, el coeficiente de

correlacion de Pearson.
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Realizamos un analisis multivariado mediante un test de regresion logistica para
estudiar si la variable Holter positivo fue independiente respecto a otros factores

prondsticos para predecir isquemia.

Se considerd estadisticamente significativo para todos los analisis un valor de p<
0,05. Cuando el valor de p estaba entre 0,05 y 0,1 se considerd que existio tendencia

estadistica.

Se analizaron los intervalos de confianza al 95%.

Realizamos una estadistica descriptiva general de todas los variables.

Se hizo un analisis comparativo de los pacientes de los grupos 1 y 2. En los
pacientes del grupo 1 se analizaron las caracteristicas del registro de forma
comparativa entre los pacientes con y sin complicaciones isquémicas en el
seguimiento.

Finalmente, estudiamos los factores predictores de isquemia.

Para valorar la utilidad de distintos pardmetros del ECG Holter y de la PE en la
deteccion de los pacientes que van a sufrir complicaciones isquémicas en el

seguimiento, hemos analizado la Sensibilidad, Especificidad, y el Valor Predictivo

(Positivo y Negativo).
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La Sensibilidad representa la capacidad de un test pata detectar una anomalia. Es,
por tanto, la probabilidad existente de que un paciente que presenta una anomalia,
tenga un resultado anormal cuando es sometido a una determinada prueba. Se calcula

mediante la siguiente formula:

VP (verdaderos positivos)

Sensibilidad = x 100

VP + FN (Falsos negativos)

La Especificidad de un test refleja su capacidad para identificar a las personas
normales. Representa, por tanto, la probabilidad de que un individuo sano tenga una

determinada prueba normal.

VN (verdaderos negativos)

Especificidad = x 100

VN + FP (Falsos positivos)

El valor Predictivo Positivo indica el porcentaje de pacientes con un test positivo

que realmente tienen la anomalia que se pretende predecir con dicho test.
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Por 1ltimo, el Valor Predictivo Negativo refleja el porcentaje de individuos con
un test negativo que realmente no tienen la anomalia que se pretende determinar con

dicho test.
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CARACTERISTICAS DE LA POBLACION DEL ESTUDIO.

El grupo general de estudio estuvo constituido por 51 pacientes (45 hombres y 6
mujeres) con una edad media de 55,7 + 9,7 afios (media + desviacion estandar), rango

36 a 71 afios.

Las caracteristicas clinicas, electrocardiograficas y hemodinamicas de los 51

pacientes estan representadas en las tablas 2 y 3.

El factor de riesgo mas frecuente en nuestra poblacion fue la hipercolesterolemia,

que se document6 en el 68,6% de los pacientes incluidos.

Veintinueve de los 51 pacientes (56,9%) habian presentado algin episodio de

angor previo a su hospitalizacion por infarto.

La distribucion de la hora de inicio del IAM en nuestros pacientes mostro una

incidencia méaxima entre los 06 y las 18 horas (Fig. 17).

40 pacientes (78,4%) presentaron infarto con onda Q. Las localizaciones mas
frecuentes fueron inferior (49%) y anteroseptal (25,5%). Solo 3 pacientes (5,9%)

alcanzaron Killip maximo > III.

Una gran proporcidon, 46(90,2%) de los pacientes, recibieron tratamiento

fibrinolitico con rTPA. El tiempo transcurrido desde el comienzo de los sintomas hasta
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el inicio de la fibrinolisis fue de 178,3 + 124,4 minutos. Los tratamientos recibidos por

los 51 pacientes en la fase aguda y durante el seguimiento figuran en la tabla 4.
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Tabla 2: Caracteristicas clinicas del grupo de estudio (n= 51 pacientes).

CARACTERISTICAS VALOR
e Edad (media,tDE, rango) 55’7497, 36-71
e Sexo (varones/mujeres) (n°y%) 45(88°2%) / 6(11°8%)

¢ Factores de riesgo cardiovascular (n°y%)

Tabaquismo 32(62°7)
Obesidad 20(39°2)
Hipercolesterolemia 35(68°6)
Diabetes 19(37°3)
Tipo I 1(2)
Tipo II 18(3573)
Hipertension arterial 22(43’1)

e Antecedentes cardiovasculares (n°y%o)

Infarto previo 0(0)
Angor previo 29(56°9)
Angor de reposo Gltimo mes 18(35°3)
Revascularizacion 0(0)
AVC previo 2(3°9)
Arteriopatia periférica 9(17°6)
Insuficiencia cardiaca 3(579)

Los datos estan expresados como valores medios + DE o namero (%) de
pacientes en el grupo. DE: Desviacion estandar.
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Tabla 3: Caracteristicas del IAM en el grupo de estudio (n=51 pacientes)

Caracteristicas Valor
Dolor IAM en reposo (n°y%) 36 (70°6)
Killip al ingreso (n°y%)
I 39/76°6)
I 11 (21°6)
I 1(2)
IV 0(0)
‘Tercer Ruido (n°y%) 9(17°6)
Congestion en RX (n°y%) 10 (19°6)
Tipo IAM
Q 40 (78°4)
Sin Q 11 (21°6)
Localizacion (n°y%)
Sin Q 11 (21°6)
Inferior 25 (49)
Lateral 1(2)
Anteroseptal 13 (25,5)
Anteroinferior 1(2)
Frecuencia cardiaca (mediatDE) al ingreso 79’53+ 17°75
Tension arterial (mediatDE)
Sistolica 143°64+29°9
Diastolica 87°7+14°6
CPK maxima (mediatDE) 767796627
Sumatorio de ST (mediatDE) 15,9£10°9
Sumatorio de R (media+DE) 72°0+25°7
Numero de ondas Q (mediatDE) 2,88+1°99
Killip maximo alcanzado (n°y%)
I 27 (52°9)
| 21 (41°2)
I 1(2)
\Y 2 (3°9)

Los datos estan expresados como valores mediostDE o nimero (%) de pacientes en
el grupo. DE: Desviacion estandar.
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Nuamero de
pacientes y(%) 19(372%)
17(33'3%)
9 (17'6%)
6 (11'7%)
0-6am 612 am 1218 pm 1824 pm HOTas
del dia

Fig. 17: Distribucion horaria del inicio del IAM en nuestro grupo de
estudio (n=51 pacientes)
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Tabla 4: Tratamiento médico empleado en el grupo de estudio (n= 51pacientes)

Tratamiento Valor

o Tratamiento en la fase aguda
durante el registro ECG de

Holter (n°y %).

Fibrinolisis (rTPA) 46(90,2)
Heparina 48(94,1)
Betabloqueantes 22(43,1)
Aspirina 49(96,1)
Diuréticos 1(5)
Antagonistas del Calcio 5(9,8)
Nitratos 49(96,1)
Inotropicos 1(2)

e Tratamiento durante el
seguimiento (n°y %)

Betabloqueantes 38(74)
Nitratos 33(64)
Antagonistas del calcio 16(31)
Inhibridores de la ECA 24(47)
Diuréticos 4(8)

e Tiempo transcurrido(minutos) 178,37 + 124 4 (60-520)

desde el comienzo del dolor hasta
el inicio de la fibrinolisis (media +
DE, rango).

Los datos se presentan en forma de valor medio + DE o numero(%) de pacientes en el
grupo.
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CURSO EVOLUTIVO DURANTE EL SEGUIMIENTO

Se realiz6 un seguimiento clinico durante las fases intra y extrahospitalaria mediante
visitas periddicas al mes, a los tres y a los seis meses. La totalidad de la informacion estuvo

disponible en los 51 pacientes.

Diecinueve pacientes (37°2%) tuvieron complicaciones isquémicas en la fase
intrahospitalaria: 17 algun episodio de angor, 4 reinfarto (tres de ellos habian tenido angor
postinfarto) y 2 pacientes fallecieron por causas cardiacas (uno con angor postinfarto y

reinfarto previo al éxitus).

Durante el seguimiento extrahospitalario, también fueron 19 los pacientes que
presentaron alguna complicacion isquémica: 19 &ngor y 1 reinfarto (con angor previo).
Siete pacientes presentaron episodios de angor en ambas fases. Por lo tanto, en el tiempo
total de seguimiento fueron 31(60,78%) los pacientes que sufrieron alguna complicacion

isquémica (tabla 5).

De los 29 pacientes con complicaciones isquémicas que sobrevivieron, en trece se
logré un control efectivo de los sintomas al afiadir al tratamiento terapia antiangianosa. Sin
embargo, en 16 pacientes (9 en la fase intrahospitalaria y 7 en el seguimiento) se indico la
realizacion de coronariografia: en 15 casos por angor resistente al tratamiento y en 1 por

ergometria positiva a baja carga.

Diez pacientes fueron revascularizados, 2 mediante angioplastia y 8 mediante cirugia

coronaria.
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Tabla 5: Complicaciones del IAM y procedimientos de revascularizacion en la

poblacion de estudio (n=51 pacientes).

Variables Valor LC
e Angor postinfarto 29(56°9) (42°2-70°7)
+ Reinfarto 5(9’8) (373-21°4)
« Exitus 2 (3°9) (0°5-13°5)
» Reinfarto y/o exitus 6 (11°7) (4'4-23°9)
+ Isquemia recurrente
(Angor y/o reinfarto y/o
exitus) 31(60°8) (46°1-70°2)
o Coronariografia 16(31°4) (19°1-45°9)
e Revascularizacién 10(19°6) (9°8-33°1)
Angioplastia 2(3°9)
Bypass AoCo 8 (15°7)
No revascularizacion 41(80°4)
o Nueva Q en el seguimiento 1(2) (0°1-10°4)
e Edema agudo de pulmén o
schok. 3(5°9) (1'2-16°2)
o Bloqueo AV de 3%*-grado 8 (15°7) (7-28°6)
o Fibrilaciéon Auricular 9(17°6) (8°4-30°9)
o Taquicardia  ventricular
sostenida o fibrilacion
ventricular 2(3°9) (0°5-13’5)

Los datos se presentan en forma de numero y (%) de pacientes en el grupo, con sus
correspondientes intervalos de confianza (1.C).
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RESULTADOS DEL ECG DE HOLTER

La descripcion global de los resultados del ECG de Holter en el grupo de estudio se

muestra en las tablas 6, 7y 8.

En 49 pacientes se analizaron los dos canales del registro. En otros dos sélo se pudo

analizar el canal 2 (Vs).

El tiempo medio de registro fue de 21°37 + 4’31 horas (valor medio = DE). El
tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y la monitorizacion Holter fue de 375’9

+ 213 minutos.

La colocacion del registro Holter se demoré 169°22+ 149 minutos con respecto al

inicio de la trombolisis.

Los pacientes fueron divididos en dos grupos: aquellos con uno o mas episodios de
alteracion significativa del segmento ST, grupo 1(n = 41) y aquellos que no presentaban

cambios del segmento ST, grupo 2 (n = 10).

Los 41 pacientes del grupo 1 experimentaron un total de 234 episodios (184

ascensos, 50 descensos, Fig. 18) de cambios significativos del segmento ST. El 91°8%

(215) de estos, fueron “silentes” (Fig. 19).
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Treinta de los 41 pacientes (73°2%) presentaron solamente episodios de isquemia
“silente”; en 9 coexistieron episodios silentes y sintomaticos y solo en 2 casos la isquemia

se manifesto exclusivamente de forma sintomatica (Fig. 20).

Veintisiete pacientes (65°9%) presentaron Unicamente episodios de ascensos;

13(31°7%) ascensos y descensos y 1(2°4%) solamente descensos (Fig. 21).
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Tabla 6: Descripcion de los resultados del registro ECG de Holter en el grupo de estudio

(n=51 pacientes).

Variables Valor
e  Holter (positivo/negativo)(n® y %) 41(80’4)/10(19°6)
e Canales analizados (n° y %)
Canal 1 exclusivamente 0(0)
Canal 2 exclusivamente 2(3°9)
Ambos canales 49(96’1)

e Aumento del dolor toracico
durante el registro (n°y %) 11(21°6)

e Pacientes con aumento del
dolor coincidente con los
cambios del ST en al menos 1
episodio (n°y %) 10(19’6)

e Isquemia “silente” (n°y %) 40(78°4)
e Tiempo hasta la colocacién del
Holter en minutos (media + DE,

rango) 375’9+ 213, 105-720

e Tiempo de demora fibrinolisis-
Holter (media + DE, rango) 169°22+149, -624>570

e Horas de registro (media + DE,
rango) 21°3744°31, 15-24

e ST basal en el canal 1 (media £
DE, rango) 0°76+1°89, -5’7¢>8’1

e ST basal en el canal 2 (media +
DE, rango) 0’36+ 1°22, - 1’74’1

Los datos estan expresados como valores medios + DE o nimero(%) de pacientes en el
grupo. DE: Desviacion estandar.
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=51 pacientes).

Tabla 7: Descripcion de los resultados del registro ECG de Holter en el grupo de estudio (n

Variables

Numero de episodios en el canal 1
Numero de episodios en el canal 2
Numero total de episodios

Numero total de episodios “silentes”
Numero de episodios de ascenso, canal 1
Numero de episodios de ascenso, canal 2
Maximo desplazamiento ST, canal 1
Maximo desplazamiento ST, canal 2
Numero de episodios/horas de registros
Minutos de isquemia en el canal 1
Minutos de isquemia en el canal 2

Minutos totales de isquemia/horas de
registro

Valor

2°611+2°8

2’3543°2

4°5943°98

4°2243°69

2°06+2°63

1’7143°05

0°88+1°59

0°66+1°44

0°25+0°31

20°4+29°45

34°2480°9

2°68+4°63

>

>

2

>

0-11

0-13

0-15

0-14

0-11

0-13

37765711

-1’964°8

0-2

0-118°4

0-433°2

0-22°36

128

Los datos se presentan en forma valor medio + Desviacion estandar (DE).




Resultados

Tabla 8: Descripcion de los resultados del registro ECG de Holter en el grupo de

estudio (n=51 pacientes).

Variables

o Tipo de isquemia en el
Holter (n = 41 pacientes) (n°
y %)
e Silente
o Silente + Sintomatica
o Sintomatica

o Pacientes con episodios >
60 minutos (n=51)

e Pacientes con carga isquémica >

120 mn. (n=51)

e Pacientes con n° de
episodios >5 (n = 51)

e Pacientes con n° de
episodios >7 (n = 51)

e Ptes. con algin episodio de
ascenso (n = 51)

e Tipo de positividad en el
registro Holter (n = 51)
e Solo ascensos
e Ascensos y descensos
o Descensos solos

Valor

IC

30 (73°2)
9(22)
2(49)

5(9’8)

6 (11°8)

21 (41°2)

14 (27°5)

40 (78°4)

27 (65°9)
13 31°7)
1(2°4)

57-85’8
10°6-37°6
0°6-16’5

3’3-21’4

4°4-23°9

27°6-55’8

15°9-41°7

64°4-88°7

49°4-79°9
18°1-48°1
0’1-12°9

Los datos se presentan en forma de nimero y (%) de pacientes en el grupo, con sus

correspondientes intervalos de confianza (1.C).
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Episddios de
descenso

50 (21,36%)

184 (78°63%)

Episodios de
ascenso

Fig. 18: Proporcion de episodios de ascenso y de descenso en los pacientes del grupo 1
(n=41 pacientes).
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Episodios
sintomaticos

19(8°2%)

215(91,8%)

Episodios
silentes

Fig. 19: Proporcion de episodios “silentes” y sintomaticos en los pacientes con registro
Holter positivo (n=41).
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N° de pacientes y (%)
30(73'2%)
9(21°9%)
2(4°9%)
_
Tipo de
Silente Silente+ Sintomatica isquemia

Sintomatica

Fig. 20: Proporcion de pacientes con registro Holter positivo que presentan
isquemia silente, silente y sintomatica o exclusivamente sintomatica.
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N° de pacientes

y (%)
27(65'85%)
13(31°7%)
1(2°4%)
I 1
Ascensos Ascensos 0 Descensos 1pode
positividad
descensos

Fig. 21: Proporcion de pacientes con registro Holter positivo que presentan episodios de
ascensos, ascensos o descensos y descensos solamente.
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La mayoria de los episodios fueron de corta duracion: sélo 5 pacientes
experimentaron episodios > 60 minutos. En seis pacientes la carga isquémica tuvo una

duracién > 120 minutos.

La distribucion de los episodios de alteracion del segmento ST a lo largo de las 24
horas del dia queda reflejada en la fig. 22. En el conjunto del grupo, los episodios fueron
significativamente mas frecuentes en las primeras cuatro horas que en el resto del periodo

de registro (Fig. 23).

Las caracteristicas basales de los dos grupos (1 y 2) son presentadas en las tablas 9,
10 y 11. Hubo un mayor porcentaje de infartos con onda Q en el grupo 1 que en el 2

(87'8% vs 40%, p<0'001).

El nimero de ondas Q fue significativamente superior en los pacientes del grupo 1

(3'31£1'85 vs 1'1+1'S, p<0'002).

Los pacientes del grupo 1 alcanzaron una CPK maxima superior a los pacientes del

grupo 2 (8507024 vs 43124300, p<0'032).

No hubo diferencias significativas entre grupos en cuanto a la edad, sexo, factores de
riesgo y antecedentes cardiovasculares, killip de ingreso y killip méaximo, localizacion del

infarto, sumatorio de ST y de onda R o frecuencia de incremento del dolor toracico.

El tiempo transcurrido hasta el inicio de la fibrinolisis y la demora en la colocacién

del Holter no mostr¢ diferencias entre los grupos.
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Sin embargo, el ST basal en el canal 2 fue significativamente mayor en el grupo 1

que en el grupo 2 ((1'1+0'87 vs 0'25+0'19, p<0'002).

Los tratamientos recibidos durante el registro y en la fase de seguimiento fueron
superponibles sin que se registraran diferencias significativas entre ambos grupos
(tabla 12). Los datos analiticos fueron equiparables en los pacientes con y sin alteraciones

del segmento ST (tabla 13).
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Numero de episodios

63

59

57

55

Horas del dia

0-6 am 6-12 am 12-18 pm  18-24 pm

Fig. 22: Distribucion del nimero total de episodios segin las horas del dia

136



Resultados

Nuamero de episodios

72

Horas de monitorizacion

4-8 8-12 1216 16-20 20-24

2T/ /

P=0'028

P=0'05

Fig. 23: Distribucion del nimero total de episodios seglin las horas de monitorizacion
en el grupo general de estudio.
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Tabla 9: Caracteristicas clinicas de los pacientes con (grupo 1) y sin (grupo 2) cambios del
segmento ST.

Caracteristicas Grupo 1 (n=41) Grupo 2 (n=10) P
¢ Edad (media + DE) 55’1£10°1 578177 NS
e Sexo (varones/mujeres) 36/5 9/1 NS

e Factores de riesgo CV(n°® y %)

Tabaquismo 24(585) 8(80) NS
Numero de cigarrillos 19’848 22°4+14°8 NS
Obesidad 17(41°5) 3(30) NS
Hipercolesterolemia 27(65°9) 8(80) NS
Diabetes 16(39) 3(30) NS
Hipertension arterial 17(41°5) 5(50) NS

¢ Antecedentes cardiovasculares (n° y %)

Infarto previo 0(0) 0(0)

Angor previo 23(57°5) 6(60) NS
Angor de reposo ltimo mes  14(34°1) 4(40) NS
Revascularizacion 0(0) 0(0)

AVC previo 2(4°9) 0(0) NS
Arteriopatia periférica 7(17°1) 2(20) NS
Insuficiencia cardiaca 3(7°3) 0(0) NS

Los datos estan expresados como valores medios + DE o numero (%) de pacientes en el
grupo. DE: Deviacion estandar. CV:Cardiovasculares. NS: No significativo.
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Tabla 10: Caracteristicas del IAM en los pacientes con (grupo 1) y sin (grupo 2) cambios
del segmento ST.

Caracteristicas Grupo 1 (n=41) Grupo 2 (n=10) P

¢ Dolor IAM en reposo 30(73°2) 6(60) NS

¢ Killip al ingreso

I 30(73°2) 9(90)
I 10(24°4) 1(10) NS
11 1(2°4) 0(0)
1\Y 0(0) 0(0)
e Tercer ruido 8(19°5) 1(10) NS
e Congestion en RX 9(22) 1(10) NS
e Tipo IAM
Q 36(87’8) 4(40)
Sin Q 5(12°2) 6(60) 0’001
e Localizacién
Inferior 23(56’1) 3(30)
Lateral 1(2°4) 0(0)
Anterior 11(26’8) 2(20) NS
Anteroinferior 1(2°4) 0(0)
» Frecuencia cardiaca al
ingreso 78°3+£17°4 84°7+19°2 NS
e Tension arterial
Sistolica 1452+ 31°6 137£21°6 NS
Diastolica 88’2+15°6 86+9°37 NS
¢ CPK maxima 850+£702°4 431°2+300 0’032
¢ Killip maximo
I 20(48°7) 7(70)} NS
> 21(51°3) 3(30)

Los datos estan expresados como valores medios + DE o niimero (%) de pacientes en el
grupo. DE: Deviacion estandar. NS: No significativo.
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Tabla 11: Caracteristicas del IAM vy del registro Holter en los pacientes con (grupo 1)
y sin (grupo 2) cambios del segmento ST.

Caracteristicas Grupo 1 (n=41) Grupo 2 (n=10) P
e Sumatorio de ST 16°9+11°3 11°4+8°2 NS
e Sumatorio de R 72°6£27°3 69°6+19°1 NS
e Numero de ondas Q 3’31£1°85 1’1£1°5 0’002
e ST basal canal 1 1’44+1°6 0°56+1°34 NS
e ST basal canal 2 1°1+0°87 0°25+0°19 0’002

¢ Minutos hasta el inicio
De fibrinolisis 175°8+121°1 190°6+146°8 NS

e Minutos hasta el inicio

Del registro Holter 366°2+211°4 416+226°14 NS
e Minutos fibrinolisis-Holter 171°16+£147°8 160+164°9 NS
e Horas de registro 21°4+£4°39 21°3+4°22 NS

e Aumento del dolor del
Paciente durante el registro. 10(24°4) 1(10) NS

Los datos se presentan en forma de valores medios+=DE o nimero (%) de pacientes
en el grupo. DE: Desviacion estandar. NS: No significativo.
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Tabla 12: Tratamiento médico administrado en los pacientes del grupo 1 (con cambios) y
grupo 2 (sin cambios del segmento ST).

Caracteristicas Grupo 1 (n=41) Grupo 2 (n=10) P

e Tratamiento en la fase aguda
durante el registro Holter.

Trombolisis 38(92°7) 8(80) NS
Heparina 39(95°1) 9(90) NS
Aspirina 39(97°5) 10(100) NS
Diuréticos 3(7’3) 2(20) NS
Betabloqueantes 18(43°9) 4(40) NS
Antagonistas del calcio 3(73) 2(20) NS
Nitratos 39(95°1) 10(100) NS
Inotropos 1(2°4) 0(0) NS
Morfico o sedantes 16(39) 4(40) NS

e Tratamiento durante el
seguimiento

Antianginiosos (> 1

droga antiisquémica) 39(95°’1) 9(90) NS
Inhibidores de la ECA 19(46’3) 4(40) NS
Diuréticos 3(7°3) 1(10) NS

Los datos se presentan en forma de nimero y (%) de pacientes en el grupo. NS: No
significativo.
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Tabla 13: Analitica general basica de los pacientes con (grupo 1) y sin (grupo 2) cambios
significativos del segmento ST.

Pardmetros Grupo 1 (n=41) Grupo 2 (n=10) P
Hematocrito 43’3134 43’4147 NS
Leucocitos 11.112°9+3.319 1146142581°5 NS
Plaquetas 238.682°9+52.324°6  212.400162.475°2 NS
Glucosa 186°274+81°9 1501567 NS
Urea 0’394+0’1 0’4510°16 NS

Los datos estan expresados en forma de valor medio + Desviacion estandar (DE).
NS: No significativo.

142




Resultados

RELACION HOLTER POSITIVO Y EVENTOS CLINICOS

La incidencia de eventos clinicos durante el periodo de seguimiento en los grupos 1
(Holter positivo) y 2 (Holter negativo) se muestra en las tablas 14 y 15. Durante el
seguimiento completo, treinta (73°2%) de los 41 pacientes con cambios isquémicos del
segmento ST presentaron complicaciones complicaciones isquémicas frente a solo uno

(10%) de los diez pacientes sin cambios (p< 0°0004).

Analizando de forma separada las fases intra y extrahospitalaria, los pacientes del
grupo 1 seguian presentando mas complicaciones isquémicas que los del grupo 2 (p<0’049

en ambos casos).

Hubo 5 (12°2%) reinfartos y 2 (4’9%) fallecimientos entre los pacientes con cambios
isquémicos. Ninguna de estas dos complicaciones se presentd entre los pacientes sin
cambios del segmento ST; sin embargo, la diferencia no fue significativa (p 0’24 y p 0°47
respectivamente). La angina postinfarto ocurrié en el 63°3% de los pacientes con Holter
positivo, comparado con el 10% de incidencia en aquéllos con registro Holter negativo (p<

0°001)

La angioplastia transluminal percutanea o la Cirugia de bypass aortocoronario se
realiz6 en el 24°4% de los pacientes con registro Holter positivo. Ninguno de los pacientes
del grupo 2 se someti6 a revascularizacion (p=0’18). En todos los pacientes, 16(39%) en
los que se indico la realizacion de coronariografia ante la evolucion clinica desfavorable, el

registro ECG de Holter fue positivo (p= 0°018).
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Tabla 14: Frecuencia de complicaciones postinfarto en los pacientes con registro

Holter positivo (grupo 1) o negativo (grupo 2).

Variables Grupo 1 (n=41) IC | | Grupo 2 (n=10) IC P
e Angor postiAM 28(63°3) [51°9-81°9] 1(10) [0°3-44’5] 0’001
e Reinfarto 5(122) [4'1-26°2] 0(0) [0-3078] NS
e Exitus 2(4°9) [0°6-1675] 0(0) [0-30°8] NS
¢ Reinfarto o exitus

Intrahospitalario 5(12°2) [4°1-26°2] 0(0) [0-30°8] NS
e Reinfarto exitus

Extrahospitalario 1(2°4) [0’1-12°9] 0(0) [0-30°8] NS
e Reinfarto o exitus totales 6(14°6) [5°6-29°2] 0(0) [0-30°8] NS

 Isquemia recurrente
(Angor, reinfarto o exitus)
total 30(73°2) [57-85°8] 1(10) [0°3-445] 0’0004

e Isquemia recurrente
Intrahospitalaria 18(43°9) [28°5-602]  1(10) [0°3-44’5] 0’049

Isquemia recurrente
Extrahospitalaria 18 (43°9) [28°5-60°2] 1(10) [0°3-44’5] 0°049

Los datos se presentan en forma de nimero y (%) de pacientes en el grupo, con sus
correspondientes intervalos de confianza (IC). NS: No significativo.
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Tabla 15: Frecuencia de complicaciones postinfarto en los pacientes con registro Holter
positivo (grupo 1) o negativo (grupo 2).

Variables Grupo 1 (n=41) IC| | Grupo 2 (n=10) IC P

e Coronariografia 16(39) [24'5-55'5] 0(0) [0-30'8] 0018
¢ Revascularizacion

e (8cirugia, 2 Angioplastia)  10(24'4) [12'4-40'3] 0(0) [0-30'8] NS
e NuevaQ 1(2'4) [0'1-12'9] 0(0) [0-30'8] NS
» Edema de pulmoén o schock 3(7'3) [1'5-19'9] 0(0) [0-30'8] NS
« Bloqueo AV3%® 8(19'S) [8'8-34'0] 0(0) [0-30'8] NS
e Fibrilacion Auricular 6(14'6) [5'6-29'2] 3(30) [6°7-65°2] NS

e Taquicardia ventricular
sostenida o fibrilacién
ventricular. 2(4'9) [0'6-16'S] 0(0) [0-30'8] NS

e Camplicaciones mecanicas. 2(4'9) [0'6-16'5] 0(0) [0-30'8] NS

Los datos se presentan en forma de nimero y (%) de pacientes en el grupo, con sus
correspondientes intervalos de confianza (IC). NS: No significativo.
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CARACTERISTICAS DE_LOS EPISODIOS EN LOS PACIENTES CON

REGISTRO HOLTER POSITIVO.

Las caracteristicas de los episodios fueron analizadas de forma comparativa en los
pacientes del grupo 1 (Holter positivo) segin tuvieran (subgrupo 1A) o no (subgrupo 1B)

complicaciones isquémicas en el seguimiento (tablas 16, 17 y 18).

Hubo una tendencia a que los pacientes del subgrupo 1A presentaran episodios de
mayor duracién que los pacientes del subgrupo 1B (12°3£15’9 frente a 5’99+£7°01,

p=0’087).

No habia diferencias entre ambos subgrupos en cuanto al: nimero de episodios en el
canal 1, nimero de episodios de ascenso en el canal 1, numero total de episodios, numero
total de episodios de ascenso, numero total de episodios/horas de registro y nimero total de

episodios silentes.

El nimero medio de episodios en el canal 2 fue mas elevado en los pacientes del
subgrupo 1A que en los del 1B, aunque sin llegar a la significacion estadistica. (3’5+3°65

versus 1’36+1°36, p=0’083).

Los pacientes del subgrupo 1A tuvieron significativamente un mayor namero de
episodios de ascenso en el canal 2 que los del subgrupo 1B (2°63+3°64 frente a 0°7+1°27,

p=005).
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Asimismo, evaluamos el tiempo total de isquemia en el canal 1, no registrandose
diferencias entre los pacientes de los dos subgrupos. Sin embargo, los pacientes con Holter
positivo y complicaciones isquémicas en el seguimiento (subgrupo 1A) tuvieron una carga
isquémica en el canal 2 significativamente mayor que los pacientes del subgrupo 1B

(56’17+100°23 frente a 5’41+7°3, p<0’032).
Todos los pacientes con episodios de duracion superior a los 60 minutos y con una
carga isquémica total mayor de 120 minutos presentaron complicaciones isquémicas (tabla

18).

Un mayor numero de pacientes del subgrupo 1A presentaron mas de 7 episodios con

respecto a los pacientes del subgrupo 1B. [13(43%) frente a 1 (9°1%), p<0’043].

El tipo de episodio isquémico [silente frente a (silente+sintomatico o sintomatico)]

no tuvo influencia en la aparicion de complicaciones isquémicas (tabla 18).

Tampoco el tipo de positividad estuvo relacionado en nuestro estudio con la

presencia de isquemia recurrente en el seguimiento (tabla 18).
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Tabla 16: Caracteristicas diferenciales del registro Holter en los pacientes del grupo 1
(Holter positivo) seglin tengan (subgrupo 1A) o no (subgrupo 1B)
complicaciones isquémicas en el seguimiento.

Variables Subgrupo 14 Subgrupo 1B P

e Numero de episodios en el
canal 1 3'244+3'14 3'09+1'58 NS

e Numero de episodios en el
canal 2 3'5+3'65 1'36+1'36 0'083

¢ Numero total de episodios 6'23143'05 4'27+2'1 NS

e Numero total de episodios
silentes. 5'63+3'73 4'181+2'04 NS

e Numero total de episodios/horas
de registro. 0'33+0'36 023+0'18 NS

e Minutos de isquemia en el
canal 1 26°91433°12 14°9+24°34 NS

e Minutos de isquemia en el
canal 2 56'17+£100'23 5'41£7'73 0'032

¢ Minutos totales de isquemia 80'64+116'36 23°42426'27 0’094

e Minutos totales de
isquemia/horas de registro 4'08+55'55 1'28£1'65 NS

Los datos estan expresados como valores medios + Desviacion estandar. NS: No
significativo.
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Tabla 17: Caracteristicas diferenciales del registro Holter en los pacientes del grupo 1
(Holter positivo) segln tengan (subgrupo 1A) o no (subgrupo 1B)
complicaciones isquémicas en el seguimiento.

Variables Subgrupo 14 Subgrupo 1B P
Numero de episodios de
ascenso en el canal 1 2'31+3'01 3'09+1'58 NS
Numero de episodios de
ascenso en el canal 2 2'6313'64 0'73+1'27 0'05
Numero total de episodios de
ascenso 4'77+£3'87 3'73£1'68 NS
Pacientes con algun episodio
de ascenso 29(96'7) 11(100) NS
Méximo desplazamiento del
ST en el canal 1 0'69+1'64 1'78£1'12 NS
Maximo desplazamiento del
ST en el canal 2 0’°88+1°62 0°43+1°29 NS
Duracién media de los
episodios 12'3+15'9 5'99+7'01 0'087
ST basal en el canal 1 0'54£2'13 1’68+1"29 NS
ST basal en el canal 2 0'35+£1'32 0'62+1'49 NS

Los datos estan expresados como valores medios + Desviacion estandar o nimero (%) de
pacientes en el grupo.
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Tabla 18: Caracteristicas diferenciales del registro Holter en los pacientes del grupo 1
(Holter positivo) segin tengan (subgrupo 1A) o no (subgrupo 1B)
complicaciones isquémicas en el seguimiento.

Variables Subgrupo 14 Subgrupo 1B P

e Presencia de episodios > 60

minutos 5(16'7) 0(0) NS
e (Carga isquémica > 120
minutos 6(20) 0(0) NS
e >S5 episodios 18(60) 3(27'3) 0'06
o >7 episodios 13(43'3) 1(9'1) 0'043
¢ Tipo de episodio isquémico
- Silente 20(66'7) 10(90'9)
NS
- Silente+Sintomatico 10(33'3) 1(9'1)
Sintomético
e Tipo de positividad
- Solo ascensos 19(63'3) 8(72'7)
NS
- Ascensos+descensos 11(36'6) 3(273)
Descensos solo

Los datos se presentan en forma de nimero y (%) de pacientes en el grupo. NS: No
significativo.

150




Resultados

El méaximo desplazamiento del segmento ST en los canales 1 y 2 se correlacioné de

forma significativa con el ST basal en los canales respectivos (Figs. 24 y 25).

Hubo relacién significativa entre la carga isquémica total y el maéximo

desplazamiento del segmento ST en el canal 2 (p=0’009, Fig. 26).

El estudio del ST basal y del maximo desplazamiento del segmento ST en los dos

canales no mostré diferencias significativas entre los subgrupos 1A'y 1B.
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ST BASAL EN EL CANAL 1

Fig. 24: Relacién entre ST basal y maximo desplazamiento

del segmento ST en el canal 1.
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Fig. 25: Relacion entre ST basal y maximo desplazamiento

del segmento ST en el canal 2.
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600
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MINUTOS TOTALES DE ISQUEMIA

p= 0'009

r=0'33

Fig. 26: Relacion entre la carga isquémica total y el maximo
desplazamiento del segmento ST en el canal 2.
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PRUEBA DE ESFUERZO (PE)

De los 51 pacientes admitidos en nuestro estudio, 44 (86°2%) pudieron realizar un
test de ejercicio mediante protocolo de Bruce limitado por sintomas, 14’02+3°96 dias

después de su ingreso hospitalario (tabla 19).

Los resultados de la PE se estudiaron en primer lugar segiin la presencia o no de
alteraciones significativas del segmento ST en el registro Holter; realizaron una PE 36 de
los 41 pacientes con alteraciones del segmento ST en comparacion con 8 de 10 pacientes
sin alteraciones del segmento ST en el registro Holter (tabla 20). La duracion del ejercicio
fue similar en los pacientes con y sin alteraciones del segmento ST en el Holter (6’2+2°14

minutos frente a 7°02+2°23 minutos, p=0’3).

En nuestro estudio, el maximo descenso del segmento ST durante la PE fue parecido

en los pacientes con y sin alteraciones del segmento ST en el registro Holter (-

1’1+0°66mm frente a -0’8+0’51mm, p=0’2).

El test de ejercicio fue positivo en 23 pacientes (52°3%).

El porcentaje de pruebas de esfuerzo positivas no vario significativamente entre los

pacientes de ambos grupos.

En los pacientes con Holter positivo que presentaron complicaciones isquémicas en

el seguimiento (subgrupo 1A), la duracion del ejercicio y la carga de trabajo realizada
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(METS) fueron significativamente inferiores que en los pacientes con Holter positivo sin

complicaciones isquémicas (subgrupo 1B), tabla 21.

Con el fin de evaluar si los resultados de la monitorizacién Holter contribuian a
establecer el prondstico independientemente de los resultados del test de ejercicio,
estudiamos el valor prondstico de la variable Holter positivo para predecir complicaciones

isquémicas en los subgrupos de pacientes con ergometria positiva y negativa.

De los 20 pacientes con ambas pruebas positivas, 14 presentaron complicaciones
isquémicas en el seguimiento; los tres pacientes con ergometria positiva y registro Holter

negativo no desarrollan complicaciones isquémicas (p=0’02), Fig.27.

Los pacientes con ambas pruebas negativas no tuvieron complicaciones isquémicas.
Sin embargo en 16 de los 21 pacientes con ergometria negativa el registro Holter fue
positivo: en 11 casos hubo complicaciones isquémicas (p=0’007), Fig. 28. Por tanto, el
registro ECG Holter tuvo valor pronédstico afiadido a la ergometria, puesto que en el
subgrupo de pacientes con ergometria negativa identifico un alto porcentaje de pacientes

que sufrieron complicaciones isquémicas.

Cuando estudiamos el subgrupo de 44 pacientes con ambas pruebas realizadas, los

resultados del ECG Holter siguieron estando fuertemente relacionados con la aparicion de

complicaciones isquémicas en el seguimiento (Fig.29).
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Tabla 19: Descripcion de los datos basales de la Prueba de Esfuerzo

estudiada.

en la poblacién

ERGOMETRIA (44 pacientes)

Dias de evolucion del IAM
METS
Tiempo de ejercicio

Maximo descenso del
Segmento ST

POSITIVA
Muy positiva
Angor durante la PE
Cambios silentes
Disnea durante la PE
Tratamientos recibidos antes de la
Ergometria
Betabloqueantes

Nitratos
Antagonistas Ca

VALOR

14°02+3°96
7°41£2°19

6’36+£2°18

-1 1+0°64
23 (52’3)
4(9°1)
11 (25)
12 (27°2)

13 (29°5)

25 (56°7)
15 (34)
6(13°6)

Los datos estan expresados en forma de valor medio+ Desviacion

estandar o nimero (%) de pacientes en el grupo.
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Tabla 20: Descripcion de los parametros ergométricos obtenidos en los pacientes con
(grupo 1) y sin (grupo 2) cambios del segmento ST en el registro Holter.

ERGOMETRIA GRUPO 1 n=41 GRUPO 2 n=10 P
¢ Realizada 36 (87°8) 8 (80%) NS
e Dias de evolucion

del IAM 14°2+4°2 13°2+£1°8 NS
e METS 7°19+£2°13 8°37+2°33 NS
e Tiempo de ejercicio 6’2+2’14 7°02+2°33 NS
e Maximo descenso del

Segmento ST -1’1+£0°66 -0’8+0’51 NS
o Positiva 20 (55°6) 3 (37°5) NS
¢ Muy positiva 4(11°'1) 0(0) NS
o Angor en la PE 10 (27°8) 1 (12°5) NS
e Cambios Silentes 10 (27°8) 2 (25) NS

Los datos se presentan en forma de valor mediot Desviacion estandar o
nimero (%) de pacientes en el grupo. NS: No significativo.

PE: Prueba de esfuerzo.
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Tabla 21: Resultados de la Ergometria en los pacientes con Holter positivo (grupo 1)
segin tengan (subgrupo 1A) o no (subgrupo 1B) complicaciones isquémicas en el
seguimiento.

ERGOMETRIA Subgrupo 14 Subgrupo 1B P
e METS 6°52+1°85 873 0’005
e Tiempo de ejercicio 5°55+1°84 7°64+2°14 0’008
e Maximo descenso del

Segmento ST -1’23+0°68 -0’98+0°62 NS
e Positiva 14 (56) 6 (54°5) NS

Los datos se presentan en forma de valor medio+ Desviacion estandar o nimero (%)
de pacientes en el grupo. NS: No Significativo.
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FUNCION VENTRICULAR MEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA

En todos los pacientes incluidos se realizo una Ecocardiografia bidimensional

12°5+3°15 dias tras el IAM (tabla 22).

En los pacientes del grupo 1 el volumen telesistolico fue superior que en los
pacientes del grupo 2 (60°62+27°07ml frente a 38°7+14°58, p=0°007). Hubo una tendencia
a que los pacientes con alteraciones del segmento ST en el Holter tuvieran mayor volumen
telediastolico y una menor fraccion de eyeccion que los pacientes con registro Holter

negativo (tabla 23).

Los pacientes con Holter positivo (grupo 1) no presentaron diferencias significativas

en los parametros ecocardiograficos segun tuvieran o no complicaciones isquémicas en el

seguimiento (tabla 24).
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Tabla 22: Resultados de la Ecocardiografia en el grupo de estudio (n=51).

Pardametros Valor
e Dias de evolucion del IAM 12'5+3'15
e Fraccion de eyeccion (FE) 56'34+10'74
e Volumen telediastolico(VTD) 123'5+£37'3
e Volumen telesistolico(VTS) 56'17+26'44

Tabla 23: Resultados de la Ecocardiografia en los pacientes con (grupo 1) y sin (grupo
2) cambios del segmento ST.

Pard 1 %)
ardmetros Q}’ifg?olo 1 Q.:v;{i% B

e FE 55'14+10'38 6172+11'3 0'083
e VID 128'6+38'3 103'6+25'6 0'066
e VTS 60'62+27'07 38'7+14'58 0'007

Tabla 24: Resultados de la Ecocardiografia en los pacientes del grupo 1, segln tengan
(subgrupos 1A) o no (subgrupo 1B) complicaciones isquémicas en el

seguimiento.
Parametros Subgrupo 14 Subgrupo 1B P
e FE 53"79+10'45 58'82+9'71 NS
e VTD 128'71+41'73 128'34+29'77 NS
e VIS 63'36+29'05 53'66+20'75 NS

Los datos estan presentados en forma de valor medio + Desviacion estandar. NS: No
significativo.
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PREDICTORES DE COMPLICACIONES ISOUEMICAS.

En total, 31 de los 51 pacientes incluidos tuvieron alguna complicacion isquémica
durante el seguimiento (tabla 5): 29 presentaron algiin episodio de angor, en 5 el curso

evolutivo se complico con reinfarto y 2 pacientes fallecieron.

Las caracteristicas clinicas, antecedentes cardiovasculares, curso clinico y evolutivo
del IAM y tratamientos recibidos en los pacientes con y sin complicaciones isquémicas se

reflejan en las tablas 25 y 26.

Los pacientes con complicaciones isquémicas tuvieron mas frecuentemente angor

previo que los que no las presentaron (70% frente al 40%, p<0’037).

No habia diferencias significativas entre los dos grupos referente a la edad, sexo,
factores de riesgo, antecedentes cardiovasculares (a excepcion de angor previo), Killip de
ingreso y Killip maximo, localizacién y curso evolutivo del IAM, sumatorio de ST y

sumatorio de onda R.

Todos los pacientes con complicaciones isquémicas recibieron tratamiento

antianginoso, frente al 85% de los pacientes sin complicaciones (p<0’028).

En la tabla 27 presentamos los resultados del estudio Holter en los pacientes con y
sin complicaciones isquémicas en el seguimiento. Como ya analizamos anteriormente, los
pacientes con Holter positivo presentaron mas frecuentemente complicaciones isquémicas

en el seguimiento.
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El tiempo de ejercicio y los METS realizados durante la PE fueron

significativamente inferiores en los pacientes con complicaciones isquémicas (tabla 28)

Los parametros ecocardiograficos en los dos grupos de pacientes se exponen en la
tabla 28. De forma significativa, los pacientes con complicaciones isquémicas tuvieron una
fraccion de eyeccion menor y un volumen telesistolico mayor que los pacientes sin

complicaciones.

En la tabla 29 representamos la Sensibilidad, Especificidad y el Valor Predictivo
(positivo y negativo) del estudio Holter y de la ergometria en relacion a la presentacion de
complicaciones isquémicas en el seguimiento. En nuestro estudio, la sensibilidad asi como
el valor predictivo del registro Holter fueron superiores a los de la ergometria. En cambio,

la especificidad fue ligeramente inferior.
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Tabla 25: Caracteristicas clinicas y curso evolutivo del IAM en los pacientes con y
sin complicaciones isquémicas en el seguimiento: PREDICTORES DE ISQUEMIA.

CARACTERISTICAS Ptes con complicaciones| |Ptes sin complicaciones | P
Isquémicas (n=31). Isquémicas (n=20).
e Edad 56°29+£9°96 54°7£9°54 NS
e Sexo (varones/mujeres) 28/3 17/3 NS
e Factores de riesgo CV
Obesidad 14(45°2) 6(30) NS
Hipercolesterolemia 21((67°7) 14(70) NS
Diabetes 13(41°9) 6(30) NS
Hipertension 12(38°7) 10(50) NS
* Antecedentes CV;
Angor previo 21(70) 8(40) 0’037
Angor reposo ultimo mes ~ 12(38°7) 6(30) NS
Insuficiencia cardiaca 3(9°7) 0(0) NS
Arteriopatia periférica 7(22°6) 2(10) NS
e Killip ingreso > II 10(32°2) 2(10) NS
e Killip maximo > II 18(58°1) 5(25) NS
e Tercer ruido 7(22°6) 2(10) NS
e Congestion en la RX 8(25’8) 2(10) NS

Los datos estan expresados como valores medios+ DE o nimero (%) de pacientes en
el grupo. DE: Desviacion estandar. NS: No significativa. CV: Cardiovascular.
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Tabla 26: Caracteristicas clinicas y curso evolutivo del IAM en los pacientes con y
sin complicaciones isquémicas en el seguimiento: PREDICTORES DE ISQUEMIA.

Caracteristicas| Ptes con complicaciones| |Ptes sin complicaciones | P
Isquémicas (n=31) isquémicas (n=20)

¢ Onda Q (Infarto Q) 26(83°9) 14(70) NS

e Sumatorio de ST 15°93+10°69 15°75£11°6 NS

e Sumatorio de R 69°33+26°3 76°15+24°95 NS

o Tocalizacion

Sin Q 4(12°9) 6(30)

Inferior 17(54°8) 9(45)

Lateral 0(0) 1(5) NS

Anterior 9(29) 4(20)

Anteroinferior 1(3°2) 0(0)
e Edema de pulmén

o shock 3(9°'7) 0(0) NS

e Bloqueo AV 3°° 6(19°4) 2(10) NS
e Fibrilacion Auricular 4(12°9) 5(25) NS
e Tratamientos

Aspirina 30(100) 19(95) NS

Fibrinolisis 29(93°5) 17(85) NS

Antianginosos

(21 droga antianginosa)31(100) 17(85) 0’028

Los datos estan expresados como valores medios+=DE o nimero (%) de pacientes en
el grupo. DE: Desviacion estandar. N'S: No significativo.
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Tabla 27: Resultados del estudio Holter en los pacientes con y sin complicaciones
isquémicas en el seguimiento.

Parametros Ptes con complicaciones| [Ptes sin complicaciones P
Isquémicas (n=31) isquémicas (n=20)

Holter positivo 30(73°2) 11(26°8) 0’0004
Méximo desplazamiento
del ST en el canal 1 1°62+0°64 1’53+1°17 NS
Maximo desplazamiento
del ST en el canal 2 1°58+0°84 1°02+0°54 0’001
ST basal canal 1 1°’30£1°71 1°24+1°41 NS
ST basal canal 2 1’10+0°74 0°68+0°97 NS
Ptes con episodios
>60 minutos 5(16°4) 0(0) 0’061
Ptes con carga isquémica
Total > 120 minutos 6(19°3) 0(0) 0’038
Ptes con = 5 episodios 18(58°06) 3(15) 0°003
Ptes con > 7 episodios 13(41°9) 1(5) 0’004

Los datos estan expresados como valores medios! DE o nimero (%) de pacientes en
el grupo. DE: Desviacion estandar NS: No significativa.
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Tabla 28: Resultados de la Ergometria y Ecocardiografia en los pacientes con y
sin complicaciones isquémicas.

Ptes con complicaciones| |Ptes sin complicaciones | P
Isquémicas (n=31) isquémicas (n=20)

Ergometria
Positiva 14(60°9) 9(39’1) NS
Muy Positiva 4(16) 0(0) 0’07
Angor en PE 8(32) 3(15’8) NS
Disnea en PE 10(40) 3(15°8) 0’081
METS 6°5+1°85 8°57+2°09 0°004
Tiempo de ejercicio 5°54+1°84 7°37+2°1 0°01
Maximo descenso ST -1°22+0°68 -0’93+0°56 NS
Ecocardiografia
Fraccion de eyeccion 53’3£10°56 60°99+9°47 0’011
Volumen telediastolico 128°02+41°1 116°9+£30°7 NS
Volumen telesistolico 62°7+28°7 46°65£19°7 0°036

Los datos estan expresados en forma de valores mediost DE o nimero (%) de
pacientes en el grupo. DE: Desviacion estandar. NS: No significativo. PE: Prueba de

esfuerzo.
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Tabla 29: Estudio ECG Holter y Ergometria: Sensibilidad (S), Especificidad
(E) y Valor Predictivo (positivo (VPP) y negativo (VPN) en relacién con la
presentacion de complicaciones isquémicas en el seguimiento.

S E VPP VPN

HOLTER
POSITIVO|96°7(83°3-99’4)  45(23°1-68°5)  73°2(57-85°8)  90(55°7-99°7)

EPIS60  16°1(5°5-33’7) 100(83°2-100) 100(47°8-100) 43°9(28°9-58°9)
ISQ 120  19°3(7°5-37°5)  100(83°2-100) 100(54°1-100)  44°4(29°6-60)
> 5 episodios38°6(39°1-75’5) 85(62°'1-96’8)  85°7(63°7-97) 56°6(37°4-74’5)

> 7 episodios 41°9(24°5-60°9) 95(75°1-99°9) 92’8(66°1-99°8) 51°3(34°4-68’1)

ERGOMETRIA

Positiva  56(3479-75'6) 52°6(28°9-75’6) 60°8(38°5-80°3) 47°62(25°7-70°2)
Muy positiva 16(4°5-36’1)  100(82°4-100)  100(39°8-100) 47°5(3175-63°9)
Angor en PE 32(14°9-53-5) 84°2(60°4-96°6)  72°7(39-94)  48°5(30°8-66’5)

Disnea en PE40(21°1-61°3)  84°2(60°4-96’6) 76°9(46°2-95) 51°6(33°1-69°8)

Los datos se presentan en forma de tanto por ciento figurando entre
paréntesis los correspondientes intervalos de confianza.

EPIS 60: Episodios de duracion superior a los 60 minutos.
ISQ 120: Carga isquémica superior a los 120 minutos.
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ANALISIS MULTIVARIADO

Realizamos un analisis multivariado mediante test de regresion logistica usando ocho
variables a fin de conocer la importancia relativa de éstas para predecir la aparicion de

complicaciones isquémicas.

Junto a la variable Holter positivo, utilizamos las siguientes: edad, diabetes, angor
previo, fraccion de eyeccion, localizacion del 1AM, sexo y sumatorio de ST en el ECG

inicial; es decir, variables relacionadas con el prondstico tras un IAM.

En el analisis efectuado, la presencia de alteraciones significativas del segmento ST
en el estudio ECG Holter (Holter positivo) fue el predictor mas potente relacionado con la
aparicion de complicaciones isquémicas en el seguimiento (p<0’0028). La siguiente

variable mas importante fue la presencia de angor previo (p <0°023), tabla 30.
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Tabla 30: Analisis multivariado mediante test de regresion logistica.

Variables | Coeficiente B DE Significacion| | Exponente de B
e Edad 0’049 0’04 028 1’05
e Diabetes -0’52 0’98 0’59 0’59
e Angor previo 2’68 1’18 0°02 14°61
e FE 4 camaras -0’01 0’049 072 0’98

e I ocalizacion

del IAM 0’78 0’61 0’19 2’19
e Sexo -0’43 1’35 0’74 0’64
e Sumatorio ST-0’10 0’06 0’09 0’90
e Holter

Positivo 490 1’64 0’0028 134’70

En el analisis multivariado, solo dos variables tuvieron significacion
pronostica independiente: Angor previo y Holter positivo.
FE: Fraccion de eyeccion. DE: Desviacion estandar.
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Discusion

Después de un IAM la supervivencia a corto y largo plazo depende de varios
factores, siendo el mas importante la funcién ventricular. También es importante la
severidad y extension de las lesiones coronarias aterosclerdticas que perfunden el
miocardio viable residual. En otras palabras, la supervivencia se relaciona con la cantidad
de miocardio necrético y con la cantidad de miocardio en riesgo que puede volverse

necrotico™>,

Ademés de las variables clinicas, tras un IAM los determinantes mayores del
prondstico son la funcion ventricular, la extension y la severidad de las lesiones coronarias

y la inestabilidad eléctrica del miocardio.

La evaluacion o estratificacion del riesgo de los pacientes que han sufrido un IAM se
puede llevar a cabo a través de diferentes métodos diagnosticos y pruebas especializadas

de laboratorio.

La estrategia diagnostica que se elija debe ser capaz de proporcionar informacion
acerca de la existencia de isquemia residual o disfuncién ventricular, que no se puede

obtener a través de la evaluacion clinica.

Debe tenerse en cuenta también en el momento de la eleccion el riesgo de cada

prueba, la cualidad y el coste asociado de cada test, asi como las posibilidades y

experiencia de cada servicio hospitalario.
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PREDICTORES CLINICOS Y ECOCARDIOGRAFICOS DE

COMPLICACIONES ISOUEMICAS

Al poco tiempo de que se crearan las Unidades Coronarias, se descubrié que la
funcion ventricular izquierda es el principal factor determinante de la supervivencia precoz

de los pacientes.

Todos los indices de pronostico clinico que se utilizan todavia desde entonces
(Killip, Forrester, Norris) han demostrado que la insuficiencia ventricular izquierda es un

T -y 134,135
indice importante sobre el cual se basa un mal pronéstico***> .

Otras variables demograficas y clinicas que se acompafian de un mal prondstico
después del TAM son: edad superior a 70 afios*®, historia de diabetes mellitus®’, de

137

hipertensién arterial, angina de pecho e infarto de miocardio antiguo™’. Recientemente se

ha demostrado que el sexo femenino no se comporta como una variable independiente de

BBV 15 diabetes mellitus parece aumentar hasta 3-4 veces el

mal prondstico
riesgo sin que se sepa hasta ahora si esto se debe a arteriosclerosis acelerada o a alguna
otra caracteristica producida por la propia diabetes (como el tamafio mayor del infarto). El
paciente diabético habitualmente tiene también una evolucion mas complicada, infartos

mas extensos y una mayor frecuencia de angina postinfarto y episodios de insuficiencia

cardiaca'®?.

La elevacion aislada de la tension arterial sistolica y la hipertension combinada

sistolica y diastolica también son factores de mal prondstico.
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También se ha comprobado que la mortalidad es mayor en los infartos de la cara
anterior que en los de la cara inferior, aun después de tener en cuenta el tamafio del IAM®.
Igualmente el reinfarto es un signo de mal prondstico, probablemente debido a la pérdida
de miocardio viable, lo que conduce a un mayor compromiso de la funcién global del
ventriculo izquierdo. La angina postinfarto suele indicar un prondstico menos favorable

ya que expresa la existencia de miocardio isquémico'®.

Debido a que la funciéon ventricular disminuida representa en general la cantidad
global de dafio sufrido por el miocardio, una variable de importancia prondstica es el
tamafio del infarto. El ECG puede dar una orientacion sobre el tamafio del IAM. En
general, cuanto mayor es la extension de la necrosis, mayor es el nimero de derivaciones
que muestran los cambios evolutivos del segmento ST y las onda Q de necrosis. Una
estimacion mejor del tamafio se puede obtener con las concentraciones séricas de CPK o
CPK-MB. Salvo en los casos tratados con fibrinoliticos, los pacientes con cifras muy
elevadas (CPK >10 veces su valor basal) a menudo presentan un infarto extenso. Sin
embargo, algunos pacientes con cifras bajas de CPK pueden pertenecer a un grupo de
mayor riesgo, con mas complicaciones tardias, probablemente debido a la presencia de

. . ;. . . . .14
miocardio isquémico pero no infartado o a la presencia de infartos previos'**.

El edema agudo de pulmén en presencia de IAM, aun cuando se deba a disfuncién
diastdlica y se acompafie de fraccion de eyeccion normal, identifica a un grupo de

pacientes de riesgo elevado'®.
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Un dato tan simple de valorar como es la RX de térax también aporta informacion
pronostica Util, ya que los pacientes con congestion pulmonar o cardiomegalia tras un IAM

evolucionan peor que los pacientes sin cardiomegalia.

Los pacientes con infartos sin onda Q tienen una historia natural diferente a la de los
pacientes con infarto con onda Q. Los primeros se consideran procesos patolégicos
relativamente inestables que se acompafian de una mortalidad inicial baja, un riesgo
elevado de reinfarto tardio y una mortalidad tardia elevada, de modo que si se toma en
consideracion la mortalidad global a largo plazo, los pacientes con infarto no-Q y con onda

Q tienen una mortalidad y morbilidad similar' 4614714819

Otras variables relacionadas con un curso evolutivo del [AM menos favorable ya han
sido mencionadas anteriormente: bloqueo auriculoventricular, trastornos agudos de la
conduccion intraventricular, taquicardia ventricular monomorfica sostenida y arritmias

auriculares, en especial la fibrilacion auricular.

Entre los factores clinicos, electrocardiograficos y los relacionados con el tamafio del
infarto que se asocian, segun los estudios publicados hasta la actualidad, con una mayor
frecuencia de complicaciones isquémicas en el seguimiento, en nuestro estudio solo
detectamos una relacion estadistica significativa entre la existencia de angor previo y la
presencia de complicaciones isquémicas en el seguimiento. Asi, entre los pacientes que
presentaron complicaciones isquémicas, el 70% habian presentado angor previo frente a
solo el 40% de los pacientes que no sufrieron complicaciones isquémicas (P< 0,037). La
ausencia de relacion estadisticamente significativa de otros factores clinicos como la edad,

diabetes, hipertension, clase funcional Killip, localizacion del infarto, presencia de onda Q,
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relacionados en otros trabajos con un pronostico menos favorable pensamos que se debe al
tamafio relativamente pequefio de la muestra y a las caracteristicas de la misma; asi por
ejemplo, la edad media del grupo (tabla 2) fue de 55,7 + 9,7 aﬁds (36/71), conformando
por tanto un grupo de pacientes relativamente joven. En cuanto a la clase Killip al ingreso
en la Unidad Coronaria el 98% presentaron clase < II y solo tres pacientes alcanzaron

Killip méximo >IIL

Existe una importante discrepancia acerca de la influencia de la historia de angina de
pecho previa al infarto sobre el prondstico de este. Algunos estudios muestran que entre los
pacientes con IAM tienen un prondstico peor aquellos con angina previa®>*>*’; otros
observan una menor mortalidad en los que habian tenido angina antes del infarto™ y
finalmente algunos no han observado ninglin efecto en la mortalidad hospitalaria aunque si
un incremento de la mortalidad tardia™. Estas discrepancias se pueden explicar por los
diferentes mecanismos por los que la angina de pecho puede influir en el pronostico del
TIAM. Aunque por un lado, la presencia de angina puede ser un marcador de enfermedad
coronaria mas severa, lo que podria reducir la reserva funcional ventricular tras un infarto,
por otro lado, la presencia de isquemia cronica estimula el desarrollo de circulacion
colateral, factor asociado con un tamafio de infarto menor y con un mejor pronostico™.
Por tltimo, la aparicion de angina en los dias previos a la instauraciéon del IAM podria
producir un efecto de precondicionamiento sobre el miocardio del territorio infartado™,
proceso metabolico y funcional que aumenta la tolerancia del miocardio a la isquemia®® y
que en ultima instancia, puede mejorar el prondstico del IAM. Recientemente, un estudio
realizado por el equipo dirigido por Maseri, demostrd que la presencia de angina inestable

durante la semana previa al infarto se asociaba con una reperfusién mas precoz y un

tamafio del infarto menor en los pacientes con IAM tratados con t-pa”’.
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Dittrich et al obtuvieron un interesante hallazgo respecto a este aspecto. El
antecedente de angina previa era mas frecuente entre los pacientes que murieron en el
hospital a causa de IAM que entre los supervivientes de este, pero esta diferencia sélo se

producia en varones®’.

Todavia mas llamativo es el hallazgo del registro epidemioldgico de infartos de
miocardio realizado en Rochester, Minnesota, que hallé una mayor mortalidad entre los
-varones que presentaban un IAM vy tenian angina previamente pero lo contrario en las
mujeres, es decir que murieron una menor proporcion de mujeres con IAM y angina previa
que de mujeres sin historia de angina. Estas diferencias se podrian explicar por la distinta
fisiopatologia de la angina de pecho entre varones y mujeres ya que en estas, hasta un 50%
presenta arterias coronarias angiograficamente normales en la coronariografia y es sabido
que la angina con arterias coronarias angiograficamente normales tiene un buen pronostico
a largo plazo. Por tanto, el antecendente de angina se asociaria a una enfermedad coronaria

mas severa en los varones y menos severa en las mujeres.

En resumen, el impacto de la angina previa al IAM es variable y depende del
equilibrio entre el mecanismo casual (arteriosclerosis, espasmo o enfermedad
microvascular), la severidad de la enfermedad epicardica coronaria, la presencia de

circulacién colateral y el precondicionamiento miocardico.

Aunque la ecocardiografia no permite cuantificar adecuadamente el tamafio del IAM,
la valoracion de las alteraciones de la motilidad parietal si pueden orientar sobre la

extension y servir como determinante prondstico.
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La fraccion de eyeccion (FE) es sumamente util para clasificar el riesgo de estos
pacientes y se puede estimar por diferentes métodos diagnosticos: ecocardiografia,
ventriculografia isotopica o angiografica. En general, es preferible su estimacion mediante

métodos no invasivos.

Pilote et al'>® hallaron que los pacientes que cursan con FE baja después del IAM
presentan un pronostico mas adverso. Estos datos son coincidentes con los obtenidos en
nuestro estudio: asi, los pacientes que presentaron complicaciones isquémicas en el
seguimiento presentaron una FE mas baja que los que no tuvieron complicaciones

(53,3£10,56 versus 60,9949,47, p<0,011).

El volumen telesistolico del ventriculo izquierdo también puede ser una variable util

para predecir la supervivencia después de un IAM.

En nuestro grupo, la presencia de un mayor volumen telesistolico se asoci6 de forma
significativa con la incidencia de complicaciones isquémicas en el seguimiento (62,7+28,7

versus 46,65£19,7, p< 0,036), tabla 28. Estos datos son similares a los recogidos por White

151
=,

et a que encontraron esta variable como uno de los determinantes mayores de

supervivencia después de la recuperaciéon de un IAM.
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CONSIDERACIONES METODOLOGICAS

El porcentaje de registros electrocardiograficos Holter no valorables parece
relativamente alto. Del conjunto de pacientes inicialmente incluidos, en el 14% no era
posible el analisis del trayecto ST, en parte debido a defectos técnicos (11%) o en parte

debido a la desconexidn de los electrodos (3%).

En otro grupo de estudio’*? mencionan porcentajes de fallos de hasta un 35% de los

registros electrocardiograficos Holter.

También en el estudio GUSTO'™ se mencionan porcentajes altos debidos a
problemas técnicos en los tres sistemas de observacion del trayecto ST empleados (Holter

bipolar, vectocardiografia y ECG de 12 canales).

En la situacion de un IAM en la Unidad de Cuidados Coronarios suelen surgir
problemas relativamente frecuentes debido a la falta de practica en la instalacion rapida y
correcta del registro electrocardiografico aparte de los problemas tipicamente relacionados
con el método como atrapamiento de la cinta registradora, desconexion de los electrodos o
artefactos. Estos problemas también figuran como causa fundamental para el inicio
retardado de los registros. Asi, en nuestro estudio la colocacion del Holter desde el inicio

de la trombolisis se demor6 durante 169,2+149 minutos.

Se ha podido demostrar la seguridad del analisis agudo de trayectos del ST para el
reconocimiento de reperfusiones tempranas dentro de las primeros 90 a 240 minutos, tras

. . . . . 19,20,154,155,156.
el inicio de la lisis a través de la comparacion con la angiografia'®"
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Sin embargo la posibilidad de la identificacion de una reperfusion tardia esta limitada
debido a la remision espontanea de elevaciones del trayecto ST durante un transcurso

prolongado e investigaciones relacionadas con este aspecto no estan atn disponibles.

Ademas del analisis Holter, usando 2 o 3 derivaciones bipolares, se han desarrollado
métodos computarizados on-line para el analisis continuo del segmento ST, usando bien la

sumacion automatica de varias derivaciones seleccionadas del ECG de 12

18,155,157,158

2

canales o la determinacion de elevaciones del trayecto ST mediante

vectocardiografia usando las derivaciones de Frank!*®!**'6

Un estudio comparativo entre la monitorizacion Holter y el ECG de 12 derivaciones
mostré que ambos métodos eran equivalentes en la evaluacion de la permeabilidad

coronaria tras la terapia trombolitica'®'.

Sin embargo, en la practica clinica estos nuevos sistemas tienen la ventaja de que los
datos estan inmediatamente disponibles de tal manera que es posible una valoracion directa

y la puesta en marcha de las medidas necesarias de forma inmediata.

Aplicando el ECG Holter es de importancia controlar antes del inicio del registro la

derivacion Optima de elevacion del trayecto ST fijaindose en el monitor del paciente y

ajustar la posicion de los electrodos en caso necesario.
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FRECUENCIA DE EPISODIOS ISQUEMICOS TEMPRANOS

Hacket et al'** pudieron demostrar mediante combinacion del registro continuado del
trayecto ST y controles angiogréaficos seriados de los vasos infartados que en una parte de
los pacientes aparecieron reoclusiones tempranas de los vasos infartados intermitentes
durante el tratamiento trombolitico. En trece episodios controlados angiograficamente
realizados en siete pacientes se encontré una correlacion extremadamente estrecha entre la
evolucion electrocardiografica y el grado de perfusion angiografica indicando en todos los
casos una reelevacion del trayecto ST un vaso infartado ocluido y una remision completa
un vaso infartado abierto; estos resultados han sido corroborados en otros estudios
angiograficamente documentados. Ademas, existen indicios a través de experimentos en
animales en los cuales se ha mostrado que una reoclusiéon de un vaso infartado lleva a una
aparicion de reelevaciones del trayecto ST. En resumen, todas estas informaciones
sugieren que el reconocimiento de reoclusiones tempranas transitorias o permanentes es
posible mediante observacion continuada del electrocardiograma de elevaciones del

trayecto ST relacionado con el IAM.

Los resultados del presente estudio muestran, en un colectivo que en su mayoria ha
recibido tratamiento fibrinolitico (46 pacientes, el 90,2%) y ha sido observado a lo largo de
las primeras 24 horas del TAM que aparecen episodios de alteracion significativa del
segmento ST (ascensos o descensos) en una gran proporcion de pacientes (80,4%); en
nuestro estudio, el 78,4% de los pacientes tuvieron algin episodio de reelevacion del
segmento ST. En concordancia con Dissmann et al la frecuencia disminuye de forma

significativa cuanto mas tiempo haya transcurrido del IAM.
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Una gran parte de los episodios (91,8%) fueron silentes. Los trabajos previamente

publicadosl30’157’159

no recogen un registro exacto de episodios con y sin dolor anginoso, en
la mayoria de los casos al tener en cuenta que el registro de sintomas de angina de pecho
en la fase aguda es muy dependiente del tratamiento individual con opidceos o sedativos.
En nuestro grupo no hubo diferencias en el uso de cloruro mérfico o sedantes entre los

pacientes con registro Holter positivo (39%) o negativo (40%) ni tampoco entre los

pacientes con episodios isquémicos con o sin dolor.

En cuanto a la frecuencia de oscilaciones tempranas del trayecto ST disponemos de
muy escasas informaciones previas. Habitualmente la aparicion de estos episodios en la

17 encuentran

fase aguda del IAM se registra en el 50% de los pacientes. Kwon et a
reelevaciones del trayecto ST en el 58% de los 19 pacientes con tempranas remisiones del
trayecto ST en el tiempo registrado. Sin embargo, la potencia de los resultados de sus
estudios esté limitada por la inclusién no continuada de tan solo 31 pacientes.

1"°® se encontrd en el 30% de los pacientes una

En un estudio de Dellborg et a
evolucion oscilante del trayecto ST aunque en este estudio se echa en falta una definicion

nitida de los episodios.

Dissmann et al'** encontraron reelevaciones del trayecto ST en el primer dia del

infarto en el 43% de los pacientes estudiados.

En el subestudio de monitorizacion del segmento ST del estudio GUSTO'?, en el
que se realiz6 una evaluacion no invasiva de la velocidad y estabilidad de la reperfusion de
la arteria relacionada con el infarto, en el 55% de los pacientes estudiados mediante el

sistema Holter se encontro reelevacion del segmento ST.
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La frecuencia discretamente mas elevada de episodios de reelevacion del ST, en el
78,4% de los pacientes en el presente estudio, se explica por el tiempo de registro mas
largo, de 24 horas en comparacion con los estudios de Kwon (9 horas) y Dellborg (tan s6lo
4 horas) y por los diferentes criterios electrocardiograficos empleados: asi, Dissmann et al
definen la reperfusion como la reduccién abrupta al menos del 50% durante una hora de
monitorizacion del maximo nivel del segmento ST recogido durante los primeros 30
minutos de registro, definiendo de forma arbitraria a los episodios (tras una fase de
reperfusion) como fases de reelevacion del trayecto ST si esta importaba por lo menos el
50% de la elevacion del trayecto ST inicial. Ademés en este estudio la medicion se realizd
a 20 mseg. del punto J. En nuestro estudio, al igual que en otras publicacione3162’l63, la

medicion se realizé a 80 mseg del punto J. Por otro lado, Dissmann et al utilizaron dosis de

nitroglicerina superiores lo que podria condicionar una disminucion de la isquemia.

En el estudio GUSTO' se definen los episodios como fases de reelevacion del
trayecto ST > 0,1 mV con respecto a la linea base después de que la resolucion del 50% del

trayecto ST (reperfusion) hubiera transcurrido.
En nuestro estudio no se exigio la reperfusion previa para poder considerar un

episodio de reelevacion, lo que creemos explica en parte las diferencias encontradas en

cuanto a la frecuencia de episodios.
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FRECUENCIA DE COMPLICACIONES ISQUEMICAS

En el transcurso de la observacion hospitalaria, 19 pacientes (37,2%) tuvieron alguna
complicacion isquémica: 17 algiin episodio de angor; 4 reinfarto (tres de ellos habian
tenido angor) y 2 pacientes fallecieron por causa cardiaca (uno con angor postinfarto y
reinfarto previo al exitus). Durante el seguimiento extrahospitalario de 6 meses, también
fueron 19 los pacientes que presentaron alguna complicacion isquémica: 19 angor y uno
reinfarto (con angor previo). Siete pacientes presentaron episodios de angor en ambas
fases. Por tanto, en el tiempo total de seguimiento fueron 31 (60,7%) los pacientes que

sufrieron alguna complicacion isquémica.

La frecuencia de complicaciones tan solo es discretamente mas elevada que en
colectivos comparativos (asi Dissman et al'** encuentran un 22% de complicaciones
debidas a reinfarto o 4ngor inestable durante la fase intrahospitalaria), aunque superior a la
de otros grupos (como por ejemplo un 13% de complicaciones intrahospitalarias en el

estudio TIMI II).

En el trabajo de Dissmann'®* y en el estudio TIMI II, asi como en otras publicaciones
disponibles, definen las complicaciones isquémicas como reinfarto, exitus o angina
inestable refractaria al tratamiento. En nuestro estudio, incluimos como complicaciones el
reinfarto, exitus y la angina, controlable o no con tratamiento médico. Esta diferencia
conceptual creemos que explica la frecuencia de complicaciones isquémicas ligeramente
superior observada en nuestro estudio. De este modo, de los 29 pacientes con

complicaciones isquémicas que sobrevivieron, en 13 se logré un control efectivo de los
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sintomas al afiadir al tratamiento terapia antianginosa no siendo necesaria la realizacion de

coronariografia ni la préctica de procedimientos de revascularizacion.

En el presente estudio hemos encontrado una frecuencia de complicaciones
isquémicas intrahospitalarias, extrahospitalarias y totales, significativamente mas elevada
en los pacientes con episodios demostrados de alteraciones significativas del trayecto ST
en el registro Holter. Estos resultados concuerdan con otros estudios previamente

publicados'**'>!®*_Silva et al”®, en un subgrupo de pacientes pertenecientes al estudio

GISSI 2, de edad menor a 70 afios y con un primer IAM tratado con estreptokinasa,
comunicaron que la presencia de isquemia residual (cambios del segmento ST o de la onda
T durante la monitorizacion electrocardiografica continua en la fase aguda) era el Gnico

predictor seleccionado por un modelo escalonado de regresion logistica de eventos

cardiacos durante la hospitalizacién.

Comparando los datos del registro Holter con los datos electrocardiogréficos,
analiticos y ecocardiograficos de nuestro estudio se mostrd que los pacientes con registro
Holter positivo presentaron de forma significativa en los tres casos, mayor porcentaje de
infartos con onda Q, niveles de CPK mas elevados y mayor volumen telesistélico, factores

29,32,36,151

todos ellos que identifican a los pacientes con mayor tamafio del infarto , factor

esencial en el prondstico a corto plazo del IAM.

La demostracion de estos episodios podria indicar en los pacientes del grupo 1 la
persistencia de un mayor grado de estenosis residual de la arteria responsable del 1AM, lo
que condiciona mayor tasa de isquemia miocardica recurrente y disfuncién ventricular

. . 12
izquierda''?.
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HOLTER POSITIVO Y PRONOSTICO. CONMPARACION CON ESTUDIOS

PREVIOS

La historia natural del IAM ha cambiado con la introduccién del tratamiento
trombolitico. Hay una mortalidad méas baja pero sin embargo la incidencia de eventos

" . . 65,166
trombéticos recurrentes (reinfarto, angina inestable) ha aumentado' 166

La identificaciéon temprana de aquellos pacientes con mayor riesgo mediante tests
diagnédsticos no invasivos supone una prioridad importante en el manejo de los pacientes

postinfarto.

En este trabajo, hemos examinado el valor diagnostico de la monitorizacion del
segmento ST mediante Holter en un grupo de 51 pacientes con un primer IAM de menos

de 12 horas de evolucion que en su mayoria fueron fibrinolisados (46 de 51, el 90,2%).

Los resultados de este estudio indican que la presencia de alteraciones significativas
del segmento ST (ascensos o descensos) estd asociada con una mayor frecuencia de
eventos isquémicos (angor, reinfarto, exitus) recurrentes durante el seguimiento

intrahospitalario, extrahospitalario y en su conjunto.

De los 51 pacientes estudiados, 41 tuvieron uno o mas episodios de alteracion del
segmento ST (40 pacientes, el 78,4%, algin episodio de ascenso) durante la
monitorizacion y el 73,2% de ellos tuvieron alguna complicacion isquémica durante un
periodo de seguimiento de seis meses, en comparacion con solo el 10% de aquellos sin

episodios isquémicos (P< 0,0004).
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La presencia de depresion o elevacion del segmento ST identifico al 100% de los
pacientes que sufrieron reinfarto o exitus, y a todos los que precisaron revascularizacion.
Los 16 pacientes en los que se indicé la coronariografia tuvieron registro Holter positivo

(P< 0,018).

El electrocardiograma Holter presentd un alto nivel de sensibilidad diagnostica
(96,7%) en la deteccion de pacientes con complicaciones isquémicas, superior a otros
métodos diagnodsticos no invasivos, lo cual es deseable en un test con propositos de

screening. En cambio, la especificidad fue baja (45%).

Aunque el valor predictivo positivo (73,2%) fue relativamente bajo, indicando que
una proporcion de pacientes con el test positivo podrian ser sometidos a investigaciones
invasivas innecesarias sobre la base de un resultado positivo, el valor predictivo negativo
fue alto (90%), de manera que un registro Holter normal identifica claramente un grupo de

pacientes con muy bajo riesgo.

Debido a la frecuencia alta de pacientes con episodios parece necesaria una
diferenciacion mas detallada de evoluciones prondsticamente desfavorables en los
pacientes del grupo 1, ya que muchos de los pacientes con registro Holter positivo (26,8%)
presentaron una evolucidén favorable aun con tratamiento conservador. En este sentido,
hallamos que los pacientes con episodios isquémicos de larga duracion (superior a 60
minutos) y aquellos con carga isquémica total mayor de 120 minutos presentaron en el
100% de los casos complicaciones isquémicas en el seguimiento (en ambos casos, el valor

predictivo positivo y la especificidad fueron del 100%) identificando asi un grupo de
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124130y Kwon'"7 encontraron que los pacientes

pacientes con riesgo mas elevado. Dissmann
con episodios isquémicos de duracién mayor de 60 minutos presentaban un porcentaje

especialmente elevado de vasos infartados y permanentemente ocluidos en las angiografias

realizadas.

Asimismo, dentro del grupo 1 (pacientes con registro Holter positivo) la presencia de
un namero mayor o igual a 7 episodios se correlaciona de forma significativa con la

aparicion de complicaciones isquémicas en el seguimiento (P<0,043).

Las caracteristicas clinicas de los pacientes de los grupos 1 y 2 fueron similares en
cuanto a la edad, sexo, factores de riesgo, antecedentes cardiovasculares, Killip de ingreso
y Killip maximo, localizacion del infarto, sumatorio del ST y de onda R y frecuencia de
incremento del dolor toracico. Sin embargo, los pacientes del grupo 1 presentaron de forma
significativa mayor porcentaje de infartos con onda Q, picos superiores de CPK y ST basal
mas elevado, factores todos ellos relacionados con la presencia de infartos mas extensos'>’,
factor que condiciona de forma notable el prondstico.

Aunque la depresion del segmento ST ha sido asociada con un pronostico adverso en
los pacientes con angina inestable'**'*>'7*!"! 'hay menos informacion acerca de su valor
en los pacientes con IAM. En los afios recientes ha habido mucho interés en el uso de la
monitorizacion del segmento ST mediante Holter después de un IAM. El principal interés
se ha centrado en los episodios de depresion del segmento ST, y estudios especialmente
disefiados han demostrado de forma consistente que la mayoria de estos episodios reflejan

172,173,174

isquemia miocardica . De los estudios postinfarto nosotros conocemos que la

.y , . e 112,175-182
depresion del segmento ST esta asociada con un prondstico adverso™ )
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Sin embargo, el estudio de la elevacion del segmento ST mediante Holter no ha sido
validado en igual grado que la depresion del segmento ST y en al menos un estudio
postinfarto, la elevacion ambulatoria del segmento ST ha mostrado una correlacion pobre

. .. . . . . e, g 183.
con los distintos indicadores independientes de isquemia miocardica'®

Los estudios en pacientes postinfarto en su mayoria anteceden la era trombolitica,
limitando por tanto su valor de acuerdo con la practica terapéutica actual. Aun asi, ellos
mostraron que los registros Holter anormales pueden ser predictivos de un prondstico

i 3 177,178,184 .z .
adverso en pacientes no seleccionados con IAM y también en pacientes con
fracciones de eyeccion bajas'””. Otros estudios han tenido mas dificultades de
. ., . - . . 7
interpretacion debido a un grupo pequefio de pacientes, uso de “end points” suaves'’ o a
causa de un retraso hasta de 24 horas tras el IAM antes de que los registros Holter fueran

obtenidos''*,

Hasta ahora son muy escasos los trabajos que han evaluado el papel de la
monitorizacion Holter para la estratificacion del riesgo en pacientes con IAM tratados con
tromboliticos. Langer et al''* realizaron un registro Holter en los dias 4 y 7 del postinfarto
en 109 pacientes randomizados a alteplasa o placebo, pertenecientes al grupo de estudio de
Toronto del activador tisular del plasminégeno (TPAT); ademas a los pacientes se les
practico una PE, una ventriculografia isotopica los dias 1 y 9 y una angiografia coronaria
cuantitativa el dia 9. Los principales hallazgos fueron que los pacientes con depresion del
segmento ST en el Holter (32%, con una asignacion similar al tratamiento con rTPA o
placebo), presentaron estenosis mas severas de la arteria responsable del infarto, y en
contraste con los pacientes sin depresion del segmento ST, la funcidn ventricular izquierda

global mediante ventriculografia no mejoré desde el dia 1 al dia 9. No hubo asociacion
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entre depresion del ST en el Holter y la incidencia de complicaciones intrahospitalarias
aunque estas fueron pocas en nimero, reflejando posiblemente una seleccién en los
pacientes y la incidencia relativamente alta de revascularizaciéon temprana. Los datos
completos del seguimiento estuvieron disponibles s6lo en 76 pacientes pero mostraron una
mayor frecuencia de muerte y reinfarto en los pacientes con depresion del segmento ST
comparados con aquellos sin depresion (27% frente al 6%, P<0,03). El nimero de
pacientes era pequeflo para permitir un analisis confinado al subgrupo que recibié
tratamiento fibrinolitico. Langer concluye que el prondstico desfavorable en los pacientes
con depresion del segmento ST en el registro Holter puede atribuirse de forma logica a
isquemia recurrente y disfuncion ventricular izquierda, ambas relacionadas a su vez con un

mayor grado de estenosis residual de la arteria responsable del IAM.

Stevenson et al'® estudiaron a 256 pacientes mediante registro Holter colocado una
media de 83 horas después de completar el tratamiento fibrinolitico. El periodo de
seguimiento fue de 8 meses (rango 3 a 12 meses). El analisis de los datos reveld una
asociacion significativa entre los hallazgos en el Holter y eventos isquémicos recurrentes
(depresion del ST, p = 0,009, depresion o elevacion del ST, p = 0,002). Mas recientemente,

1" compararon el valor relativo de la monitorizacion del ST con Holter, de

Stevenson et a
la PE y de las variables clinicas de estratificacion del riesgo postinfarto en este grupo de
256 pacientes. Se detectd isquemia silente mediante monitorizacion Holter en el 42% de
los pacientes. Mediante analisis de la multivarianza, tanto las clases >II de Killip como la

desviacién del ST en el Holter fueron factores predictivos independientes de eventos

1squémicos recurrentes.
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Zanchi et al'®?

obtuvieron registros Holter en los dias 2, 4, 6 y 12 de la estancia
hospitalaria en un grupo de 87 pacientes postinfarto, 35 de los cuales fueron fibrinolisados.
La isquemia miocérdica fue detectada en al menos 1 de los 4 registros en el 32% de los
pacientes. La proporcion de registros que mostraron isquemia miocardica decliné de forma
progresiva desde el 20% en el 2° dia al 5% en el dia 12 del postinfarto. El 63% de los
episodios fueron de elevacion del segmento ST y el 37% de depresion. Los pacientes con
episodios isquémicos en el Holter presentaron més eventos cardiacos intrahospitalarios
(reinfarto, edema de pulmon, taquicardia o fibrilaciéon ventricular, muerte cardiaca) que
aquellos sin episodios. Sin embargo, durante el seguimiento la incidencia de
complicaciones isquémicas fue similar en los dos grupos de pacientes. El porcentaje de
pacientes fibrinolisados fue similar en los pacientes con y sin episodios isquémicos en el
Holter.

Mickley et al'®

analizaron el valor pronédstico de los episodios de elevacion del
segmento ST (excluyendo depresiones) en un grupo de 123 pacientes con un primer infarto
de miocardio. Durante 36 horas de registro Holter efectuado 11+5 dias tras el IAM, 11
pacientes (9%) tuvieron episodios de elevacion del ST (grupo 1), mientras que 112
pacientes (91%) no tuvieron tales episodios (grupo 2). Al igual que en nuestro estudio, se
demostrd una asociacion significativa entre presencia de episodios e infartos extensos
segun criterios clinicos (infartos con onda Q), enzimaticos (CPK mas altos) y hallazgos
ecocardiograficos (mayor volumen telesistolico). Durante un seguimiento de 5 afios, se

encontrd una asociacion entre episodios de elevacion del segmento ST en el registro Holter

y muerte cardiaca (P< 0,005) y muerte cardiaca y reinfarto no fatal (P< 0,025).
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Hasta lo que conocemos, el nuestro es el primer estudio en el que se evalian la
prevalencia, caracteristicas y el significado prondstico de los episodios de alteracion del
segmento ST (ascensos y descensos de forma conjunta) detectados mediante

monitorizacion Holter en una fase tan precoz (menos de 12 horas) del postinfarto.

El tipo de positividad eléctrica (pacientes con episodios exclusivamente de ascenso
frente a pacientes con episodios de ascenso y descenso o sélo con descensos) no influy6 en
la aparicion o no de complicaciones isquémicas, aunque el nimero de pacientes estudiado

es pequefio y no nos permite establecer conclusiones a este respecto.

En los dltimos afios nuevos estudios estan evaluando el papel de la monitorizacion
electrocardiografica continua durante las primeras horas tras el tratamiento trombolitico del
IAM con el objeto de determinar de forma no invasiva la permeabilidad de la arteria
relacionada con el 1AM, de tal manera que los pacientes de alto riesgo sin reperfusion

aparente pudieran beneficiarse de terapias de reperfusion adicional.

157 . . .

Kwon et al'’’ estudiaron 31 pacientes que se presentaron dentro de las primeras 4
horas del inicio de los sintomas y encontraron una significativa asociacion entre elevacion
del segmento ST recurrente y oclusion coronaria en la coronariografia realizada de 5 a 7

dias mas tarde.
Dellborg et al'® encontraron que la monitorizacion vectocardiografica continua del

QRS y del segmento ST era predictor de permeabilidad coronaria en la arteriografia

temprana. La limitacion de estos dos estudios viene dada por el escaso numero de
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pacientes y por los periodos de monitorizacién que fueron muy cortos; ademas, no se

correlacionaron los hallazgos electrocardiograficos con el curso clinico.

Dissmann et al'®’ estudiaron la frecuencia y el impacto pronostico de la reelevacion
del segmento ST recurrente temprana, después de una resolucion del segmento ST inicial,
en un grupo de 81 pacientes que fueron tratados con tromboliticos. Los pacientes
presentaban una evolucion del IAM inferior a las 6 horas. Se realizé una coronariografia en
el 88% de los pacientes 944 dias tras el IAM. El registro Holter se coloco antes de la lisis o
a lo sumo 60 minutos después. El grupo de pacientes con reelevaciones del segmento ST
tras una reperfusion inicial tuvo mayor riesgo de reinfarto durante la hospitalizacion y

mayor frecuencia de arterias responsables del IAM ocluidas.

Schroder'® analizo mediante registros ECG de 12 derivaciones en un grupo de 1398
pacientes el grado de resolucion de la elevacion del segmento ST inicial. Estableci6 3
grupos de pacientes: aquellos con resolucion completa (=70%), parcial (70% al 30%)y sin
resolucion (<30%) a las tres horas del tratamiento. La mortalidad al mes para los pacientes
con resolucion completa, parcial y sin resolucion fue de 2,5%, 4,3% y 17,5%
respectivamente (p<0,0001). Los niveles pico de CPK fueron 9°8,13°4 y 14
respectivamente (p<0’0001). Cuando las caracteristicas basales fueron incluidas, la
resolucion del segmento ST fue el predictor independiente mas potente de la mortalidad al
mes de evolucion.

® encontrd que el criterio 6ptimo para predecir reperfusion a los 60

Fernandez"'
minutos de iniciada la trombolisis era un decremento >50% de los niveles pico del

segmento ST, con mediciones del segmento ST continuas o al menos cada 10 minutos.
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Langer et al'> estudiaron en un subestudio del GUSTO, la evaluacion no invasiva de
la velocidad y estabilidad de la reperfusion de la arteria relacionada con el infarto usando
tres sistemas electrocardiograficos diferentes, no observando diferencias en el tiempo de

recuperacion del ST hasta el 50% del basal entre los 4 regimenes tromboliticos usados.

La evaluaciéon angiografica de la permeabilidad coronaria debe ser documentada
temprano durante la terapia trombolitica a causa de que angiogramas tardios no reflejaran
realmente las dinamicas del flujo coronario en el tiempo de analisis del segmento ST'®.
Por otro lado, hasta ahora no hay grandes estudios que correlacionen la monitorizacion de

segmento ST con la permeabilidad arterial tardia.

En definitiva, en los afios recientes, el interés por la utilidad de la técnica Holter en la

estratificacion del riesgo ha sido exponencial.

En nuestro estudio, la alta proporcion de episodios isquémicos silentes (91,8%)
durante la monitorizacion Holter después del IAM esta de acuerdo con los resultados de

12430173178 gin embargo, hasta ahora no hemos encontrado ningiin

investigaciones previas
trabajo con un registro exacto de episodios con o sin dolor en la fase aguda, quiza teniendo
en cuenta que el registro de sintomas de angina de pecho en la fase aguda es muy
dependiente de tratamiento individual con opiaceos o sedativos''*'**'*° Nosotros no
encontramos diferencias en el uso de moérfico o sedantes entre los pacientes con registro
positivo o negativo ni tampoco entre los pacientes con episodios isquémicos con 0 sin
dolor. Se ha sugerido que los episodios silentes reflejan enfermedad dinamica con periodos

. . L , 175
de reduccion en el flujo coronario mas que incremento de la demanda ", aunque otros
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autores han hallado que los pacientes con isquemia asintomatica presentan una mayor
respuesta a las betaendorfinas que aquellos con angina'®’,

En concordancia con Garcia-Barreto'™, encontramos una correlacion significativa

entre el maximo desplazamiento del segmento ST en el canal 2 y la carga isquémica total,

de manera que los pacientes con mas desplazamiento del ST en este canal presentaron una

carga isquémica mayor (p<0,009).

También obtuvimos una correlacion estrecha entre el segmento ST basal en ambos
canales y el méaximo desplazamiento del segmento ST durante los episodios, en

consonancia con los resultados de Kondo et al'*".

El tratamiento trombolitico exitoso produce una lesion potencialmente inestable en la

. . . . . . 192-194
arteria relacionada con el infarto y expone al paciente a los riesgos de la reoclusion :

Los mecanismos implicados en las reoclusiones tempranas, permanentes o

transitorias, permanecen sin aclarar pero probablemente reflejen un proceso de la

o i . . , 112 .,

enfermedad dinamico, que incluye estenosis residual mas severa -, vasoconstriccion
. 154 . ., . . .

coronaria’™, activacion plaquetaria'® y tendencia aumentada para la trombosis tanto

sistémica como en el area del IAM'2%1%¢

Como las desviaciones del segmento ST identificaron a los pacientes que mas tarde
tuvieron complicaciones isquémicas, podrian representar episodios transitorios, clinicos o
subclinicos de oclusion coronaria total o subtotal causada por los mismos mecanismos que

permitirian el cierre sostenido de la arteria'®.
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Una contribucion novedosa de nuestro estudio ha sido identificar a la derivacion V5
como la que mejor se correlaciond con la aparicion de complicaciones isquémicas en el
seguimiento. De este modo, dentro del grupo de pacientes con Holter positivo, la carga
isquémica total en el canal 2 (V5) y el nimero medio de episodios de ascenso en dicho
canal permiti6 predecir de forma significativa qué pacientes iban a sufrir complicaciones
isquémicas en el seguimiento. En los estudios publicados hasta la fecha no se ha realizado
un analisis en este sentido, de tal manera que el nuestro es el primer estudio en el que se ha
establecido una asociacion entre la derivacion Holter con registro patoldgico y la evolucion
clinica del paciente. Este hallazgo creemos que guarda relacién con los resultados de
estudios previos que identifican a la derivacion V5 como la unica derivacion general mejor

. ) . <1 R ,
para detectar cambios del segmento ST por isquemia'®”'%%'%.
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IMPORTANCIA CLINICA

Hasta la fecha no se dispone en el IAM de ningin método ampliamente aceptado
capaz de identificar a los pacientes de riesgo en una fase temprana los cuales se
beneficiarian mas alla del tratamiento trombolitico, de un abordaje invasivo en la fase
aguda. Sin embargo, la evolucion electrocardiografica puede dar informacion decisiva en
este proceso  »PAIPISBISSISTIS 1y o0 pacientes que presentan tan solo una remision
discreta de la elevacion del trayecto ST, inferior al 30% en un ECG repetido con 12
canales tres horas tras el inicio de la lisis en comparacion con un ECG realizado
inicialmente conforman un grupo de riesgo'®®. Estos pacientes no solo presentan en el
mejor de los casos un vaso infartado permanentemente ocluido sino que también
desarrollan por regla general infartos extensos con mortalidad elevada tanto en el ambito
hospitalario como a largo plazo de manera que habria que discutir la aplicacién de una

angiografia con posible angioplastia en fase aguda.

Mediante la monitorizacién continuada de la evaluacion del trayecto ST se podrian
generar ademas criterios de seleccion para la realizacion de una angiografia temprana en

pacientes aislados.

En nuestro caso, el registro continuado del segmento ST permiti6 identificar al grupo

de pacientes con complicaciones isquémicas en el seguimiento.

En caso de conseguir una mejor tipificacion de los episodios especialmente
desfavorables desde el punto de vista prondstico, la monitorizacion continuada del trayecto

ST podria no solamente dar informacién muy valiosa para el tratamiento individual de
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pacientes tras trombolisis intravenosa sino también aportar informaciéon para la
comprobacion del efecto de pautas medicamentosas con el fin de evitar reoclusiones

tempranas.
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Algunas limitaciones importantes de nuestro estudio merecen énfasis. El grupo de
pacientes estudiados es relativamente pequefio. Aun asi hubo diferencias muy

significativas en el curso evolutivo segun los resultados del registro Holter.

El inconveniente primario de la monitorizacién del segmento ST como un marcador
no invasivo de reperfusion es la necesidad de usar un sistema de monitorizaciéon que
precisa un computador para su analisis. De este modo, nuestros datos fueron obtenidos de
los registros Holter que fueron analizados un tiempo después de su obtencion; los aspectos
préacticos de este modo de monitorizacion pueden ser mejorados hoy dia por la reciente
disponibilidad de analisis en tiempo real, registros del segmento ST computarizados que

. oo 158,
permiten monitorizar el ST a la cabecera del enfermo*>™'*.

En el presente estudio, no hicimos comparaciones entre la monitorizacion del
segmento ST usando las derivaciones avF y V5 o mediante 12 derivaciones. Una reciente
publicacién'®® reporté que la monitorizacion continua de doce derivaciones fue un
marcador util de reperfusion fallida. Sin embargo, la monitorizacién con doce derivaciones

es menos practica para el uso clinico''.

Por otro lado, los beneficios del tratamiento trombolitico estan tan bien establecidos
que no es posible actualmente obtener datos en pacientes no trombolisados, de manera que
no esta claro si el papel potencial de la monitorizaciéon Holter para evaluar el riesgo se

aplica especificamente a los pacientes tratados con trombolisis.
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Otras criticas potenciales de nuestro estudio son las relativas al retraso de la
monitorizacion Holter y a los criterios diagnodsticos de registro anormal. La incidencia de
desviacion del ST en nuestro estudio fue superior a la reportada en estudios previos,
probablemente reflejando diferencias en la seleccion de pacientes, retraso, tiempo y
duracion de la monitorizacidn, intervalo fibrinolisis-monitorizaciéon, nimero de canales
electrocardiograficos usados y criterios adoptados para la definicion de episodios

isquémicos.

Est generalmente aceptado que la depresion del segmento ST en la monitorizacion
Holter indica isquemia miocardica, pero la importancia de la elevacion del ST es menos

186,198 . . . . 114.147
%y ha sido a menudo ignorada en estudios de este tipo 147 Nuestros datos

clara
muestran que el uso de depresion o elevacion del segmento ST de forma conjunta (el

78,63% de los episodios fueron ascensos), proporciona un valor pronostico considerable al

registro Holter.
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ERGOMETRIA Y PRONOSTICO. COMPARACION CON HOLTER

La prueba de esfuerzo (PE) es el método de valoracion de isquemia residual mas
utilizado tras un infarto de miocardio. Es util, pues permite detectar la isquemia miocardica
residual, aporta datos indirectos sobre el estado de la funcién ventricular y permite una

valoracion objetiva de la capacidad funcional.

El hecho de que un paciente pueda ser capaz de realizar una PE precoz después del
TIAM tiene por si mismo un valor predictivo prondstico discriminativo ya que estos
pacientes tienen una mortalidad durante el primer afio que es 3 a 6 veces menor que en
aquellos en los que médicamente se ha contraindicado la PE por presentar angina de pecho

o fallo cardiaco 37199200

Ciertos parametros funcionales, hemodinamicos y electrocardiograficos durante y
después de la PE se correlacionan con la severidad y prondstico de la cardiopatia
isquémica. La tolerancia al esfuerzo es uno de los determinantes mas importantes de la
supervivencia, independientemente de los cambios del segmento ST y de la extension de la
cardiopatia isquémica®®. Otras variables asociadas con mal prondstico incluyen descenso
del segmento ST, angina o limitacion del ejercicio por disnea antes de los 6 minutos del
protocolo de Bruce, asi como la disminucion de la tension arterial o el descenso del
segmento ST > 2mm en cualquier estadio de la prueba’®’. En los pacientes con fallo
cardiaco el mejor predictor de evolucion posterior es el comportamiento hemodinamico

203

durante la prueba y la duracién de esta™ . La respuesta hemodinamica a la PE es en estos

momentos lo que se considera que posee mas valor prondstico.
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La mayor parte de los trabajos que han estudiado el prondstico tras el IAM se han
realizado en la era pretrombolitica. Estos pacientes, como grupo, podrian presentar
tipicamente una mortalidad postinfarto al cabo de un afio de hasta el 30%, si los algoritmos
de estratificacion del riesgo siguen siendo utiles en pacientes que no reciben tratamiento
trombolitico. No obstante, el uso cada vez mas agresivo de las estrategias de reperfusion y
el proceso de seleccion para el tratamiento trombolitico ha resultado en la actualidad en
una tasa de mortalidad postinfarto del rango del 1% al 5% en algunos estudios. Esto
sugiere que los criterios previamente establecidos en la estratificacion del riesgo en la era
pretrombolitica pueden no set aplicables a la mayoria de los enfermos tratados con

farmacos tromboliticos o reperfusion mecanica.

En nuestro estudio realizaron la ergometria 36 de los 41 pacientes con registro Holter
positivo (grupo 1) frente a 8 de los 10 pacientes con registro Holter negativo (grupo 2) (p =

0,5).

El test de ejercicio mostré isquemia miocardica en 23 pacientes (52,3%) mientras
que en los restantes 21 pacientes (47,7%) no hubo incidencia de isquemia inducida por el
esfuerzo. El porcentaje de tests de ejercicio positivos no varié significativamente entre los
pacientes del grupo 1y 2 (55,6% frente a 37,5%, p = 0,19). El tiempo de ejercicio, la carga

de trabajo y el maximo descenso de ST también fueron similares en ambos grupos.

Los pacientes con ergometria positiva en comparacion con aquellos con ergometria
negativa tuvieron una incidencia de complicaciones isquémicas ligeramente superior
durante el periodo de seguimiento aunque esta diferencia no alcanzé significacion

estadistica (60,9% frente a 39,1%, p = 0,57).
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201-203
, el

Sin embargo, y de acuerdo con los trabajos previamente mencionados
tiempo de ejercicio y la carga de trabajo realizada si fue significativamente inferior en el
grupo de pacientes con complicaciones isquémicas en el seguimiento (tabla 28). Ademas,
dentro del grupo de pacientes con registro Holter positivo, en aquellos que presentaron
eventos isquémicos, la carga de trabajo y el tiempo de ejercicio fueron significativamente
inferiores (tabla 21), de forma que estos dos parametros ergométricos ayudaron a discernir
cuales de los pacientes con Holter positivo iban a sufrir complicaciones isquémicas en el

seguimiento.

Cuando excluimos del analisis a los pacientes con contraindicaciones para realizar la
PE (factor fuertemente relacionado con el prondstico) la variable Holter positivo siguié
estando fuertemente relacionada con la aparicion de complicaciones isquémicas en el

seguimiento (Fig. 29).

Con el fin de evaluar si los resultados de la monitorizacion Holter contribuian a
establecer el prondstico independientemente de los resultados del test de ejercicio,
estudiamos el valor de la variable Holter positivo en los grupos de pacientes con
ergometria positiva o negativa. De esta manera, de los 20 pacientes con ambas pruébas
positivas, 14 presentaron complicaciones isquémicas en el seguimiento; sin embargo, los
tres pacientes con ergometria positiva y Holter negativo no desarrollaron complicaciones
isquémicas (p = 0,02), sugiriendo que el registro Holter positivo sigue teniendo valor

prondstico aunque la ergometria sea positiva (Fig. 27).

Los cinco pacientes con ambas pruebas negativas no tuvieron complicaciones

isquémicas. Por contra, en 16 de los 21 pacientes con ergometria negativa el registro Holter
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fue positivo; de estos, 11 pacientes tuvieron eventos isquémicos en el seguimiento (Fig. 28,
p <0,007), lo que podria indicar que la ergometria es de poco valor prondstico si el Holter
es positivo, sugiriendo ademas que el Holter tiene valor afiadido a la ergometria, puesto
que en el subgrupo de pacientes con ergometria negativa, identifica una alto porcentaje de

pacientes que van a sufrir complicaciones isquémicas en el seguimiento.

Por lo tanto, a la luz de nuestros datos podemos afirmar que la presencia de episodios
isquémicos durante el registro Holter en el periodo postinfarto precoz, proporciona una

informacion pronostica superior a la del test de ejercicio.

Los estudios comparativos entre la informacion pronodstica del registro Holter y el
test de ejercicio datan de época reciente'>'"*'"2% La mayoria de estos trabajos subrayan
que el registro Holter ofrece una informacion prondstica adicional a la de la PE,

particularmente en el grupo de pacientes que no pueden realizar un test de ejercicio.

Después de estudiar un grupo de 170 pacientes con angina inestable o JAM no-Q,

Larson et al**

concluyeron que el test de ejercicio ofrecid mas informacion prondstica
proponiendo realizar una PE en aquellos pacientes sin alteraciones del segmento ST en el
registro Holter.

1'% observaron que la depresion del segmento ST en el

Por contra, Langer et a
registro Holter se relacion6 mas estrechamente con la incidencia de complicaciones
isquémicas durante el seguimiento que la presencia de depresion del segmento ST durante

la PE. Sin embargo, en los estudios mencionados el registro Holter se obtuvo a partir del

cuarto dia del postinfarto, teniendo Uinicamente en cuenta las depresiones del ST.
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Recientemente Stevenson et al'® analizaron el valor relativo de las variables clinicas,
PE y registro Holter en la estratificacion del riesgo postinfarto en un grupo de 256
pacientes en los que se inicid la monitorizacién Holter del segmento ST 83 horas (valor
medio) después del IAM. En el analisis multivariado de supervivientes libres de eventos, la
clase Killip > IT y la desviacién del segmento ST en el registro Holter (ascensos o
descensos) fueron predictores independientes. La variable “inhabilidad para realizar un test
de esfuerzo” no fue predictor independiente y no influy6 en el analisis multivariado.
Cuando las variables clinicas, del registro Holter y de la PE se tuvieron en cuenta en el
grupo de pacientes que hicieron la PE, solo la clase Killip fue predictor. Cuando la
revascularizacion fue incluida como “end point” el Holter positivo fue el Gnico predictor
independiente del prondstico. Estos datos indican que una significativa proporcion de
eventos coronarios tras la trombolisis ocurren muy temprano, antes de que la PE pueda ser

efectuada.

En nuestro trabajo, (realizado en la fase precoz del postinfarto) de acuerdo con lo

. 5 . . ’
observado por Langer''?, Zanchi'® y Stevenson'®’, el registro Holter se correlacion6 de

2

forma maés estrecha que la ergometria con la presencia complicaciones isquémicas en el

seguimiento.

La inhabilidad del test de ejercicio para predecir eventos cardiacos tardios esta en
concordancia con los datos recientes de la literatura®”. La revascularizacién miocardica
fue el unico evento clinico relacionado con la positividad del test de ejercicio. Sin
embargo, esta correlacion era esperada, puesto que la deteccion de isquemia con el

esfuerzo fue una indicacion aceptada para revascularizacion miocardica.
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En realidad la PE y el registro Holter pueden no identificar necesariamente a los
mismos pacientes isquémicos. Esto puede estar relacionado con el hecho de que el test de
gjercicio evalua el grado de isquemia relacionado con el incremento de la demanda,
asociado con enfermedad aterosclerética fija, mientras que la monitorizacion Holter puede
identificar episodios mas cominmente relacionados con reoclusidon y vasoconstriccion

coronaria y/o agregacion plaquetaria.
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A la pregunta inicial sobre la significacion de las alteraciones dinamicas del
segmento ST detectadas mediante el estudio Holter durante las primeras horas del IAM

podemos afirmar;

1) La presencia de un registro Holter positivo durante las primeras horas de evolucion del
infarto agudo de miocardio predice de forma significativa la aparicion de

complicaciones isquémicas en los seis meses que siguen al infarto.

2) Los parametros derivados del estudio Holter que predijeron con mayor precision la
aparicion de eventos isquémicos fueron la carga isquémica total y el nimero medio de

episodios de ascenso en la derivacion bipolar modificada V5.

Ademas, a la vista de los resultados de nuestra investigacion podemos concluir

adicionalmente:

3) Las alteraciones significativas del segmento ST detectadas mediante monitorizacion

Holter son muy frecuentes en las primeras horas de un infarto agudo de miocardio.

4) La mayoria de los episodios isquémicos detectados por Holter son silentes.

5) La presencia de episodios isquémicos en el Holter precoz predice la aparicion de
complicaciones isquémicas en los seis primeros meses postinfarto independientemente

del resultado de la ergometria.
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6)

7

8)

9

La presencia de alteraciones del segmento ST en el registro Holter precoz se relacion
mas estrechamente con la incidencia de complicaciones isquémicas durante el
seguimiento que la presencia de alteraciones del segmento ST durante la prueba de

esfuerzo.

La utilizacién de la monitorizaciéon Holter precoz para estratificar el riesgo postinfarto
permite evaluar también a aquellos pacientes con contraindicaciones para realizar la
prueba de esfuerzo, en quienes el riesgo de presentar eventos isquémicos recurrentes se

considera usualmente mas alto.

El reconocimiento de las alteraciones significativas del segmento ST en la fase aguda
del infarto de miocardio permite identificar a un subgrupo de pacientes con un riesgo
mas alto de sufrir complicaciones isquémicas tempranas, que podrian beneficiarse de

estrategias diagnosticas y terapéuticas mas agresivas.

Los pacientes que presentaron cambios significativos del segmento ST (ascensos y/o
descensos) durante la monitorizacion Holter tuvieron infartos mas extensos, como lo
demuestra la presencia de un mayor porcentaje de infartos con onda Q, niveles de CPK

més elevados y un mayor volumen telesistolico en este grupo de pacientes.
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