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1. RESUMEN

Introduccion

En la préctica diaria hay sindromes coronarios con elevacion del segmento ST
(SCAEST) que no cumplen de forma estricta los criterios electrocardiograficos
diagnosticos de la definicion universal del IAM. El objetivo de este estudio es conocer
las caracteristicas de aquellos pacientes que presentan un IAM con elevacion del

segmento ST (IAMEST) y minima expresion electrocardiogréafica.

Método
Registro prospectivo de los IAM con minima elevacion del segmento ST ingresados en
la Unidad Coronaria entre noviembre de 2006 y diciembre de 2010. Se recogieron

variables clinicas, complicaciones intrahospitalarias y seguimiento (media 26.5 meses).

Resultados

Del total de 1112 pacientes con IAMEST se incluyeron 81 pacientes con minima
expresion en el ECG (7,2%). Localizados en cara anterior el 59% y Killip I al ingreso el
87%. Solo el 29% de estos pacientes recibieron tratamiento en fase aguda (angioplastia
primaria el 18%, fibrinolisis el 11%). Se realiz6 coronariografia al 85% mostrando
enfermedad de segmentos proximales el 31% y de segmentos medios el 42% con flujo
inicial TIMI 0-1 en el 42% de los casos. Presentaron como complicaciones hospitalarias
insuficiencia cardiaca el 3,5%, relAM 3,5% y un paciente murid de shock cardiogénico.
Complicaciones en el seguimiento: necesidad revascularizacion en un 20.5%, relAM en

un 6.4% y un paciente muri6 de causa cardiovascular.



Conclusién
Més de dos tercios de los IAMEST con minima expresion en el ECG no reciben
tratamiento en fase aguda, a pesar de ser un grupo de pacientes que presentan lesiones

en segmentos proximales y una importante tasa de complicaciones en el seguimiento.



2. INTRODUCCION

El electrocardiograma (ECG) es una herramienta esencial en el algoritmo diagnéstico
del dolor toracico®. En los pacientes que presentan un sindrome coronario agudo con
elevacion del segmento ST se ha de instaurar una tratamiento de reperfusion urgente, ya
sea fibrinolisis o angioplastia primaria . Es por tanto, primordial, una correcta
identificacion mediante la clinica y los hallazgos electrocardiograficos de los pacientes
que se pueden beneficiar de un tratamiento de reperfusién urgente? para no demorar la
decision terapéutica.

En la era actual de generalizacion de la angioplastia primaria como tratamiento agudo
del IAMEST, el ECG aporta informacion adicional a la coronariografia, ayudando a
localizar la lesion culpable y posibles complicaciones como fendmenos de “no reflow”,
trombosis aguda del stent o isquemia residual. Esto es debido a que la coronariografia
solo identifica la anatomia de las arterias, mientras que el ECG refleja la fisiologia del
miocardio durante la isquemia aguda. Por ello, se pueden observar estenosis coronarias
severas en la angiografia en ausencia de evidencia de isquemia en el ECG®.

La definicion de elevacion del segmento ST significativa varia considerablemente en
funcion de la elevacion minima requerida y el nimero de derivaciones en las que debe
estar elevado. El cddigo Minnesota 9-2 requiere, para el diagndstico del IAMEST, una
elevacion del ST > 1 mm en una o mas derivaciones LILII,aVL,aVR, V5, V6 y/o >2
mm en una o mas derivaciones de V1 a V4*. En 2007 se publicé el documento de
consenso de la definicion universal de IAM que incluia los siguientes criterios
electrocardiograficos: nueva elevacion del ST en el punto J en dos derivaciones
contiguas >2 mm en hombres o > 1.5 en mujeres en derivaciones V2-V3 y/o > 1 mm

en el resto de derivaciones®.Por otro lado, en los criterios de inclusién de los ensayos



clinicos actuales generalmente el IAMEST se define en el ECG con una elevacion del
ST > 1 mm en dos o mas derivaciones contiguas.

Cualquiera que sea la definicion utilizada, la elevacion del ST no es especifica de
IAMEST, si no que existen potenciales falsos positivos como pericarditis, bloqueo de
rama izquierda, hipertrofia ventricular izquierda, repolarizacion precoz, etc..

En el caso de los IAM con elevacion del ST se conocen con exactitud muchas de sus
caracteristicas, incluyendo sus factores pronosticos a largo plazo. Sin embargo, los IAM
con poca expresion eléctrica, considerados tradicionalmente de bajo riesgo, no estan
suficientemente estudiados y a menudo son excluidos de los principales ensayos
clinicos.

Los pacientes incluidos en este trabajo, con diagndstico confirmado de 1AM con una
clinica compatible y curva de marcadores de necrosis miocardica positiva, presentaban
una minima elevacion del ST, frecuentemente acompafiada por cambios especulares en
otras derivaciones. En el presente estudio se analizaron sus caracteristicas,su anatomia

coronaria, sus complicaciones intrahospitalarias y su prondstico a largo plazo.

2.1 Hipotesis: Los infartos con minima elevacion del ST son probablemente causados
por lesiones distales en la coronariografia y apenas producen complicaciones, por lo que
se consideran de buen prondstico.

2.2 Objetivos: Analizar la prevalencia, caracteristicas y la anatomia coronaria de este
tipo de infartos, asi como recoger sus complicaciones tanto a nivel intrahospitalario

como en el seguimiento a dos afios.



3.METODOS

Desde noviembre de 2006 hasta diciembre de 2010 se recogieron prospectivamente
todos los IAMEST que ingresaron en la Unidad Coronaria. Se analizaron los ECG
registrados en la presentacion del dolor tordcico. Todas los electrocardidgrafos estaban
correctamente calibrados a 1mV=10 mm y una velocidad del papel de 25mm/s. Un

cardidlogo analiz6 los ECG de todos los pacientes incluidos.

3.1 Definicion de IAMEST

El IAMEST se definié como la presencia de dolor toracico anginoso acompafiado por
nueva elevacion del segmento ST u ondas Q de nueva aparicion en el ECG y elevacion
de marcadores de dafio miocérdico (Creatinkinasa, fraccion MB y Troponina-T)

caracteristica de IAM con aumento y posterior descenso de los marcadores.

3.2 IAM con minima elevacion del ST

Se definid en este estudio como IAM con minima elevacion del ST a aquel infarto que
presentaba una elevacion del ST menor a los criterios de IAMEST de la Definicion
Universal del IAM de 2007, por tanto: nueva elevacion del ST en dos derivaciones
contiguas < 2 mm en hombres o < 1.5 en mujeres en derivaciones V2-V3 y/o <1 mm

en el resto de derivaciones.



3.3 Variables analizadas

Se recogieron las siguientes variables clinicas: edad, sexo, factores de riesgo
cardiovascular, tipo de SCAEST, grado Killip al ingreso, tipo de reperfusion aguda, pico
de marcadores de necrosis y fraccion de eyeccion al alta.

Se realiz6 coronariografia a una gran parte de los pacientes incluidos en el estudio, ya
fuera como tratamiento en fase aguda o de forma electiva durante el ingreso
hospitalario. Se incluyeron en la base de datos la localizacién de la lesion culpable, su
grado de estenosis y el flujo TIMI inicial.

Se recogieron las complicaciones intrahospitalarias siendo las variables el angor post-
IAM, reinfarto, la insuficiencia cardiaca,shock cardiogénico, arritmias ventriculares,
necesidad de inotropos y mortalidad intrahospitalaria.

Un cardidlogo realiz6 el seguimiento por via telefonica recogiendo complicaciones
cardiovasculares como nuevas revascularizaciones, quirurgicas o percutaneas, reinfarto
0 muerte.

Todos los datos se incluyeron en una base de datos de la unidad coronaria para
posteriormente ser analizados con el programa estadistico SPSS (versionl6.0),
calculando las tablas de frecuencia de las variables categdricas, y medias, medianas y

desviacion tipica de las variables numéricas.



4. RESULTADOS

4.1 Descripcion y caracteristicas basales

Entre noviembre de 2006 y diciembre de 2010 se registraron 1112 pacientes con
diagnédstico confirmado de IAMEST. 81 pacientes (7,2%) presentaban una minima
elevacion del ST definida como: nueva elevacion del ST en dos derivaciones contiguas,
< 2 mm en hombres 0 < 1.5 en mujeres en derivaciones en V2-V3y/o <1 mm en el
resto de derivaciones.

En cuanto a las caracteristicas de estos pacientes, el 85,2% eran hombres, con una edad
media de 60 afios. La localizacion més frecuente del 1AM, dentro de este grupo con
minima elevacion del ST fue la anterior en el 59,3%, seguido por la inferior en el 29,6%
y lateral 11,1%.

La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en esta poblacién fue la siguiente:
un 45,7% eran fumadores activos, HTA el 53.1%, diabéticos el 24,7% (23,5% tipo 2 ,
1,2% tipo 1). Un 54.3% presentaban cifras de colesterol elevadas al ingreso o estaban
bajo tratamiento con estatinas por dislipemia ya conocida. También se registr6 la
vasculopatia periférica, presentando 5 pacientes (6,2%) clinica de claudicacion
intermitente.

En cuanto a los antecedentes de cardiopatia isquémica, 6 pacientes (7,4%) habian
presentado 1AM previo y un 2,5% angor previo al IAM con minima elevacion del ST.
De estos pacientes, 3 (un 3,7%) ya habian sido revascularizados percutaneamente con

anterioridad.



4.2 Presentacion clinica y tratamiento

A su ingreso en la Unidad Coronaria, estos pacientes con IAM con poca expresion
eléctrica frecuentemente se encontraban en grado Killip I (88,9%), un 7,4% presentaban
signos de insuficiencia cardiaca leve (Killip 1), un 2,5% edema agudo de pulmén
(Killip 111) y un paciente (1,2%) ingreso en situacion de shock cardiogénico (Killip 1V).
La mediana de tiempo entre el inicio de la clinica de dolor torécico y la realizacion del
primer ECG fue de 191 minutos, siendo el 88% infartos de menos de 24 horas de
evolucion.

Estos pacientes frecuentemente no recibieron ningun tratamiento en fase aguda (70,4%),
mientras que a un 18,5% se les realizd angioplastia primaria y a un 11% se les
administré fibrinolitico. En el grupo de pacientes que si recibieron tratamiento se
calculd el tiempo entre el primer contacto médico y balén que fue de 150 minutos v el
tiempo primer contacto médico-aguja en el caso de los tratados con fibrinolitico que fue
de 71 minutos (con un 33% dentro de los primeros 30 minutos). Ambos tiempos de
instauracion del tratamiento son claramente superiores a las recomendaciones de las
guias clinicas vigentes. En este estudio se recogieron las razones para no realizar
tratamiento en el primer centro que atendid al paciente con capacidad para administrar
fibrinolitico o derivar para angioplastia primaria. Fueron 54 los pacientes no tratados:
en el 27% se considerd que el paciente se encontraba fuera de tiempos para obtener
beneficio de la trombolisis o la angioplastia, mientras que en el 33 % se especifico que
no presentaban criterios electrocardiograficos. En el 35% no fueron especificadas las
razones para no tratar, en un caso estaba contraindicado y hubo un caso de valoracién
érronea del ECG. De los 9 pacientes con minima elevacion del ST que recibieron

tratamiento fibrinolitico, a 3 se les administré TNK a nivel prehospitalario. El resultado
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fue exitoso en 7 de los 9 pacientes. Se realizaron 17 coronariografias en fase aguda ( 15
angioplastias primarias y 2 de rescate): 11 se realizaron en el H.Josep Trueta, 5 en
H.Vall d’Hebron y 1 en H.Sant Pau.

En Junio de 2009 se implantd en Catalufia el Codigo 1AM con el objetivo de mejorar el
tratamiento del IAMEST, mejorar los tiempos de actuacién y potenciar la angioplastia
primaria. Comparando el periodo previo y el posterior a la implantacién del Cédigo
IAM se aprecia un aumento del tratamiento en fase aguda de estos 1AM con poca
expresividad en el ECG que pasaron del 22% al 55% desde el inicio del programa en

Junio de 2009.

4.3 Pruebas complementarias: valores analiticos, ecocardiografia vy
coronariografia

Analiticamente los marcadores de dafio miocéardico de este grupo de pacientes fue:
Troponina-T (media 2.39, mediana 1.59 pg/L), Creatinquinasa|CK] (media 944.5,
mediana 551 U/L) y CK-MB (media 134, mediana 75 U/L). La fraccion de eyeccion
media en la ecocardiografia ( sélo cuantificada en el 72% de los pacientes) fue de
51,9+11,6%.

A 69 de los pacientes (85%) incluidos en el estudio se realiz6 coronariografia ya fuera
urgente o electiva. Entre los que no habian recibido fibrinolitico el flujo inicial fue TIMI
0-1 enel 42% de los casos y TIMI 2 el 16,9%. La arteria mas frecuentemente afectada
fue la descendente anterior en el 60,3 % seguida por la coronaria derecha y la
circunfleja ambas con el 19,1%, el 1,5% restante corresponden a una arteria bisectriz.
10 pacientes (14%) presentaban coronariopatia severa con afectacion significativa de las

tres arterias coronarias. La lesion culpable frecuentemente se encontraba en segmentos
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proximales o medios, esto es, un 30,9% de lesiones proximales y un 42,6% de lesiones
en segmentos medios. Las lesiones en segmentos distales solo representaron un 10,3%,
mientras que la lesién culpable se encontraba en ramas secundarias ( diagonales,
posterolaterales o interventricular posterior) en el 16,2%.

En 57 de los 69 pacientes con coronariografia se realizéd angioplastia (82%). Dos
pacientes ( uno de ellos post-fibrinolisis) presentaban arterias sin lesiones. Tres
pacientes presentaban lesiones no significativas, en uno de ellos se evidenci6
vasoespasmo importante durante la coronariografia y en otro un trayecto
intramiocardico (“milking”) severo que requirid angioplastia. El resto de pacientes
(92,8%) presentaban lesiones significativas con estenosis superiores al 70%, el 74,2%
presentaban estenosis superiores al 90% y un 41,4% lesiones suboclusivas u oclusivas
(estenosis del 99% o 100%)

De los 9 pacientes en los que se administré fibrinolitico en fase aguda se realizo
coronariografia a 7 de ellos, presentando dos pacientes lesiones oclusivas con flujo

TIMI 0.

4.4 Complicaciones intrahospitalarias

Se recogieron también las complicaciones durante el ingreso hospitalario : un 6,2%
presentaron angina post-IAM y un 2,5% reinfarto .Tres pacientes (3,75%) presentaron
signos de insuficiencia cardiaca durante la hospitalizacion. Un 7,4% de los pacientes
padecieron arritmias ventriculares: taquicardia o fibrilacion ventricular. Tres pacientes
requirieron inotropos (3.7%) por shock cardiogénico: uno de ellos presentaba una

insuficiencia mitral isquémica por rotura de musculo papilar junto con afectacion del
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ventriculo derecho en el contexto de un IAM inferior, el segundo se trataba de un IAM
anterior que evoluciond correctamente y el dltimo un IAM anterior killip IV que fallecio

por shock cardiogénico durante el ingreso.

4.5 Seguimiento

Se realizd seguimiento telefénico con una media de 26,5 meses y 3 pérdidas en el
seguimiento ( 2 de ellos de fuera de la comunidad auténoma) .De los 77 pacientes en los
que se realizd seguimiento 16 requirieron revascularizacion durante el seguimiento (un
20.7%) de los cuales en 9 de ellos se realiz6 cirugia de revascularizaciéon con by-pass
(11,5%) y 8 nueva angioplastia ( 5 de ellos por reestenosis intrastent) . Hubo 5
reinfartos (6,4%) y un paciente presentd taquicardia ventricular y se implantd un
desfibrilador. En el seguimiento hubo un caso de muerte de causa cardiovascular (1,3%)
y dos casos de muerte por otras causas ( una neoplasia de préstata y una sepsis a los dos

meses de cirugia valvular, se descart6 endocarditis)
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Figura 4:
ECG de 12 derivaciones de IAM inferior con minima expresién electrocardiografica

Tabla 1: Caracteristicas de los pacientes (n= 81)

Edad 60 anos
Sexo 85.2% (H)
Fumadores 45.7%
HTA 53.1%
Dislipemia 54.3%
Diabetes 24.7%
Claudicacién intermitente 6.2%

Ant. familiares 10.8%
[AM previo 6.3%

ICP previa 4.5%

Tabla 2: Caracteristicas de los IAM con minima expresion electrocardiografica.
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Troponina-T (mediana) 1,59 pg/1

CK (mediana) 551U0/1

FE 51,9+11,6%

tipo IAM 59,3% anterior
29.6% inferior
11,1% lateral

killip al ingreso 87% Kkillip |,
7.4% Kkillip 11,
2,5% killip 111,
1,2% killip IV

tratamiento inicial

tratamiento en fase aguda razones para no tratar
——
n
wl T.D‘{ e fuera de tempo o
[
no eriterios ECG AT
1]
no especilicados “T
“ 1} il &0 EL A

18,5 ¥

Ninguno ICF primaria Fibrinolisis

Tezmpo PCM-baltn: 150 min ; Tiempo PCM-agua: 71 min
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complicaciones

intrahospitalarias

seguimiento (26,5 meses)

angor post-IAM
relAM

TV/FV

1 muerte por shock
cardiogénico

+
coronariografia

[ ® 69 pacientes (85 %) ]

revascularizacion
9 CABG (11,6%)

8 nueva ICP (5 RIS)

relAM

1TV e implantacion DAI

1 muerte de causa
cardiovascular.

2 muertes por otras causas

DAp:1T%

D1:8,7%

OML: 4%

CDp: 8,8% Cxp:6,8%
CDm:7,2% Cxm:d% \
\ Cxzd: 2 8%
CDd:4%

FL: 1,4%

flujo inicial TINI O-1: 42 %

lesiones prox/medias: T3,6%

. enfermedad 3 vasos: 1454
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5. DISCUSION

Uno de cada catorce IAMEST de nuestra serie presentaban en el electrocardiograma
una elevacién del ST de poca magnitud, inferior a los criterios diagndsticos de IAM de
la definicion universal de 2007.

Estos pacientes, tradicionalmente considerados de bajo riesgo, se presentaban en la
mayoria de los casos sin signos de insuficiencia cardiaca al ingreso y durante la
hospitalizacién presentaron una tasa baja de complicaciones, a pesar de que so6lo el 29%
de estos pacientes recibieron tratamiento en fase aguda. Desde la implantacion del
Codigo IAM en 2009 ha aumentado el numero de pacientes con IAM con minima
elevacion del ST que reciben angioplastia primaria o fibrinolisis en fase aguda,

situandose actualmente en el 55%.
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En este estudio se analizaron los motivos para no realizar tratamiento de reperfusion
agudo. Se encontré que en un tercio se citaba expresamente la ausencia de criterios
electrocardiograficos para administrar fibrinolitico o enviar al paciente a realizar una
angioplastia primaria .

La coronariografia mostro que se trataban de infatos causados por lesiones distales o en
ramas secundarias Unicamente en un 26,6% , por tanto, la lesion culpable se situaba en
segmentos proximales o medios de arterias principales en aproximadamente 3 de cada 4
pacientes. En un 14% de los pacientes se encontr6 afectacion significativa de las tres
arterias coronarias.

En el seguimiento realizado, con una media de 26,5 meses, se observaron algunos casos
de reinfartos (6,4%) y una elevada tasa de necesidad de revascularizacion, ya fuera
cirugia de bypass o nueva angioplastia por re-estenosis intrastent o enfermedad en otros
segmentos. Se registrd también una muerte de causa cardiovascular , lo que afiadido a
la tasa de eventos del seguimiento pone en duda el buen prondéstico de estos 1AM
considerado con anterioridad y justifica aumentar su tratamiento en fase aguda.

Una vez descartada la hip6tesis de que se traten de infartos causados por lesiones en
segmentos distales o en ramas secundarias como causa de la poca expresion
electrocardiografica, en este trabajo también intentamos analizar otras posibles causas

que expliquen este patron en el ECG.

5.1 Criterios diagnosticos de IAM
En este estudio utilizamos los criterios de la definicion universal del IAM de 2007 para
separar a los pacientes con IAMEST en dos grupos: aquellos que presentaban elevacion

del ST que cumplia los criterios de la definicion y un segundo grupo con menor
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elevacion del ST. Los criterios actuales del 1AM se basan en trabajos como el de
Menown et al' en el que tomando como referencia una elevacion del ST > 1 mm en > 1
derivaciones inferiores o laterales contiguas o elevacion del ST > 2 mm en > 1
derivaciones anteroseptales, se clasificaba correctamente al 83% de los IAMEST, con
una sensibilidad del 56% y una especificidad del 94%. Variando la magnitud de la
elevacion del ST necesaria para el diagnéstico se alteraban la sensibilidad (45-69%) y la
especificidad (81-98%) pero sin mejorar la precision del modelo propuesto con
anterioridad. Asimismo, también comprobd que el hecho de afiadir otras variables al
modelo como ondas Q, descenso del ST, ondas T invertidas, criterios de hipertrofia,etc..
solo aumentaba ligeramente la especificidad, sin mejorar sustancialmente la precision

diagnéstica.

5.2 Determinantes de la elevacion del ST

Desde los estudios publicados sobre tromboliticos sabemos que existe una buena
correlacion entre la magnitud de la suma de la elevacion del segmento ST en el ECG de
ingreso y el tamafio del infarto y su pronéstico. Sin embargo, Shroder et al afirman que
estas correlaciones son débiles para predecir el pronéstico de un paciente individual y
que por tanto no estaria justificado no administrar trombolitico en aquellos pacientes
con menor elevacion del ST al ingreso.® . Se desarrollaron algoritmos como el Selvester
QRS score o el Aldrich score para intentar predecir la magnitud del IAM basandose en

el ECG de ingreso, pero su utilidad real es controvertida.’°
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Hay muchos factores que influyen en la magnitud de la elevacion del ST en el 1AM,
tales como caracteristicas de la pared torécica, la distancia del electrodo a la region
isquémica, la masa miocardica y la presencia de precondicionamiento isquémico y
circulacién colateral. Aunque por regla general, los pacientes con mayor elevacion del
ST o en mayor numero de derivaciones desarrollan infartos de mayor magnitud, existen
bastantes excepciones**2. La infraestimacion del tamafio del infarto puede llevar a una

menor utilizacion de las terapias de reperfusion como ocurrié en nuestro estudio.

En la mayoria de ensayos clinicos de sindromes coronarios agudos, la desviacion del ST

en el ECG es uno de los criterios de inclusion. En el estudio APEX-AMI

se pretendia
seleccionar una poblacién de infartos de alto riesgo, para ello se basaron en unos
criterios ECG propios (elevacion ST > 2 mm en dos derivaciones anteriores o laterales o
elevacion > 2 mm en cara inferior junto con descenso ST anterior para un total de
desviacion del ST > 8mm). Del andlisis secundario realizado por Tjandrawidjaja et al
se deriva que el 28,8% de los pacientes incluidos en aquel estudio presentaban una
elevacion del ST menor a sus propios criterios de inclusion y que estos pacientes
presentaban una menor mortalidad y diferencias significativas en el endpoint
combinado de muerte, shock cardiogénico e insuficiencia cardiaca cuando se

comparaban con los pacientes que si cumplian los criterios electrocardiograficos,

aunque su inclusiéon en este estudio particular no alter6 el resultado final.
5.3 Determinantes del area de miocardio en riesgo

En el momento del ingreso hospitalario y la realizacion del ECG en un IAMEST, parte

del area de miocardio en riesgo (cuyo flujo depende de la arteria con la lesion culpable)
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a menudo ya ha evolucionado a dafio irreversible por necrosis. La proporcion del area
isquémica en riesgo que ha evolucionado a necrosis depende del tiempo de isquemia y
la velocidad de progresion de la necrosis. La tasa de progresion de la necrosis es
altamente variable y depende de la existencia de perfusion residual a través de

circulaciéon colateral®*®

, de la presencia de oclusion intermitente de la arteria
responsable del 1AM 'y de varios factores metabdlicos incluyendo el
precondicionamiento isquémico®'’. En el caso de los pacientes de este estudio, éstos
presentaban una menor elevacion de marcadores de necrosis que el resto de IAMEST de
nuestra muestra, traduciendo una menor &rea en riesgo y probablemente menor
velocidad de progresion de la necrosis por alguno de los mecanismos citados.

Ademas de la velocidad de progresion de la necrosis, otros factores que afectan al
prondstico inmediato de un infarto agudo de miocardio son el tamafio del miocardio
isquémico en riesgo y la severidad de la isquemia, la presencia de 1AM previo o

“isquemia a distancia” debido a la existencia de lesiones estendticas en otras arterias

coronarias®.

5.4 Papel de la circulacion colateral en el tamafio final del infarto

La existencia de circulacién colateral previa al evento isquémico se asocia a una mayor
preservacion de la funcion ventricular, reduccion del tamafio del infarto y menor grado
de afectacion microvascular. En el trabajo de Desch et al'® correlacionaron el flujo por
las colaterales en la angioplastia primaria con el tamafio del infarto y la obstruccion
microvascular valorada por resonancia magnética (RNM). Encontraron que la presencia

de obstruccion microvascular en la captacion temprana de RMN era menor en aquellos
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pacientes con colaterales bien desarrolladas. Asimismo, también constataron que en
ocasiones persiste obstruccién microvascular a pesar de revascularizar correctamente la
arteria epicardica afectada. ElI pico de marcadores enzimaticos fue menor en los
pacientes con colaterales, lo cual se relaciona con un menor tamafo del infarto. Otros
estudios realizados hasta la fecha han confirmado estos hallazgos, constatando un
menor tamafio del infarto en pacientes con mejor flujo por colaterales'®?'. En otro
trabajo del mismo grupo de Desch et al, se realizd seguimiento a largo plazo
comparando dos grupos en funcion de su desarrollo de colaterales antes de la
reperfusion y encontraron diferencias significativas con menor mortalidad y tasa de

122 En este estudio no evaluaron la

eventos en aquellos con buena circulacion colatera
existencia de angina previa al IAM en los pacientes reclutados , lo cual mediante un

mecanismo de precondicionamiento isquémico podria haber influido en sus resultados.

5.5 Papel del precondicionamiento en el tamafio del IAM

En 1986 Murry et al® introdujeron el término “precondicionamiento isquémico” y lo
definieron como la adaptacion del miocardio a la isquemia inducida por periodos cortos
y repetitivos de isquemia y reperfusion.

En el reciente estudio de Batker et al®*

alteatorizaron 333 pacientes consecutivos con
IAMEST a recibir o no precondicionamiento remoto (mediante inflado de un manguito
de presion en una extremidad) durante el traslado al hospital para realizar angioplastia
primaria, observando un menor tamario del infarto en el SPECT a 30 dias en aquellos
que realizaron precondicionamiento. Los mecanismos exactos por los que esto ocurre

2
| 5

todavia no se conocen por completo. En el trabajo de Billinger et al” se preguntaron

cudl era el peso del precondicionamiento y de la circulacion colateral sobre la tolerancia
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del miocardio a la isquemia repetida evaluando la respuesta mediante resolucion de la
elevacion del ST en el ECG intracoronario. Practicamente todos los pacientes que
aumentaron su flujo por colaterales entre la primera y la tercera oclusién arterial con
balén presentaron disminucion de la elevacion del ST. A su vez, la disminucion de la
elevacion del ST predijo el reclutamiento de colaterales con un 96% de sensibilidad y
un 83% de especificidad. En el grupo de poblacion con un sistema de colaterales poco
desarrollado, este reclutamiento explicaria Unicamente el 30% de la reduccion del ST,
siendo otros factores todavia poco conocidos los responsables de la adaptacion del
miocardio. Es dificil de evaluar en el caso de los pacientes de nuestro estudio la
influencia de posibles mecanismos de isquemia repetida previa al infarto, pero existe
evidencia de que pueden alterar la magnitud de la elevacion del ST y el tamafio del
infarto. En la llamada de seguimiento se realiz expresamente la pregunta de si habia
presentado dolor torécico previamente al infarto y mayoritariamente la respuesta fue

negativa o no recuerda.

5.6 Otras posibles causas de minima elevacion del segmento ST

a) Lesiones distales

Uno de las posibles explicaciones para la minima elevacion del segmento ST es que se
trate de infartos con poca area de miocardio en riesgo debido a lesiones culpables
localizadas en segmentos distales o0 en ramas secundarias. Como vimos en el apartado
4.3, se observo que estas lesiones se situaban en segmentos proximales o medios en el
73,6 % de los pacientes.

b) Lesiones no oclusivas

24



La tasa de flujo inicial TIMI 0-1, lesiones oclusivas o suboclusivas, fue inferior al 50%,
pero también debemos tener en cuenta que solo a un 18% se le realiz6 angioplastia
primaria, mientras que en el resto fue diferida. Es dificil evaluar si esta tasa de lesiones
oclusivas aumentaria si se hubieran realizado mas angioplastias primarias y cuél es el
efecto que tiene la medicacion administrada (antiagregantes, anticoagulantes,
antianginosos) sobre la gran mayoria de pacientes en los que se realizo la
coronariografia de forma electiva.

c) Tiempo de evolucion

La hipotesis de ser infartos con mucho tiempo de evolucion y por tanto con poco
miocardio isquémico en el momento en que se realiza el primer ECG queda en
entredicho al tener una mediana de tiempo entre inicio del dolor hasta la atencion
médica de 191 minutos, siendo la mayoria infartos de menos de 24 horas de evolucion.
Un tiempo de evolucién prolongado tampoco se corresponderia con la discreta
elevacion de marcadores registrada teniendo en cuenta la localizacion de las lesiones en
la coronariografia y por tanto el miocardio en riesgo junto con la ausencia de
disfuncion ventricular en la ecocardiografia. Por tanto, no parece que se trate de infartos
con mayor elevacion del ST que hubieran retrogradado con las horas de evolucion al
disminuir el area isquémica por progresién de la necrosis.

d) Resolucién espontanea del ECG

Otra posibilidad para explicar la minima elevacion del segmento ST es que se trate de
infartos con mayor elevacion que en el momento de realizar el ECG ya presentan una
resolucion parcial de la elevacién del ST. En el MONAMI study®® se realizé una
monitorizacion continua del IAMEST que se inicio a nivel pre-hospitalario. Observaron

que en un grupo de pacientes se resolvia de forma espontanea la elevacion del ST antes
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de realizar la angioplastia primaria y que éstos presentaban un mejor prondstico con
mayor tasa de flujo TIMI 3 al inicio de la coronariografia ( un 59%, frente al 11% del
resto de IAM) , menor elevacion enzimatica y mayor fraccion de eyeccion al alta. En
este estudio los criterios electrocardiograficos de inclusion eran los habituales, por lo
que fueron excluidos aquellos que presentaban una minima elevacion del ST. Otros
estudios previos, como el de Rimar et al®’, identificaron también este grupo de pacientes
con resolucion espontanea del ST, constatando su menor tamafio del infarto y su mayor
supervivencia. En el seguimiento encontraron una mayor tasa de recurrencia de eventos
isquémicos en este grupo, necesitando con mas frecuencia que el resto de IAMEST
revascularizacién percutanea o quirdrgica. Estos hallazgos sobre los infartos con
resolucion espontanea de la elevacion del ST, son similares a los obtenidos en nuestro
trabajo con IAM con minima elevacién del ST, por lo que no podemos descartar este

mecanismo como una posible causa del patron electrocardiogréfico.

5.7 Limitaciones de este trabajo

Este es un estudio realizado sobre un grupo de infartos poco estudiados en la literatura.
El nimero limitado de pacientes de nuestra muestra no permite extraer conclusiones
extensibles a otros estudios en cuanto al comportamiento y el pronéstico de estos 1AM,
aunque si se aprecia que en general se trata de un grupo de 1AM de bajo riesgo. En las
coronariografias no se evaluo el grado de circulacion colateral, y el registro de la
existencia de angor previo al IAM se realizé de forma retrospectiva en el seguimiento,
siendo poco valorable. Es dificil también prever qué proporcion de complicaciones son

inherentes a este tipo de infartos y cuantas son derivadas de un tratamiento suboptimo.
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6. Conclusion

Existe un grupo de infartos con minima elevacion del ST, poco representados en la
literatura pero frecuentes en la préactica médica , que en mas de dos tercios de los casos
no reciben tratamiento en fase aguda, a pesar de ser pacientes que presentan lesiones en
segmentos proximales y una importante tasa de complicaciones en el seguimiento. Los
mecanismos por los que se presenta este patron electrocardiografico no son conocidos,
pero el precondicionamiento isquémico y la circulacion colateral juegan probablemente
un papel primordial. Se necesitan méas estudios para evaluar si un mejor tratamiento en
fase aguda de estos pacientes reduciria su tasa de eventos en el seguimiento sin
aumentar las complicaciones hospitalarias secundarias a la trombolisis o la angioplastia

primaria en un grupo de infartos con baja mortalidad.
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