
Resumen 

El infarto agudo de miocardio ([AM) es una de las causas más frecuentes de ingreso en las 
unidades de cuidado intensivo. Diferentes variables se han idet&ficado como indicadoras de 
riesgo en la evolución alejada del IAM. La función ventricular y la severidad de las lesiones 
coronarias son las más itnportantes. El objetivo de nuesíro trabajo fue idenrcjicar los,factores 
de mayor significación capaces de influir en la mortalidad alejada de causa cardíaca, erl WI 
grupo de pacientes egresados de una unidad de cuidados intensivos con el diagnóstico de 
IAAM tipo Q y seguidos por lo menos por un período de un atio. Noventa pacientes llenaron 
los criterios de inclusión. Se logró establecer contacto con 76 pacientes (76/90) (84%), con 
un seguimiento promedio de 36 k 27 meses (rango 12-87). Dieciséis pacientes (16176) (21%) 
fallecieron durante ese período, 4 por muerte no cardíaca, 12 (7%) por muerte de causa 
cardíaca (9 no súbita y 3 súbita). Más de 50% de los pacientes,f¿tllc~cieron dentro del primer 
semestre del itlfarto y más de 80% en el primer alío. Al comparar los grupos de vivos J 
fallecidos, la edad, la clase funcional previa y el antecedente de itlfarlo de miocardio previo 
fkeron las variables mcís diferentes. El uso del ecocardiograma mostró que los diámetros de 
fin de díasrole y sístole (particularmente este último) fueron significativamente menores en el 
grupo de sobrevivientes. El grupo de fallecidos recibió menos betabloqueantes en forma 
significativa. El uso de estreptoquinasa en nuestra serie no detnostró diferencias. El análisis 
de las curvas de sobrevida se realizó para tres variables. Una buena función ventricular 
estimada por ecocardiograma, una dispersión del intervalo QT < 40 ms J el uso de 
betabloqueantes se asociaron signifcativameníe con una mayor sobrevida, no así el uso o no 
de trombolíticos. En consecuencia logramos identijkar, con cierta precisión, grupos de alto 
riesgo. Estos deberán ser vigilados estrechamente y tratados mds agresivamente sobre todo 
luego del alta, teniendo en cuenta la elevada mortalidad dentro del primer año. 
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Factores pronósticos en la evolución alejada del infat’to agudo de miocardio tipo Q 

Introducción 

El infarto agudo de miocardio (IAM) es uno de los mo- 
tivos más frecuentes de ingreso en las Unidades de Cui- 
dado Intensivo (UCI). En muchos casos los pacientes 
afectados son jóvenes y en plena actividad laboral. De- 
safortunadamente, es una entidad con una mortalidad sig- 
nificativa aun a pesar del desarrollo tecnológico y avan- 
ces de los últimos años. Sin embargo, el nuevo arsenal 
terapéutico ha logrado cambiar su historia natural tanto 
en el momento del ingreso como a largo plazo. 

Diferentes variables se han identificado como indica- 
doras de riesgo en la evolución alejada del IAM. La fun- 
ción ventricular y la severidad de las lesiones coronarias 
son los dos fenómenos más importantes a considerar y 
evaluar. En consecuencia, el pronóstico depende de la 
cantidad de miocardio afectado y del miocardio que se 
encuentra en riesgo. La mayoría de las variables utiliza- 
das como predictores son indicadores directos o indirec- 
tos de estos dos factores. 

Desde que se comenzó a utilizar en forma protocoliza- 
da los trombolíticos (para los autores, desde agosto de 
1987) el tratamiento del IAM se volvió más racional y 
apropiado. Aunque los resultados fueron favorables a 
corto plazo, se decidió conocer la evolución a largo pla- 
zo, lo que es motivo del presente trabajo. Este análisis 
permitió comparar nuestra experiencia con la de otros 
grupos, identificar poblaciones de alto riesgo y desarro- 
llar protocolos prospectivos a fines de mejorar y optimi- 
zar el tratamiento de pacientes con IAM. 

Objetivos 

1. Analizar la presencia de algunos factores considerados 
de valor pronóstico (evaluados en el momento del alta) 
para determinar la mortalidad alejada de causa cardía- 
ca, en un grupo de pacientes con IAM tipo Q y que 
fueron seguidos por lo menos durante un año. 

2. Comparar diferentes variables entre los pacientes que 
sobrevivieron y los que fallecieron por causa cardíaca, 
identificándose las asociaciones más frecuentes y los 
grupos de mayor riesgo. 

Material y método 

ES un estudio descriptivo retrospectivo, donde se anali- 
zaron todos 10s pacientes que egresaron de la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital Británico de 
Montevideo en el período comprendido entre el 1” de 
enero de 1986 y el 1” de julio de 1993, teniendo en cuenta 
los siguientes criterios de inclusión: 
a) Diagnóstico de ingreso por IAM y confirmación elec- 

trocardiográfica del mismo por aparición de onda Q al 
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alta de la unidad, en dos o más derivaciones mayor o 
igual a 20 milisegundos (ms) de duración. 

b) Haber egresado de la UCI pasando a sala. a otro hos- 
pital, sanatorio o a su domicilio. 
Para el seguimiento se utilizó la historia clínica de la 

UCI del Hospital Británico y la entrevista personal o tele- 
fónica con el paciente o familiar cercano. Cuando corres- 
pondió, se analizó también la historia clínica del instituto 
donde falleció el paciente o el certificado de defunción. 
La información se recogió en un formulario especialmen- 
te diseñado con el fin de su procesamiento en una base de 
datos Dbase IV y en el paquete de estadística EpiInfo VS 
(1) 

Los factores o variables (de valor pronóstico) analiza- 
dos y su definición fueron: 
a) Factores de riesgo coronario presentes en el momento 

de producirse el IAM 
o Edad: en años, declarada por el paciente o un familiar 

directo al ingreso. 
0 Sexo: masculino 0 femenino. 
CI Diabetes mellitus: presencia de valores de glicemia 

mayores a 150 mg% en ayunas, reiterados en por lo 
menos tres estudios sucesivos, conocida previamente 
a la internación o descubierta durante la misma. Se dis- 
criminó entre: 1) diabetes insulino-requirientes; los 
tratados habitualmente con insulina previo a su inter- 
nación 0 aquellos que al alta requirieron continuar con 
tratamiento insulínico definitivo; 2) diabéticos no-in- 
sulino dependientes, los tratados con dieta, con o sin 
hipoglucemiantes orales. 

o Hipertensión arterial: cifras tensionales en reposo su- 
periores a 140/90 mmHg (medida por métodos habi- 
tuales) repetidas en por lo menos tres tomas sucesivas; 
conocida previo a la internación o descubierta durante 
la misma, que requiera tratamiento con dieta hiposó- 
dica con o sin medicación antihipertensiva al alta. 

o Tabaquismo: consumo de cinco o más cigarrillos por 
día. Si el paciente había dejado de fumar en los últimos 
dos años igual se consideró fumador. 

CI Infarto de miocardio previo por la historia clínica y por 
la presencia de secuela electrocardiográfica (onda Q 
sin elevación del ST en el ECG del ingreso o previo 
al mismo) consignando su topografía. 

o Angor pectoris previo por la historia clínica, clasifi- 
cándolo en cuatro grados (a grandes esfuerzos, a me- 
dianos esfuerzos, a mínimos esfuerzos y de reposo) si- 
guiendo los criterios de la NYHA (?). 

CI Clase funcional cardiovascular previa al ingreso a 
UCI, por la clasificación de la NYHA (‘). 

b) Datos del ECG al alta del paciente: 
o Frecuencia cardíaca expresada como ciclos (60000 / 

frecuencia cardíaca) en milisegundos (ms). 
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Figura 1. Hoja para valoración de la motilidad segmentaria por ecografía (Modo B). A: corresponde al eje paraesternal 
largo, B y C: ejes cortos a nivel de mitral y ventrículo izquierdo respectivamente. D: es el enfoque apical de cuatro 
cámaras y el E: corresponde a dos cámaras en el mismo enfoque. 
V: ventrículo; 1: izquierdo, D; derecho, A; aurícula, VM; válvula mitral 

o Duración del intervalo QRS, de la onda Q y del inter- 
valo QT en ms en la derivación donde éste fuera más 
largo. 

o Dispersión del QT: calculado midiendo el QT de cada 
derivación, restando al de mayor duración, aquel de 
menor duración en ms. 

o Medida del desvío del segmento ST en milivoltios 
(mV), en la derivación donde se encontrara más ele- 
vado. 

o Topografía del infarto 
c) Datos ecocardiográficos: del último estudio realizado 

durante la internación. 
o Diámetro del ventrículo izquierdo al fin de la sístole y 

de la diástole en milímetros (mm). 
cì Fracción de acortamiento. 
# Fracción de eyección. 
D Número y topografía de las áreas afectadas con tras- 

torno de la contractilidad siguiendo el esquema de la 
figura 1. 

o Impresión del técnico sobre la función ventricular: 
buena o disminuida. 

d) Enzimograma cardíaco: 
0 Determinación de la enzima CPK y la subenzima CPK 

MB en sangre, en unidades internacionales por litro 
(UIL), registrando el valor máximo alcanzado. 

e) Presencia de complicaciones en el curso de la interna- 
ción: 

o Insuficiencia cardíaca: 1) aparición de estertores cre- 

pitantes bibasales y elementos de redistribución vas 
cular pulmonar en la placa de tórax, con función ver 
tricular disminuida (por ecocardiografía) en paciente 
sin antecedentes o 2) el agravamiento de los síntoma 
en los que presentaba insuficiencia previamente. 

o Bloqueo aurícula ventricular (AV) completo, por or 
das P no conducidas a una frecuencia superior al ritm 
ventricular. 

o Bloqueos de rama y hemibloqueos según los criteric 
clásicos. 

o Arritmias: 1) fibrilación auricular sostenida, 2) taqu 
cardia ventricular sostenida, 3) fibrilación ventricula 
4) ritmo idioventricular acelerado (RIVA); un ritm 

i- 
r, 

10 

ventricular entre 70 y 120 por minuto con complejos 
anchos con o sin disociación aurícula-ventricular. 

f) Tratamiento: 
n Uso de betabloqueantes (atenolol o metoprolol) según 

protocolo de UCI. 
o Uso de trombolíticos (estreptoquinasa) según protoco- 

lo de la UCI. Se discriminaron los pacientes que pre- 
sentaron criterios de reperfusión de aquellos que no los 
presentaron. Se consideraron como criterios de reper- 
fusión: 1) la aparición precoz y aumento de la ampli- 
tud de la onda Q, 2) descenso del ST dentro de las 
primeras horas de administrada la STK (con una re- 
ducción de más de 50% del valor inicial), 3) estabili- 
zación hemodinámica y desaparición del dolor, 4) pico 
precoz de CPK y 5) aparición de RIVA. 
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Tabla 1. Características de la población 
(n = 90) 

Edad (años) 62i 13 
Topografía del IAM 

cara anterior (%) 47,a 
cara inferior (%) 49.4 
cara posterior (%) 2.2 

Sexo F (%) 25.6 
Hipertensión arterial (%) 36 
Tabaquismo (%) 56,2 
Diabetes (%) 16,6 
IAM previo (%) 11,l 
Clase Funcional previa I 68,9 

Il za,9 
III 2.2 

Elecexardiograma al alta 
Ciclo (ms) 763 + 149 
Duración QRS (ms) 67+11 
Duración (1 (ms) 42?- 18 
Intervalo CIT (ms) 364 i 47 
Dispersión CIT (ms) 44 + 24 
% Elevación del segmento ST en mm. 

omm 50 
1 mm 23 
2mm 13,3 
3mm 6.7 
‘Ir”“? 3,3 
5 mm 3,3 

Ecocardiograma (n = 78) 
Volumen de fin de diástole (mm) 52 + 6 
Volumen de fin de sistole (mm) 36 + 6 
Fracción de acortamiento (%) 26 + 8 
N” áreas afectadas estimadas 2 
por ecocardiografia (mediana) 
Función ventricular (%) 

Buena 69 
Disminuida 30 

Uso de fibrinolíticos (%) 33,3 
Con criterio de reperfusión (%) 26,7 
0 bloweantes (%I 22,2 

IS: milisegundos. IAM: i”farto agudo de miocardio. 

g) Determinación de mortalidad de causa cardíaca duran- 
te el seguimiento. En caso de muerte, se consideró que 
la misma fue: 

J Muerte no súbita de causa cardíaca cuando el paciente 
falleció en insuficiencia cardíaca, insuficiencia respi- 
ratoria por EAP o por bajo gasto cardíaco (shock car- 
diogénico). 

0 Muerte súbita cardíaca cuando fallece repentinamente, 
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evento anunciado por la pérdida brusca de la concicn- 
cia. Siendo evidente que el tiempo y modo de morx 
fueron inesperados. 

7 Muerte no cardíaca cuando no sc cunplieron los rc- 
auisitos anteriurcs. 

Análisis estadístico 

Sc utiliLó el software de estadística EpiInfo v.5.“) Las 
variables categóricas nominales se expresan en porccn- 
taje y las ordinales como mediana. Los datos continuos 
se expresan como la media +I desvio estándar. Las co”- 
paraciones de datos discretos se realizaron utilimndo cl 
tcst exacto de Fisher o el de Chi cuadrado según corrcs- 
ponda, los datos continuos se compararon co” el test de 
“t” de Student o el Wilcoxo” rank tcst. Para cl análisis 
dc sobrevida y recurrencias se utilizaron Ias curws de 
Kaplan-Meier con el tcst de Mantel-Haenszcl. Sc CO”SI- 
deró un resultado estadísticamente significativo cuand” 
p fue menor dc 0.05. 

Resultados 

Noventa pacientes llenaron los criterios de inclusión. La 
tabla I muestra la carücterizacii,n primaria de la pobla- 
cid”. La edad promedio del grupo fue de 62 añus, 25% 
de la población era del seno femenino, 36% tenía nnte- 
cedentes de hipertensión arterial, y 56% de tabaquismu 
17% tenía antecedentes de diabetes mellitus y I I % había 
presentado un infürto de miocardio previo. 48% presentó 
un IAM de cara anterior y cl resto IAM de topografía 
inferior. 69% estaba en clase funcional 1 previo al ingrc- 
so, 29% en la II y 3% en la clase III. Setenta y ocho p”m 
cienta (78190) (87%) fueron estudiados con un ccocar- 
diograma durante su estadía en la UCI. 

Veintinueve pacientes (32%) recibieron trombolíticos 
con un tiempo promedio de administración dc cstrcptw 
quinasa (STK) luego de comenzados los síntomas de 3,s 
f 2-5 horas, de éstos, 22129 (75%) recibieron los trombo- 
liticos en las primeras 4 horas. 24 pacientes (83%) cum- 
plieron con los criterios de reperfusión definidos y 16 
(16/24, 67%) tuvieron una disminución del ST mayor de 
50% en la primeras horas luego de finalizada la infusión 
de estreptoquinasa. En 50% de los pacientes que recibic- 
ro” STK se detectaron uno o más episodios de RIVA, el 
lapso transcurrido desde la administración de STK y la 

aparición del RIVA fue de 2.3 k 1,7 horas. 

Se logró establecer contacto con 16 de los 90 pücien- 
tes, con un seguimiento promedio de 36 2 27 meses (ran- 
go 12-87 meses). En la mayoría de los caos el contacto 
fue por vía telefónica. 16176 (21%) pacientes fallecieron 
durante ese período, 4 pacientes (25%) fallecieron por 
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Frecuencia acumulada. Mortalidad en % 
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Figura 2. Mortalidad durante el seguimiento. En esta 
curva se observan las frecuencias relativas acumuladas 
de los pacientes que fallecieron durante el seguimiento. 
Más de 50% de los pacientes que fallecen lo hacen 
dentro del primer semestre, luego del año la mortalidad 
desciende significativamente. 

muerte no cardíaca, 9 por muerte cardíaca no súbita 
(56%) y 3 por muerte súbita de causa cardíaca (18,7%). 

En la figura 2 se observa la frecuencia relativa acumu- 
lativa de los pacientes que fallecieron, destacándose que 
más de 50% de los pacientes fallecen dentro del primer 
semestre del infarto y más de 80% en el primer año. 

La tabla 2 muestra la comparación entre dos grupos, 
los que sobrevivieron (n=60) y los que fallecieron por 
causa cardiaca entre 12 y 87 meses luego del infarto 
(n=l2). La edad, la clase funcional previa y el anteceden- 
te de infarto de miocardio previo fueron las variables clí- 
nicas que mostraron diferencias significativas. Las varia- 
bles electrocardiográficas no mostraron diferencias a 
destacar. En el ecocardiograma, los diámetros de fin de 
diástole y sístole (particularmente este último) fueron 
significativamente menores en el grupo de sobrevivien- 
tes. 

El uso de betabloqueantes fue significativamente ma- 
yor en el grupo de sobrevivientes, no así el uso de fibri- 
nolíticos. 

Dentro de las complicaciones no hubo diferencias es- 
tadísticamente significativas, sin embargo el grupo de fa- 
llecidos presentó una mayor incidencia de insuficiencia 
cardíaca y de fibrilación auricular. 

El análisis de las curvas de sobrevida realizado para 
tres variables; (la función ventricular buena o disminuida 
según la opinión del ecocardiografista, la dispersión del 
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intervalo QT tomando como punto de corte 40 ms; y el 
uso o no de trombolíticos) mostró que la dispersión del 
intervalo QT menor de 40 ms, y una función ventricular 
buena estuvieron asociadas con una mejor sobrevida. no 
así el uso de fibrinolíticos (figura 3). 

Discusión y comentarios 

Numerosos factores se han identificado como responsa- 
bles de la evolución a corto y largo plazo luego de un 
IAM tipo Q. El estado de la función ventricular es tal vez 
el más importante. En estrecha relación se encuentra la 
severidad y extensión de las lesiones obstructivas del ár- 
bol vascular coronario que perfunden el miocardio resi- 
dual viable. Por lo tanto, la sobrevida depende de la can- 
tidad de miocardio que se ha necrosado y del que está en 
riesgo de necrosarse (3-1o) La función ventricular rema- . 
nente depende de la cantidad de miocardio necrosado, 
manifestada por la presencia o no de falla cardíaca con- 
gestiva (clínica, hemodinámica, radiológica o todas). En 
el IAM de cara anterior, la aparición de bloqueo de rama 
nuevo (incluyendo bloqueo fascicular), o alteraciones 
más severas de la conducción (bloqueo tipo Mobitz II o 
bloqueo aurícula-ventricular de tercer grado) sugieren 
también una necrosis importante (“-“). Una fracción de 
eyección ventricular izquierda menor de 40% esta aso- 
ciada con un mal pronóstico e implica un área necrosada 
extensa. 

Dentro de los factores de riesgo clásicos para enferme- 
dad aterosclerótica se han identificado la diabetes melli- 
tus y la hipertensión arterial (incluso la desaparición de la 
hipertensión luego del IAM) como .variables con una ma- 
yor mortalidad a corto y mediano plazo (‘@‘). Una edad 
mayor de 70 años y sexo femenino también se han descri- 
to como factores de mal pronóstico (72-25). 

La presencia de angina posinfarto, las alteraciones del 
segmento ST (elevación o depresión), son elementos su- 
gestivos de isquemia residual, miocardio en riesgo o 
amenazado y se asocian a una mayor mortalidad (76m’9). 
Recientemente, se ha descrito a la dispersión del interva- 
lo QT como un reflejo de alteraciones regionales de la re- 
polarización indicando isquemia o miocardio inestable 
(30.3’). La fibrilación o taquicardia ventricular son arrit- 
mias malignas de obvio pésimo pronóstico, secundarias a 
isquemia o a un área de miocardio vecino a la cicatriz que 
favorece la reentrada (37m3’). 

En relación con el tratamiento, el uso de beta-blo- 
queantes y trombolíticos está asociado con un mejor pro- 
nóstico a corto y mediano plazo (35-41). El uso de fibrino- 
líticos tiene una base fisiopatológica: la oclusión de una 
arteria coronaria mayor por un trombo es la causa mas 
frecuente de IAM y la resolución de esa obstrucción es la 
base del tratamiento -- w~‘) El tejido miocárdico depriva- 
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Tabla 2. Diferencias entre sobrevivientes y fallecidos por muerte de causa cardíaca durante un 
seguimiento promedio de 36 f 25 meses (rango 12-87 meses) 

Sobrevivientes Fallecidos P 
N=61 N= 12 

Edad (años) 59,37 f 12,5 73,4 f 11 0,0009 

Topografía del /AM 

Cara anterior 26 8 NS 

Cara inferior 29 4 

Sexo femenino (%) 31 33 NS 

Hipertensión arterial (%) 36 41 NS 

Tabaquismo (%) 58 33 NS 

Diabetes Tipo I (%) 3 0 

Tipo II (%) 11 33 NS 

IM previo (%) 6 25 0,04 

Clase funcional previa 2 (%) 21 66 0,003 

Angina previa (%) 11 16 NS 

CPK total (UI/L) 1131 f 1094 522f 1135 0,02 

Electrocardiograma 

Ciclo (ms) 785rt 155 723 f 152 NS 

Duración QRS (ms) 86 2 9 90+ 16 NS 

Duración Q (ms) 42 f 20 48f 16 NS 

Intervalo QT (ms) 382 2 47 391 f 64 NS 

Dispersión QT (ms) 42 + 21 56 + 38 0>06 

Elevación ST (mm) mediana (40 110 NS 

Ecocardiograma (n = 67) 

Diámetro diastólico final 50 k 7 58 f 8 0,02 

Diámetro sistólico final 36 i 6,8 45 * 7 0,006 

Fracción acortamiento (%) 28 f 8 22 $: 1 NS 

Función ventricular por eco disminuida (%) 23 65 0,016 
N” áreas afectadas por ecocardiograma 2 3 NS 
(mediana) 

Uso fibrinolíticos (%) 39 33 NS 
Uso betabloqueantes (%) 31 8 0,033 
Complicaciones 

Insuficiencia cardíaca (%) 27 58 0,04 
BCRlzq (%) 136 0 NS 
Fibrilación auricular (%) 85’ 20 NS 

BAVC (%) 10,9 0 NS 
RIVA (%) 24 25 NS 

IM: infarto miocardio: ms: milisegundos; BCRlzq: bloqueo completo rama izquierda; BAVC: bloqueo aurícula-ventricular 
:ompleto; RIVA: ritmo idioventricular acelerado; NS: no significativo. 

do de flujo arterial comienza un proceso de lesión irre- tratamiento tiene su lógica, la desobstrucción de la arteria 
versible que ~010 puede ser detenido con la restauración ocluida restaurando el flujo coronario debe recuperar 
de la perfusión. Desafortunadamente, este proceso puede parte del miocardio perdido durante la isquemia. Este 
completarse en unas 2 a 3 horas en humanos, dependien- 
do de la presencia de circulación colateral; sin embargo, 

proceso será más exitoso mientras más rápidamente sea 
lisado el trombo. Sin embargo, los mecanismos de reduc- 

parte del miocardio en riesgo o amenazado puede ser 
“salvado” dentro de las 4 a 6 horas. Esta modalidad de 

ción de la mortalidad más allá de las 3 horas pueden esta1 
relacionados con fenómenos diferentes a la recuperación 
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’ I 

me*IS 
n= NS 

Figura 3. Curvas de sobrevida. En estos gráficos se 
muestran las diferentes curvas de sobrevida para tres 
grupos diferentes de pacientes. Una dispersión del 
intervalo QT menor de 40 milisegundos y una función 
ventricular buena estimada por ecocardiografía fueron las 
variables que se asociaron con una mejor sobrevida en 
nuestro estudio. El uso de STK no mostró diferencias en 
la sobrevida, en el seguimiento a largo plazo. 

del miocardio. Incluso, algunos estudios sudamericanos 
han demostrado beneficios en el tratamiento dentro de las 
12 horas de comenzado el cuadro (4’). iCómo explicar el 
enorme beneficio que esta terapia ofrece si no hay evi- 
dencias de recuperación del miocardio? Esta paradoja ha 
obligado a introducir los términos “salvataje miocárdi- 
co”, dependiente del tiempo y los “nuevas” definiciones 
como el concepto de “arteria abierta” tal vez inde- 
pendiente de tiempo (42-51) La restauración del flujo san- . 
guíneo más allá de las 3 horas, no “salvaría” miocardio, 
pero favorecería la cicatrización y la remodelación (43847). 
También tendría efectos sobre el sustrato eléctrico pro- 
ductor de arritmias malignas (32-34). Estos fenómenos po- 

drían explicar en parte la reducción de la mortalidad ob- 
servada a corto y largo plazo. 

La dispersión del intervalo QT refleja las variaciones 
regionales en la repolarización ventricular; en algunos es- 
tudios ha demostrado ser más corto en pacientes con arte- 
rias abiertas posfibrinolíticos. La reducción de la disper- 
sión se sugiere, entonces, como un indicador de trata- 
miento eficaz. En nuestro trabajo se mostró como un ín- 
dice de valor durante el seguimiento. Este hecho podría 
explicarse por la inestabilidad de la repolarización ventri- 
cular en las diferentes regiones del corazón, sugiriendo 
alteraciones de la motilidad o isquemia residual. Es un ín- 
dice relativamente simple de medir que no requiere de un 
equipamiento sofisticado. 

La función ventricular es una de las variables pronósti- 
cas más útiles en cardiología. Sin embargo, en la era pos- 
reperfusión se ha descrito que la asociación de mejor fun- 
ción con una menor mortalidad en los grupos tratados 
con trombolíticos no es tan clara. La fracción de eyección 
o la función ventricular izquierda no sería el indicador 
más adecuado, describiéndose los volúmenes ventricula- 
res, particularmente el volumen de fin de sístole, como 
variable más apropiada (50.5’) Este hallazgo lo confirma- . 
mos en nuestro estudio donde ambos volúmenes ventri- 
culares finales fueron útiles para predecir mortalidad. 

En cuanto al tratamiento, el uso de trombolíticos y be- 
tabloqueantes, asociado al uso de inhibidores de la enzi- 
ma conversora de la angiotensina ha demostrado los bue- 
nos resultados a mediano y corto plazo. Desafortunada- 
mente, no todos los pacientes reciben trombolíticos y be- 
tabloqueantes; estos grupos deberían considerarse per se 

de alto riesgo. El uso de betabloqueantes debe ser rutina- 
rio, salvo contraindicaciones absolutas. 

El uso de factores pronósticos como la dispersión del 
intervalo QT, la promediación de señales, el amilisis de la 
variabilidad de la frecuencia cardíaca y el estudio de la 
sensibilidad de los baroreceptores permiten identificar 
grupos de alto riesgo. El grupo de alto riesgo debe ser 
evaluado y vigilado estrechamente, con un tratamiento 
más agresivo (sobre todo luego del alta) teniendo en 
cuenta la elevada mortalidad del primer año. 

En suma: en nuestro estudio se confirman como facto- 
res importantes en el pronóstico alejado: a) edad mayor 
de 70 años, b) antecedentes de infarto o insuficiencia car- 
díaca previos, c) disminución de la función ventricular y 
aumento de los diametros ventriculares, (sobre todo el de 
fin de sístole), d) la dispersión del intervalo QT mayor de 
40 ms, e) el uso de betabloqueantes. La mayoría de estas 
variables son de acceso rápido y fácil permitiendo una 
adecuada y pronta estratificación. 

Cambios en las políticas nacionales de salud, con in- 
tención de incentivar la prevención primaria y secundaria 
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serán las armas fundamentales en la lucha contra la car- 
diopatía isquémica. La valoración de la función ventricu- 
lar y de la isquemia residual es crítica para establecer un 
correcto tratamiento y pronóstico. 

El concepto de estratificación del riesgo busca enton- 
ces, identificar grupos en peligro para lograr una dismi- 
nución de la mortalidad. Nuestro estudio permite enfocar 
de modo más racional la evaluación, la vigilancia y las 
actitudes terapéuticas (más o menos agresivas) en la evo- 
lución de los pacientes portadores de IAM tipo Q. 

Limitaciones 

El modelo estadístico utilizado no es probablemente el 
más apropiado, el análisis multivariado como el modelo 
de riesgo proporcionado de Cox puede ser utilizado pero 
el número de casos no permitió utilizarlo apropiadamen- 
te. 

Summaty 

Acute myocardial infarction (AMI) is one of the most 
common causes of admission to intensive care. Severa1 
variables had been identified as risk factors on the long- 
term prognosis following AMI. The ventricular function 
and the severity of aterosclerotic coronary lesions are the 
most important findings. Our aim was to identify major 
significant factors capable of influencing long term car- 
disc mortality in a group of patients discharged from an 
Intensive Care Unit with Q wave AMI with more than 
one year follow-up. Ninety patients met inclusion crite- 
ria. Their mean age was 62 years. 25% being females. 
Thirty-six per cent had a history of arterial hypertension 
and more than half of tobacco abuse. 

Fifty per cent had an anterior wall Q wave AMI and 
the other half an inferior wall AMI. Almost 70% were in 
functional class 1. Twenty-nine patients (29/90,32%) re- 
ceived systemic thrombolytic therapy. 

We managed to contact 76/90 patients (84%), with a 
mean follow-up of 36 f 27 months (range 12-87). Six- 
teen patients (16/76, 2 1%) died during this period, 4 had 
a non-cardiac death, 12 (75%) had cardiac cause of death 
(9 non sudden and 3 sudden). More than 50% of the pa- 
tients died during the first 6 months after AMI and more 
than 80% in the first year. When we compared the two 
groups, age, previous functional class and history of pre- 
vious myocardial infarction revealed significant differen- 
ces. Echocardiogram measurements showed that end- 
diameter measurements (particularly systolic) were sig- 
nificantly lower in the group that survive. The group that 
died received less betablocker treatment. Interestingly, 
the use of streptokinase did not show any differences. 
Survival curves analysis was performed on 3 variables. A 
good ventricular function estimated through 
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echocardiography, a QT dispersion <40 ms were associa- 
ted with a better survival, a fínding not observed with 
thrombolytic therapy. Thus, we were able to identify 
with fair accuracy high risk groups. This selected popula- 
tion must be intensively observed and aggressively trea- 
ted after discharge, considering the increased mortality 
during the first year. 

Résumé 

L’infarctus aigü du myocarde (IAM) est une des causes 
les plus fréquentes d’admission dans les centres de soins 
intensifs. Différentes variables ont été identifiées comme 
indicatrices de risque dans l’évolution éloignée de l’- 
IAM. La fonction ventriculaire et la sévérité des lésions 
coronaires sont le plus importantes. Le but de notre tra- 
vail fut d’identifier les facteurs les plus significatifs ca- 
pables d’ávoir une influente sur la mortalité éloignée de 
toute cause cardiaque, dans un groupe de patients issus 
d’un centre de soins intensifs avec le diagnostic d’IAM 
du type Q et contrôlés au moins pendant un an. Quattre- 
vingt-dix malades ont rempli les conditions d’inclusion. 
On a réussi à établir contact avec 76/90 malades (84%), 
avec un controle moyen de 36 + 27 mois (rang 12-87). 
Seize/76 malades (21%) sont décédés pendant cette pé- 
riode, 4 de mort non cardiaque, 12 (75%) de mort car- 1 
diaque (9 non subite et 3 subite). Plus de 50% des mala- 
des sont décédés pendant le premier semestre de l’infarc- 
tus et plus de 80% pendant la première année. En com- 
parant les groupes des vivant et des décédés, l’âge, le 
type fonctionnel préalable et l’antécédent d’IAM préala- 
ble ont été les plus différentes variables. L’utilisation de 
l’echocardiogramme a montré que les diamètres de fin 
de diastole et systole (specialment ce dernier) ont été sig- 
nificativement plus bas dans le groupe de survivants. Le 
groupe de décédés a reGu moins de bètabloqueurs de ma- 
nière significative. L’utilisation de streptokinase dans 
notre série n’a dèmontré aucune différence. L’ánalyse 
des courbes de survie a été faite pour 3 variables. Une 
bonne fonction ventriculaire estimée par echocardio- 
gramme, une dispersion de l’intervalle QT>40 ms et l’- 
utilisation de bètabloqueurs se sont significativement as- 
sociées avec une plus grande survie, mais pas l’utilisation 
ou non de thrombolytiques. En conséquence, nous avons 
réussi à identifier avec une certaine précision, des grou- 
pes de grand risque. Ceux-ci devront ètre surveillés 
étroitement et traités d’une manière plus agresive surtout 
aprés la sortie de l’hôpital, si on tient compte de la grande 
mortalité pendant la premiére année. 
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