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Nuestro conocimiento sobre los infartos no Q se basa en series previas al uso de trombólisis y en análisis
de grupos heterogéneos . Evaluamos la prevalencia, perfil clínico y pronóstico a 6 meses de los infartos
no Q en los 7 .663 pacientes dados de alta en el estudio internacional sobre mortalidad entre tPA y SK,
que incluyó 723 pacientes de Argentina . Los sujetos recibieron trombolíticos con < 6 horas de evolución
y presentaban elevación del segmento ST al ingreso . Se excluyeron del análisis 659 pacientes por bloqueo
de rama izquierda, ausencia de elevación del segmento ST al ingreso o razones técnicas . Se diagnosticó
infarto no Q en ausencia de ondas Q patológicas (> 0,03 seg) en el trazado de alta en aquellas derivaciones
con elevación del segmento ST al ingreso . Menos del 6 vio (402/7.004 pacientes) no pudieron clasificarse
como Q o no Q. Infarto no Q : prevalencia, 1 .444 (20,6ojo) ; muerte, 66 (4,6°io) ; reinfarto 90 (6,20/o).
Infarto Q; prevalencia, 5 .158 (73,6 ^io) ; muerte, 179 (3,5 oio) ; reinfarto, 189 (3,6 wo). Odds ratio - 95 %
con intervalo de confianza : muerte, 1,35 (1,01-1,810) ; reinfarto, 1,80 (1,22-2,66). El odds ratio con
intervalo de confianza del 95 'io establecido en un modelo de regresión logística múltiple. Los infartos
no Q mostraron mayor incidencia de infarto previo (20 Dio versus 17,2 0/0 ; p < 0,05), angina previa (51,2
versus 43,4% ; p<0,001), menos derivaciones con segmento ST al ingreso (3,4 ± 1,5 versus 1,6 ; p<
0,0001) y menor pico de CK (750 ± 1 .113 versus 1 .436 ± 1 .525 ; p < 0,0001). Los pacientes con reinfarto
tuvieron una mortalidad del 29 % contra el 2,6 Dio en ausencia del mismo . El reinfarto precedió a la muerte
en el 40,°/ de los infartos no Q y en el 34,6 Dio de los Q . En conclusión, la presencia de infarto no Q al alta
luego del tratamiento con trombolíticos predice un mayor riesgo de reinfarto y muerte en el seguimiento
a 6 meses. El incremento de la mortalidad podría explicarse en parte por la mayor tendencia a nuevos
eventos isquémicos . Rev Arg Cardiol 1994; 62 (1) : 17-28 .
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La comprensión de la importancia del papel
fisiopatológico de la trombosis coronaria en las
primeras horas de evolución del infarto' permi-
tió aplicar tratamientos como la trombdlisis
coronaria, que a través de la restauración del
flujo anterógrado coronario ha logrado reducir
la morbimortalidad del infarto .2' s Uno de los
temores en la primera etapa de este tratamiento
era que al limitar el tamaño del infarto e incre-
mentar el porcentaje de arterias abiertas precoz-
mente se generaran infartos menos "comple-
tos", con una mayor probabilidad de nuevos
eventos isquemicos . Desde el punto de vista
electrocardiográfico, la mejor manifestación de
menor extensión transmural del infarto quizás
sea la ausencia evolutiva de ondas Q patoló~icas .

De manera tradicional se denominaba infartos

no transmurales o subendocárdicos a aquellos
sin onda Q, pero la variable relación con los
hallazgos anatómicos y la heterogeneidad del
grupo ha llevado a nuevas nomenclaturas, 4 di-
ferenciando los infartos con depresión inicial
del segmento ST, denominados tipo depresión
del ST, por su mayor mortalidad y falta de
beneficio con la aplicación de trombolíticos,
de aquellos con ausencia de cambios o imposi-
bilidad de análisis, conocidos como indetermi-
nados o sin cambios, con escaso beneficio con
la trombólisis . s

En forma genérica, los infartos sin onda Q
cursan en la mayor parte de las series con menor
mortalidad intrahospitalaria, que se equilibra en
la evolución alejada igualando o aun superando
la mortalidad del infarto con onda Q. 6,14 En
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general se observa mayor mortalidad intrahos-
pitalaria en los infartos con depresión del seg-
mento ST y una elevada tasa de eventos isqué-
micos recurrentes en el resto de los infartos
no Q . Esta mayor tasa de eventos isquémicos en
el seguimiento explicaría en parte el mayor ries-
go, si bien en general el infarto índice es de me-
nor extensión . Sin embargo, incluir en un grupo
similar infartos con depresión extensa del seg-
ento ST desencadenados, por ejemplo, por una
crisis hipertensiva, sin localización electrocardio-
gráfica o con elevación marcada del segmento ST
en fase aguda pero sin onda Q más adelante, lle-
va a una confusión de diferentes cuadros clínicos,
con distinto pronóstico y base fisiopatológica .

Desde el advenimiento de la trombólisis, el
grupo que despierta el mayor interés actual tal
vez sea el de los infartos que durante las prime-
ras horas de evolución presentan elevación del
segmento ST como expresión de una lesión
transmural, pero que por evolución espontánea
o luego de la trombólisis no desarrollan nuevas
ondas Q, evolucionando sin otros cambios o
con ondas T negativas, denominándose en este
caso infartos tipo T . Aunque se ha discutido
mucho la implicancia evolutiva de este compor-
tamiento en la era pretrombolítica, no existe
literatura que haya analizado la significación
de la ausencia de ondas Q luego de la trombóli-
sis en pacientes con lesión transmural . La sos-
pecha de que este comportamiento fuera mani-
festación de un infarto más incompleto y por
lo tanto con mayor riesgo de nuevos eventos
isquémicos, ha llevado incluso a aplicar conduc-
tas más agresivas para el diagnóstico y trata-
miento de estos casos ."

El estudio internacional de efectos sobre la
mortalidad del tPA versus estreptoquinasa (SK)
(International tPA/SK Mortality Trial), que
abarcó más de 8.000 pacientes, de los cuales
723 fueron randomizados en nuestro país, está
constituido por una población homogénea en
su presentación clínica (infartos con menos de
6 horas de evolución y elevación del segmento
ST) . La posibilidad de una lectura central de los
electrocardiogramas en la República Argentina
nos permitió elaborar un proyecto para clasifi-
car prospectivamente los infartos de acuerdo
con la presencia o no de ondas Q patológicas .
El análisis de la prevalencia, los factores gene-
rales vinculados con el desarrollo de infartos
no Q y su implicancia evolutiva en el seguimien-
to, constituyen un aporte significativo a la com-
prensión de la fisiopatología de este cuadro y
la discusión de las conductas frente a su de-
tección .
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MATERIAL Y METODO
Se incluyeron prospectivamente 8.387 pacien-
tes, que fueron tratados durante la fase aguda
del infarto en forma randomizada en un diseño
factorial de 2X2 con tPA versus SK, y cruzada-
mente con 12.500 unidades de heparina subcu-
tánea cada 12 horas o control . 17,18 Dado que no
se detectaron diferencias evolutivas entre los
grupos de tratamiento, la población se analizó
en forma global. Durante la etapa hospitalaria
fallecieron 724 pacientes . Se solicitó la remisión
de trazados electrocardiográficos de ingreso, de
alta y en la circunstancia de muerte o reinfarto .
De los 7 .663 pacientes dados de alta, en 659 no
se pudo efectuar el análisis por falta de registro
electrocardiográfico al ingreso o al alta . Los
criterios de inclusión fueron la presencia de
elevación del segmento ST i 0,1 mV en dos o
más derivaciones contiguas, menos de 6 horas
de evolución desde el comienzo del cuadro angi-
noso y la ausencia de contraindicación para
drogas trombolíticas. Los datos clínicos y de
laboratorio fueron registrados en una historia
clínica común y los trazados electrocardiográ-
ficos se remitieron al Comité de Lectura Elec-
trocardiográfica con sede en Buenos Aires .
Para el informe electrocardiográfico se utilizó
una ficha que consignaba la presencia de eleva-
ción o depresión del segmento ST por deriva-
ción, la presencia de ondas Q patológicas y tras-
tornos de conducción. Se denominó onda Q pa-
tológica a aquella con una duración > 30 mseg
en cualquier derivación diferente de aVR .

Definición de infarto Q o no Q
Se aplicó un algoritmo que denominaba como

infarto Q a aquel que presentaba ondas Q pa-
tológicas al alta en las derivaciones que habían
sido amenazadas con elevación del segmento ST
al ingreso. De este modo se evitó considerar
como infarto con ondas Q a aquellos en los que
las mismas eran manifestación de infartos anti-
guos sin vinculación con el evento agudo . La
presencia de onda Q patológica aislada en DIII
o sólo en V1 fue considerada no significativa
debido a la frecuencia de este hallazgo en la
población normal . Luego de la aplicación del
algoritmo, quedaron configurados tres grupos :

1) Infarto con onda Q (IAM Q) : onda Q
patológica al alta, en cualquier derivación dife-
rente de aVR, V1 o DIII, siempre que la misma
hubiera presentado elevación del ST en el tra-
zado de ingreso .

2) Infarto sin onda Q : ausencia de ondas Q
al alta en las derivaciones afectadas con eleva-
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Fig . 1 . Curva de sobrevida actuarial en los infartos con onda Q y
sin ésta .

ción del ST al ingreso, o sólo ondas Q aisladas
en DIII o V1 .

3) No clasificable : ritmo de marcapasos, blo-
queo de rama izquierda, ausencia de elevación
del ST al ingreso que impedía establecer el área
en riesgo .

El seguimiento a 6 meses fue efectuado en
cada uno de los países participantes, en los que
se consignó si habían _ presentado reinfarto,
muerte o intervenciones con cirugía o angio-
plastia .

Análisis de los resultados
La asociación de los infartos Q y no Q fue

8"

Las cifras expresan media ± desvío estándar o número de casos .

Tabla 1
Antecedentes y variables al ingreso en los infartos Q y no Q
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comparada en forma univariada con los pará-
metros clínico-hemodinámicos al ingreso, tiempo
de llegada, factores de riesgo, antecedentes e
historia de cardiopatía, enzimas al ingreso y
máximas, y con parámetros electrocardiográfi-
cos (número de derivaciones con elevación del
ST al ingreso, presencia y número de ondas Q
al ingreso, localización del infarto) .

Se analizó la relación con los eventos mayores
(infarto, muerte y procedimientos de revascula-
rización) a 6 meses de una serie de variables de
conocida relación con el pronóstico (edad, sexo,
Killip, localización del infarto, factores de ries-
go, pródromos, antecedentes de enfermedad
coronaria, etc .) y la presencia de infarto Q versus
no Q. Se efectuó luego un análisis de regresión
logística múltiple para establecer el valor pro-
nóstico independiente para la presencia o ausen-
cia de ondas Q con respecto a otras variables .
Para el análisis univariado se utilizó la prueba
de chi cuadrado .

En el análisis de sobrevida se empleó la curva
actuarial de Kaplan-Meier y para comparaciones
entre grupos el log-rank test y Mantel-Haensel .
El método multivariado utilizado fue la regre-
sión logística múltiple incluida en el programa
Statistica (CSS) para PC IBM o similares, y el
análisis fue efectuado por el doctor Ulises
Questa . Los resultados comparativos de la au-
sencia o presencia de una variable con el pronós-
tico se expresan en odds ratio, como manifesta-
ción del riesgo relativo de la aparición del even-
to . Como ejemplo, un odds ratio para mortali-
dad de 1,3 de la variable A versus B implica

Infartos Q
(n : 5 .158)

Infartos no Q Valor de p
(n : 1 .444)

Edad 60,6 ± 11 60,5± 11,6

	

NS
Sexo masculino 4.068 (78,9%) 1 .056 (73,2%)

	

< 0,01
Parámetros de ingreso

Killip A 4.334 (84 %) 1 .230 (85,2°/)

	

NS
Presión sistólica 135 ± 26 136 ± 26

	

NS
Frecuencia cardíaca 74± 17 75± 17 NS
Minutos de evolución 1 79 ± 101 1 79 ± 101 NS

Antecedentes :
Diabetes 499 ( 9,7%) 157 (10,9%) NS
Hipertensión arterial 1 .600 (31 % ) 451 (31,2%) NS
Tabaquismo 2 .343 (45,4%) 684 (47,4%) NS
Hipercolesterolemia 956 (18,5%) 282 (19,5%) NS
Angina previa 2.228 (43,4%) 736 (51,2%)

	

< 0,0001
Infarto previo 887 (17,2%) 289 (20,0%)

	

< 0,015
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Tabla 2
Datos electrocardiográficos y enzimáticos en los infartos Q y no Q

Las cifras expresan media ± desvío estándar o número de casos y porcentaje entre paréntesis .

que los pacientes con A padecen una probabi-
lidad de muerte en el seguimiento un 30% ma-
yor que el grupo B .

RESULTADOS

Prevalencia
Como hemos comentado, de los 7 .663 pacien-

tes dados de alta, se excluyeron 659 por falta
de trazados acordes con la lectura . La aplica-
clon del algoritmo caracterizó a 5 .158 sujetos
(73,62%) como infartos con Q, a 1.444 (20,6%)
como no Q y 402 pacientes adicionales (5,8% )
no pudieron ser clasificados (fig . 1) .

Parámetros clínicos, electrocardiográficos
y enzimáticos

El análisis comparativo de los parámetros
clínicos se resume en la tabla 1 . Observamos
que el desarrollo de infartos no Q fue mayor
en el sexo femenino y en pacientes con historia
de angina e infarto previos ; no guardó relación
con el resto de las variables analizadas . Los
electrocardiogramas de los pacientes con infar-
tos no Q (tabla 2) evidenciaron una menor
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Tabla 3
Tasa bruta de eventos e intervenciones en el seguimiento en los infartos Q y no Q

extensión de lesión en el trazado de ingreso,
menor número de ondas Q patológicas en forma
global y más bajo aun cuando se refería a las
ondas Q en las derivaciones con elevación del
ST al ingreso, descartando así las secuelares . La
creatina fosfokinasa (CPK) al ingreso (tabla 2)
fue menor en los infartos no Q, al igual que la
CPK máxima alcanzada, sugiriendo en el primer
caso una mayor precocidad evolutiva y en am-
bos una menor extensión miocárdica de la
necrosis .

Evolución y complicaciones en el seguimiento
En los primeros 6 meses de evolución se evi-

denció una mayor tasa de mortalidad, reinfarto
y aplicación de angioplastia en los infartos no Q
(tabla 3) . Dado que esta vinculación con morta-
lidad y reinfarto confirmada en el infarto no Q
podría relacionarse con su asociación con otras
variables, se efectuó un análisis pormenorizado
de la mortalidad y reinfarto en forma un¡
multivariada .

y

Análisis de la mortalidad
La mortalidad global en los primeros 6 meses

Bajo las columnas de infartos los números entre paréntesis marcan porcentajes . El odds ratio está expresado como valor de odds seguido
entre paréntesis por los valores correspondientes al intervalo de confianza del 95% .

Infartos Q Infartos no Q Odds ratio Valor de p(IC 95%)

Mortalidad 179 (3,5) 66 (4,6) 1,35 (1,01-1,81)

	

< 0,05
Reinfarto 189 (3,6) 90 (6,3) 1,80 (1,22-2,66)

	

< 0,001
Angioplastia 160 (3,1) 74 (5,2) 1,81 (1,32-2,48)

	

< 0,001
Cirugía cardíaca 294 (5,8) 79 (5,6) 0,96 (0,74-1,23) NS

Infartos Q

	

Infartos no Q

	

Valor de p

Derivaciones con elevación del ST al ingreso

	

4,02± 1,16

	

3,4± 2,3

	

< 0,0001
Derivaciones con Q al ingreso

	

1,43± 1,5

	

0,58± 1,05

	

< 0,0001
Derivaciones con Q y elevación del ST al ingreso

	

1,1 ± 1,2

	

0,23± 0,57

	

< 0,0001
Localización del ST :

	

< 0,05
Anterior

	

2.151 (41,7)

	

600 (42 )
Inferior

	

2.625 (51 )

	

628 (43 )
Lateral

	

45 ( 1 )

	

108 ( 7,5)
Combinado

	

337 ( 7 )

	

108 ( 7,5)
CPK total al ingreso

	

150 ± 405

	

113 ± 227

	

< 0,0001
CPK máxima alcanzada

	

1 .436± 1 .525

	

750± 1.113

	

< 0,0001
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Fig . 2 . Probabilidad actuarial de ausencia de nuevo infarto en
los infartos con onda Q y sin ésta .

fue del 3,7°i° (245 pacientes) . En la figura 2 se
observa la curva actuarial de mortalidad dife-
renciando a los infartos Q y no Q . En los infar-
tos no Q la tasa bruta de mortalidad fue de
4,5 ± 1,07°i° y la tasa ajustada de muerte men-
sual de 0,625 ± 0,36°i° ; en los infartos con Q
los valores fueron de 3,5 ± 0,50% y 0,484 ±
0,19%, respectivamente . El log rank test en-
tre ambas curvas tuvo un valor de p < 0,05 .
En la tabla 4 se resumen los parámetros que en
el análisis univariado alcanzaron significación
estadística en la diferenciación entre pacientes
fallecidos a los 6 meses y sobrevivientes . Al

Tabla 4
Variables asociadas con mortalidad en el seguimiento

Las cifras expresan media ± desvío estándar o número de casos y porcentaje entre paréntesis .

aplicar el análisis multivariado de regresión lo-
gística múltiple se observó que persistieron con
valor significativo en la predicción de mortali-
dad. En la tabla 5 se resumen los niveles de
odds como expresión del riesgo relativo de falle-
cimiento en los pacientes con la variable anali-
zada positiva en comparación con la ausencia de
ésta. En el caso de la edad, al tratarse de una
variable continua el odds expresa el riesgo adi-
cional para cada año de incremento de la edad .
Los infartos no Q siguieron asociados con ma-
yor mortalidad, aunque con un poder predictivo
menor que otras variables clásicas .

Análisis de reinfarto
La incidencia global de reinfarto fue del

4,2% (279 pacientes) . En la figura 3 se observa
la curva actuarial de reinfarto comparando los
infartos Q versus no Q . En los infartos no Q la
tasa bruta actuarial de reinfarto fue de 6,33 ±
1,3% y la tasa ajustada mensual fue de 0,87
± 0,37% en los infartos no Q . En los infartos
con Q los valores fueron 3,70±0,52% y 0,51
±0,19%, respectivamente . El log rank test en-
tre ambas curvas tuvo un valor de p < 0,0001 .
En el análisis univariado, como se muestra en
la tabla 6, las variables asociadas con reinfarto
fueron el infarto no Q, la mayor edad, el Killip
de ingreso superior a A, los antecedentes de
diabetes, tabaquismo, infarto previo, angina
previa y la localización de cara inferior . Sólo
4 de estas variables se mantuvieron con signifi-
cación al aplicar la prueba multivariada de regre-
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Fallecidos Vivos Valor de p

Prevalencia 245 ( 3,7) 6 .357 (96 .3)
Edad 67± 10 60 ± 1 1 < 0,0001
Sexo femenino 75 (30,6) 1.403 (22,1) < 0,002
Killip al ingreso > 1 87 (35,5) 951 (15

	

) < 0,0001
Frecuencia cardíaca 83± 19 74 ± 17,5 < 0,0001
Hipcrtensiún 140 (42,9) 1 .946 (30,6) < 0,0001
Diabetes 46 (18,8) 610 ( 9,6) < 0,0001
Angina previa 152 (62 ) 2 .812 (44,2) < 0,0001
Infarto previo 87 (35,5) 1 .089 (17,1) < 0,0001
Killip al alta > 1 55 (22,4) 480 ( 7 .6) < 0,0001
Número de Q al alta 3 ± 2,1 2,5 ± 1,8 < 0,0001
Accidentes cerebrovascular 7 ( 2,9) 52 ( 0,8) < , 0,006
Localización del infarto : = 0,07

Anterior 116 (47,5) 2 .635 (41,5)
Inferior 101 (41,4) 3.152 (49,6)
Lateral 6 ( 2,5) 147 ( 2,3)
Combinado 21 ( 8,6) 416 ( 6,6)
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Fig . 3 . Prevalencia de infartos no Q en la población analizada .
Las cifras indican el número de pacientes y porcentaje sobre la
población global .

sión logística múltiple. En la tabla 7 se enume-
ran las variables de acuerdo con la tasa de odds ;
el parámetro de mayor valor estadístico para la
predicción de reinfarto fue la presencia de in-
farto no Q al alta .

El reinfarto en los primeros 6 meses tuvo
graves implicancias : fallecieron 81 (29% ) de los
270 pacientes con reinfarto contra 164 (2,6% )
de 6.323 sin reinfarto (p < 0,0001) . Como se
observó que los pacientes con infarto no Q ha-
bían sido tratados con angioplastia en un mayor
porcentaje en el seguimiento (tabla 3), se analizó
la implicancia eventual de la angioplastia sobre la
tasa de reinfartos. La indicación general de este
tratamiento fue baja (3,5% ), refiriéndose 4,1%
de reinfarto en los pacientes sin angioplastia y
6,8% (16/234 ;p= 0,07) en aquellos con angio-
plastia; 11 pacientes pertenecían al grupo de

Tabla 6
Variables asociadas con reinfarto en el seguimiento

Las cifras expresan media ± desvío estándar o número de casos y
porcentaje entre paréntesis .
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Tabla 5
Variables asociadas con mortalidad en el análisis multivariado

ordenadas por nivel de odds (riesgo relativo)

infartos con Q y 5 al grupo sin Q . Esta baja
indicación reflejó que la tasa de reinfarto en los
pacientes sin angioplastia fue de 3,6% en los
infartos con Q y 6,2% en los infartos sin Q
(p < 0,0001), cifras similares a las de la pobla-
ción global, lo que descarta que una mayor indi-
cación de angioplastia haya sido la causa de la
mayor incidencia de reinfartos .

DISCUSION
De acuerdo con los resultados de nuestro estu-
dio, después del tratamiento trombolítico el
desarrollo de infarto no Q constituye una even-
tualidad frecuente y con importantes implican-
cias para la evolución clínica en los primeros
meses . Confirmando lo observado en las series
sin trombólisis,6-14 la tasa de reinfarto en este
estudio fue un 80% mayor en los pacientes que
no desarrollaron ondas Q, y la mortalidad un
30% mayor, ambos eventos independientes de
otras variables analizadas . Discutiremos en deta-
lle los antecedentes bibliográficos y las conse-
cuencias fisiopatológicas y clínicas de estos
hallazgos, que constituyen la serie más numerosa
y homogénea de la literatura sobre infartos no Q
en la era trombolítica .

Prevalencia y criterios de definición
Nuestros resultados evidencian una preva-

Tabla 7
Variables asociadas con reinfarto en el análisis multivariado

ordenadas por nivel de odds

Odds ratio - IC 95%

Odds ratio - IC 95%

	

Valor de p

Accidente cerebrovascular 10,9 (6,12-19,3)

	

<0,0001
Killip de alta 2,42 (1,88-3,13)

	

<0,0001
Historia de infarto previo 2,12 (1,60-2,82)

	

< 0,0001
Diabetes 1,83 (1,30-2,59)

	

< 0,026
Killip de ingreso 1,83 (1,53-2,20)

	

< 0,0001
Historia de angina previa 1,62 (1,23-2,14)

	

< 0,0005
Hipertensión arterial 1,42 (1,00-1,85)

	

< 0,01
Infartos no Q 1,35 (1,00-1,81)

	

< 0,045
Edad (incremento por año) 1,06 (1,04-1,07)

	

< 0,0001

Infartos no Q 1,80 (1,22-2,66)
Infarto previo 1,58 (1,19-1,83)
Angina previa 1,51 (1,17-1,95)
Edad 1,02 (1,01-1,03)

Sin reinfarto Reinfarto

	

Valor de p

Prevalencia 6 .323 (95,78) 279 (4,22)
Edad 60,5± 11 63,6± 11

	

< 0,0001
Killip A ingreso 5 .342 (84,5) 222 (79,6)

	

< 0,001
Diabetes 615 ( 9,7) 41 (14,7)

	

< 0,01
Tabaquismo 2.917 (46,1) 110 (39,4)

	

< 0,05
Angina previa 2 .799 (44,3) 165 (59,1)

	

< 0,0001
Infarto previo 1 .094 (17,3) 82 (29,4)

	

< 0,0001
Infarto no Q 1 .331 (21,0) 90 (32,3)

	

< 0,000].
Localización : < 0,02
Infarto inferior 3.123 (49,5) 130 (46,6)
Infarto anterior 2.641 (41,8) 110 (39,4)
Infarto lateral 145 ( 2,3) 8 ( 2,9)
Combinado 406 ( 6,4) 31 (11,1)
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lencia del 20,6% de infarto no Q luego del
tratamiento trombolítico durante las primeras
horas de evolución de un infarto con lesión
transmural manifestada por elevación del seg-
mento ST . En las series previas a la era trombo-
lítica, la prevalencia era variable (15 al 35%),
pero asociando como no Q una variedad de
cuadro S.6-14 Huey y colaboradores" informa-
ron sobre una serie con similares criterios elec-
trocardiográficos de inclusión que la actual,
elevación del segmento ST en las primeras horas
de evolución, pero sin tratamiento trombolí-
tico ; de los 150 pacientes incluidos, 35 (22%)
evolucionaron a no Q . Eisenberg y colaborado-
res 20 observaron que 60 de 201 pacientes (30% )
no desarrollaron Q al ser tratados con tPA en
las primeras horas de evolución . Si se exceptúa
a los sujetos que ya tienen Q en las derivaciones
con elevación del segmento ST al ingreso, el
porcentaje puede aun aumentar al 37-43% .19, 21

Un análisis retrospectivo de nuestros datos mos-
tró que de 2.901 pacientes que ingresaron sin
onda Q, 968 (33,4%) fueron clasificados como
no Q al alta, concordando con las cifras antes
citadas . Las series que incluyen pacientes con
clínica de infarto y trazados con depresión del
segmento ST, sin cambios electro cardiográficos
o con ingreso tardío, también manifestaron una
prevalencia elevada de no Q (hasta 80% ), 22 pero
no deben ser comparadas con la nuestra debido
a la clara diferencia en los criterios de inclusión ;
lo mismo ocurre con los informes orientados a
angina inestable y asociados con infartos no
Q,23 que implican la inclusión de pacientes con
clínica de angina inestable y elevaciones enzimá-
ticas breves o fugaces detectadas por métodos
muy sensibles como la CK MB seriada.2' La
imposibilidad de comparar nuestros resultados
con una serie numerosa con iguales criterios de
inclusión y sin trombólisis hace difícil afirmar si
la prevalencia de este cuadro se ha incrementa-
do. Se ha comunicado que el aparente aumento
del diagnóstico de infartos no Q se debe a una
modificación de los criterios y a la utilización
de CK MB seriada, y que utilizando criterios si-
milares a los previos y excluyendo el criterio
enzimático la tasa incluso ha disminuido . La
comparación de nuestros datos con series que
incluyen pacientes con depresión del ST o ingre-
so tardío, es obviamente inadecuada .

La prevalencia dependerá en particular de
los criterios de definición ; en este estudio se
utilizó como criterio la presencia de ondas Q
patológicas que definieran la localización del
infarto al alta, en las mismas derivaciones o
cara del infarto amenazada al ingreso . Excluimos

Presentación
a) Elevación del ST
b) Depresión del ST
c) Sin cambios y otros

de la clasificación de infartos Q a la presencia
aislada de ondas Q en DIII o V1, dada la fre-
cuencia con que es observada en la población
normal ; en otras series, 19,21 el criterio propues-
to fue de dos o más derivaciones contiguas con
ondas Q patológicas, que en la práctica resultó
similar al utilizado aquí . La discusión y evalua-
ción prospectiva sobre la utilidad de tratar con
trombólisis a los infartos no Q al ingreso, como
en el estudio TIMI 111, 25 no guarda relación con
esta serie dado que se refiere a pacientes con clí-
nica de angina inestable y elevación enzimatica
leve, y no a la sospecha de infarto transmural
como en nuestro caso . La multiplicidad de tér-
minos que se incluyen bajo el de infartos no Q
lleva a menudo a la confusión, y aun las clasi-
ficaciones más recientes : tipos Q, T y ST (re-
ferido a la depresión del segmento ST), no to-
man en cuenta el momento evolutivo. En la
tabla 8 proponemos una lectura del problema
a los fines de la interpretación de la literatura,
que puede ser útil en la práctica clínica .

Los parámetros analizados aquí pertenecen al
grupo de IAM no Q evolutivo luego de haber
ingresado con elevación del ST y no guardan
necesariamente una relación fisiopatológica con
los otros cuadros .

Clínica de presentación y determinantes
de la aparición de infartos no Q. Fisiopatogenia

Dentro de los múltiples parámetros analiza-

Tabla 8
Propuesta de clasificación . Procedencia de los infartos no Q

y definiciones

1) Ingreso por sospecha de infarto
Primeras horas de evolución

Diagnóstico Q versus no Q
Lesión transmural (con onda Q o sin ella)
Tipo ST

	

(no Q)
Indeterminado (no Q)

Tardío o evolución posterior (más de 12 horas)
Con onda Q

	

Q

	

(proveniente de a, b o c)
Sin onda Q

	

no Q (proveniente de a, b o c)
No Q tipo ST

	

(depresión persistente del ST)
No Q tipo T

	

(ondas T negativas)
No Q indeterminado (sin cambios evolutivos)

2) Ingreso por angina inestable
(Por definición cambios transitorios del ST-T)
Evolución

2 .1 . Nuevo dolor prolongado sin cambios :
igual análisis al de sospecha de infarto en fase aguda

2 .2 . sin nuevos dolores ; elevación enzimática :
Infarto no Q por enzimas subdividido de acuerdo con
los cambios del ingreso o evolutivos

23
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dos, los únicos relacionados con el desarrollo
de infartos no Q fueron la historia de angina e
infarto previos al episodio actual, en coinciden-
cia con Huey, 19 aunque en su informe la rela-
ción con angina previa (43 versus 32% de infar-
tos no Q versus Q) no alcanzó significación es-
tadística . La interpretación de este hallazgo
puede parecer contradictoria . Se ha evidenciado
que la tasa de permeabilidad de la arteria afec-
tada por el infarto es menor en los pacientes
con angina previa, tanto espontánea como en
aquellos tratados con trombólisis26-28 y, por el
contrario, se ha referido mayor permeabilidad
en los infartos no Q,19 ' 29 así como una resolu-
ción más rápida de la elevación del segmento
ST y aparición del pico enzimático, sugestivo de
reperfusión espontánea precoz o inducida por
las drogas trombolíticas . Para intentar conciliar
estos hallazgos se propone que la ausencia de
desarrollo de nuevas ondas Q como manifesta-
ción de una menor magnitud parietal de la ne-
crosis se debería a la persistencia de flujo al área
infartada, tanto por reperfusión (flujo anteró-
grado) o por circulación colateral (más frecuente
en pacientes con angina e infarto previos) .

En el trazado electrocardiográfico los pacien-
tes con infarto no Q tenían evidencias de menor
extensión de la isquemia : número más bajo de
derivaciones con elevación del segmento ST,
menor cantidad de ondas Q al ingreso, que se
acentuaba al excluir las derivaciones sin eleva-
ción del segmento ST . El menor número de
ondas Q al ingreso podría sugerir una mayor
precocidad en el tratamiento, pero no existieron
diferencias en el tiempo referido desde el co-
mienzo del infarto . El ritmo de evolución a la
necrosis, sin embargo, es muy variable y puede
retardarse por la existencia de flujo colateral o
intervenciones que disminuyan el consumo de
oxígeno, como los beta-bloqueantes. Krucoff y
colaboradores, 30 con el monitoreo continuo del
ST en las primeras horas del infarto demostra-
ron que existen tres comportamientos : ingreso
con elevación marcada del segmento ST, obser-
vando mayor permeabilidad angiográfica en los
de rápido descenso y mucho menor en los que
se mantienen estables, y una tercera opción en
la cual el segmento ST tenía escasa elevación
y se mantenía así, con una elevada tasa de per-
meabilidad en la angiografía, sugiriendo reper-
fusión precoz . De manera similar, Huey 19 ob-
servó que predominaba una elevación inicial
del ST no mayor de 2 mm en los infartos que no
desarrollaron ondas Q, mientras que en los que
evolucionaban a Q predominaban niveles supe-
riores a 3 mm . Es posible que la menor exten-
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Tabla 9
Causas de muerte posinfarto

Población de alto riesgo inicial
1) Evento vinculado con el primer infarto, muerte súbita arrít-

mica no isquémica, insuficiencia cardíaca progresiva
2) Nuevo evento coronario

Población de bajo riesgo inicial
(por ejemplo, no Q postrombólisis)
Nuevo evento coronario, reinfarto, muerte súbita isquémica

Sión electrocardiográfica en nuestros pacientes
con infartos no Q se base en parte en una mayor
prevalencia de reperfusión espontánea precoz,
pero la falta de control angiográfico o curva
enzimática no nos permiten descartar otros
mecanismos, como la presencia de circulación
colateral o lesiones más distales .

En coincidencia con la menor extensión elec-
trocardiográfica, el pico de CK fue menor en
los infartos no Q . El pico de CK guarda relación
con el tamaño del infarto y ha sido utilizado
como criterio de beneficio en diferentes estu-
dios de intervención terapéutica en fase aguda .
A pesar de que la comprobación de menor pico
de CK y extensión electrocardiográfica de la
necrosis hacían esperar una mejor evolución
alejada en términos de mortalidad, observamos
un incremento de la misma, así como de la in-
cidencia de reinfarto .

Mortalidad alejada e infarto no Q
La mortalidad global a los 6 meses fue del

3,7% , en concordancia con otras series recien-
tes de la era trombolítica . 31-33 Las variables
asociadas con mayor mortalidad en el análisis
un¡ y multivariado fueron las clásicas, como
edad, cronicidad de la patología, insuficiencia
cardíaca y factores de riesgo cardiovasculares
como diabetes e hipertensión. Resulta llamativo
que el infarto no Q marcó una tendencia a ma-
yor mortalidad que el infarto Q . En general, en
las series de la era pretrombolítica existen in-
formes contradictorios sobre la implicancia
pronóstica del infarto no Q, señalándose una
mayor tasa de eventos isquémicos precoces y
en el seguimiento, con menor mortalidad duran-
te la etapa hospitalaria y tendencia a la igualdad
en el seguimiento .6 -14 La asociación de infarto
y angina previos con infarto Q podría sugerir
que la mayor mortalidad se atribuiría a la cro-
nicidad de la patología, pero la persistencia del
valor de infarto no Q como variable indepen-
diente de ellas en el análisis multivariado sugiere
una explicación alternativa .
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La interpretación de la mortalidad después
del infarto puede dividirse en dos grandes posi-
bilidades : 34-36

a) evolución natural de un evento necrótico
inicial grave : arritmias (muerte súbita) e insufi-
ciencia cardíaca progresiva en pacientes con
infartos extensos y falla de bomba en la inter-
nación ;

b) nuevo evento coronario agudo en pacien-
tes con aparente bajo riesgo . En esta serie el
infarto no Q tuvo mayor capacidad para prede-
cir reinfarto que muerte . Dado que 33% de las
muertes fueron precedidas por un reinfarto
diagnosticado y que el 29% de los reinfartos
tuvieron evolución fatal, la contribución de los
infartos no Q a la mortalidad parece asentarse
en su asociación con nuevos eventos isquémicos .

Determinantes de reinfarto e infarto no Q
El reinfarto tiene como determinante fisio-

patológico un nuevo evento coronario agudo que
en los primeros meses asienta casi siempre en el
mismo territorio del infarto inicial . Se ha pos-
tulado que los infartos "incompletos", es decir
aquellos en que el territorio inicialmente amena-
zado no evoluciona en forma total a la necrosis
persistiendo áreas viables normo o hipocontrác-
tiles, tienen una mayor tendencia al reinfarto en
el seguimiento, tomando como paradigma de
ello el infarto no Q. 15 Son numerosas las refe-
rencias de mayor tasa de reinfarto en el segui-
miento, como la reciente comunicada por el
estudio Framingham, 37 donde en un seguimien-
to a 10 años el odds para reinfarto fue de 1,8
comparando infarto no Q inicial (prevalencia
23% ) versus infarto con Q, cifra coincidente
con el riesgo relativo de nuestro estudio . La
única variable que se asoció en ese estudio con
reinfarto además del infarto no Q fue la hiper-
tensión arterial . Cabe recalcar que las caracte-
rísticas de los sujetos incluidos en la mayor
parte de estos estudios guarda sólo una correla-
ción parcial con este grupo de pacientes . La
predicción de reinfarto en general ha sido com-
pleja y las determinantes asociadas con dete-
rioro ventricular (falla de bomba, extensión del
infarto, fracción de eyección, arritmias en el
Holter) no guardan relación con él . 38-41 El
resultado de la prueba ergometrica precoz pos-
infarto tampoco predice un nuevo evento coro-
nario agudo, a pesar de la asociación de angor
y/o ST con mayor extensión de la enfermedad
coronaria . 38-43

Existen ya informes del valor de la ergome-
tría en pacientes con infartos no Q, similares
a lo observado en los infartos Q : la falta de in-
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cremento de la tensión arterial se asocia con
mortalidad, por su correlación con falla car-
díaca, y la positividad de las pruebas predice
sólo angina en el seguimiento pero no reinfarto
o muerte . 32, 33, 44, 45 En las primeras comunica-
ciones con la utilización de trombólisis se había .
relatado mayor incidencia de reinfarto respecto
del placebo, pero el estudio ISIS 112 demostró
que el agregado de aspirina neutralizaba total-
mente dicho incremento . Asimismo, se ha
hallado una mayor incidencia de reinfarto en
los primeros años postrombólisis 32 y el único
parámetro predictivo fue la persistencia de una
estenosis residual mayor del 90% en el vaso
responsable del infarto .32, 33 Otras series no
observaron ese incremento alejado del reinfar-
to . Tanto en el Estudio Cooperativo Euro-
peo 33 como en la primera serie de Simoons, 32
cerca del 40% de los pacientes fueron sometidos
a angioplastia, por lo que la presencia de una
estenosis residual al alta podría tener otra signi-
ficación que la de la evolución natural. En un
estudio con baja tasa de intervención, Rivers y
colaboradores 46 analizaron una serie de 456
pacientes tratados con trombolíticos, que fue-
ron estudiados con cinecoronariografía y ergo-
metría al alta . La tasa de reinfarto fue del
4,7% en el primer año y ningún parámetro
previo ni factores de riesgo, como tampoco
ningún aspecto de la cinecoronariografía ni la
ergometría fueron de valor pronóstico para
reinfarto . La única variable vinculada fue el
reinicio del consumo de tabaco dentro de las
primeras semanas posteriores al infarto índice .
En la que podría considerarse la serie mejor
estudiada de la era pretrombolítica, 47' 48 1 .306
pacientes fueron seguidos y la tasa de necropsias
en los fallecidos en el seguimiento fue del 80% .
El 55% de las muertes a los 5 años estuvo
vinculado con un nuevo infarto, y los paráme-
tros clínicos predictivos fueron la diabetes, an-
gina previa al infarto e hipertensión arterial, que
en conjunto tuvieron menor valor que el único
dato del tabaquismo posterior al episodio
inicial .

Ante la limitación de los parámetros clínicos
y angiográficos, adquiere mayor relevancia la
información aportada por el diagnóstico de
infarto no Q postrombólisis en nuestro estudio .
Este hallazgo se relacionaría con la hipótesis de
una menor extensión del infarto inicial, confir-
mado por la menor elevación enzimática y ma-
yor tendencia a la recurrencia en igual área del
infarto en los primeros meses . Esto coincide
con el incremento porcentual luego de la trom-
bólisis de la angina de reposo posinfarto con
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isquemia "local" (angor con elevación transitoria
del segmento ST en la zona del infarto) respecto
de la isquemia "a distancia" (cambios electro-
cardiográficos en áreas diferentes de las del in-
farto, por lo regular con depresión del segmen-
to ST) .49

Implicancias fisiopatológicas
Estos hallazgos sustentan la hipótesis de que

la ausencia de desarrollo de nuevas ondas Q lue-
go del tratamiento trombolítico implica un
infarto de menor extensión, es decir, protección
del área amenazada por la isquemia . Esto se
contradice con la mayor tasa de mortalidad en
el seguimiento . Una explicación posible es que
aunque los mayores determinantes pronósticos
de muerte son los parámetros indicativos de
extenso daño ventricular, la mayor tasa de rein-
fartos en el seguimiento en los infartos no Q
compensaría la menor extensión del episodio
inicial. A menor riesgo de la población analiza-
da, puede esperarse una mayor importancia de
un nuevo evento isquémico como causa de muer-
te. El enigmático incremento de la mortalidad
observado en el estudio CAST con encainida,
flecainida y morixicina a pesar del control inicial
de las arritmias y la ausencia de efecto proarrít-
mico en el estudio Holter, podría ser explicado
sobre la base de un informe reciente de este
grupo que compara el efecto en infartos Q con
no Q. 50 El riesgo relativo de muerte fue 8,7 ve-
ces mayor en los infartos no Q medicados versus
el placebo, en contraste con 1,7 veces en los
infartos Q, lo que sugiere que uno de los me-
canismos de la toxicidad de estas drogas se
manifestaría ante la aparición de un nuevo even-
to isquémico, que como hemos comentado ocu-
rre con mayor frecuencia en los infartos no Q .

La mayor tasa de reinfartos en los no Q im-
plica a su vez que la placa residual debe contener
alguna información sobre lo que ocurrirá en el
seguimiento, dato al cual no podemos aún acce-
der a través de métodos que evalúan la gravedad
de la estenosis o su comportamiento frente al
esfuerzo, por lo que cabe vincularla con la alte-
ración de la vasomotilidad o persistencia de
desórdenes endoteliales que predisponen a la
retrombosis o a un nuevo accidente local .

Implicancias clínicas
El reconocimiento del mayor riesgo de un

nuevo evento isquémico en los infartos no Q
no implica necesariamente la adopción de con-
ductas invasivas de estudio y tratamiento . Tanto
la aspirina como los bloqueantes cálcicos demos-
traron reducir la tasa de reinfartos en el primer
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año de seguimiento en los infartos no Q,51-54
y

aunque los beta-bloqueantes no tuvieron un
impacto similar al analizar los no Q como sub-
grupo en los estudios de seguimiento, puede
considerarse igualmente válido el tratamiento en
base a los resultados generales de mejoría en la
morbimortalidad . 52-54 La indicación de cine-
coronariografía en ausencia de angina posinfarto
o isquemia de esfuerzo grave aún es discutible .
Las nuevas oclusiones coronarias ocurren de
preferencia en áreas poco estenóticas 55 y la
angiografía ha sido un método de escaso valor
discriminativo para detectar el riesgo de rein-
farto, 46.56,57 comunicándose su asociación con
lesiones más extensas . Con la hipótesis de que
las estenosis residuales implicaban un peor pro-
nóstico alejado, Ellis y colaboradores 58 inten-
taron un estudio prospectivo de angioplastia en
pacientes que al alta permanecían con una lesión
residual mayor del 90% en el territorio de la
descendente anterior, aunque sin evidencias de
isquemia. El grupo randomizado a angioplastia
incrementó en tal medida el riesgo que llevó a
la suspensión del proyecto . Por otro lado, la
mortalidad quirúrgica en infartos recientes se-
uramente supera el 1 o 2% de diferencia en
a mortalidad que hemos detectado y no se ha
comprobado que previniera el reinfarto . Cree-
mos que estos pacientes deben ser controlados
con la mayor atención, con medicación preven-
tiva y en búsqueda de manifestaciones de re-
comienzo de la actividad isquémica ; por su
prevalencia, su evaluación en estudios prospec-
tivos de intervención guarda el mayor interés .

Conclusiones
La ausencia de nuevas ondas Q patológicas

luego del tratamiento trombolítico es un hallaz-
go frecuente y guarda relación con antecedentes
de angina e infarto previo, y con una menor
extensión de la amenaza electrocardiográfica
al ingreso . El menor pico máximo de CK en los
infartos no Q indica menor extensión de la
necrosis, a pesar de lo cual en el seguimiento el
análisis multivariado mostró mayor tasa de rein-
farto y muerte en este grupo . La mortalidad más
elevada puede explicarse por el gran incremento
en la tasa de reinfarto (odds 1,8) en los infartos
no Q . En la revisión de la literatura es evidente
la dificultad de pronosticar un nuevo evento
coronario y la limitación de los estudios no
invasivos e invasivos al respecto . En esta serie,
la más numerosa y con la característica de una
lectura prospectiva y centralizada de los electro-
cardiogramas para la subclasificación en infartos
Q y no Q, queda establecida sin duda la entidad



INFARTO NO Q POSTROMBOLISIS / Carlos Tajer y col .

del infarto no Q postrombólisis como un cuadro
de mayor riesgo isquémico que requiere aten-
ción del cardiólogo tanto en la aplicación de
medidas preventivas farmacológicas y el control
de hábitos tóxicos como el tabaquismo, como
en la elaboración de líneas de investigación de
los mecanismos del reinfarto, la actividad resi-
dual de la placa y eventuales intervenciones
terapéuticas .

SUMMARY

NON Q WAVE MYOCARDIAL INFARCTION AFTER
THROMBOLYTIC TREATMENT PREDICTS A HIGHER RATE
OF REINFARCTION AND DEATH DURING FOLLOW-UP

Background and objectives
Our knowledge on nonQwaveacute myocardialinfarction
(AMI)is basedon trials completedbefore the thrombolytic
era and on analysis of non-homogeneous patient groups .
The purpose of our study was to establish the prevalence,
clinical characteristics and prognosis at 6 months follow-
up of patients (p) with non Q wave (nQ) AMI.

Methods and results
The 7605 patients included in the International tPA/SK
Mortality Trial (723 patients were from Argentina) and
discharged from hospital became our study population .
All subjects had received thrombolytic therapy within 6
hours after onset of AMI symptoms and ST-segment
elevation on admission electrocardiogram (ECG). A nQ-
AMI was diagnosed on discharge ECG in absence of
abnormal Q waves in the leads where ST-segment had
been elevated at admission .

Results : 1444(20.6 0/e) p had nQ-AMI, of whom 66 (4.6 %)
died and 90 (6 .2 %) presented relnfarction. In contrast, of
the 5158 p with Q wave AMI, 179 (3.5 %) died and 189
(3.6 0/e) had reinfarction.
Patients with nQ-AMI frequently had a history of previous
AMI(20 % vs 17.2 % p <0.05) or angina (51 .2 % vs 43.4 %;
p < 0 .001), less number of leads with ST-segment elevation
on admission ECG and lower peak levels of serum creat-
ive kinase. The mortality rates In p with and without
reinfarction were 29 % and 2.6 %, respectively. Reinfarc-
tion preceded death in 40 % of nQ and In 34 .6 % of Q wave
AMIs.

Conclusions
The diagnosis of nQ-AMI at hospital discharge after
thrombolytic therapy are at greater risk of reinfarction
and death at 6 months follow-up .
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