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INTRODUCCION

La aterosclerosis coronaria es un proceso patoldgico carac-
terizado por la formacidn de ateromas en las grandes y medianas
arterias, que con el tiempo pueden progresar, en forma variable,
en cada individuo y producir isquémia, con sus consecuencias c1£
nicas. La mortalidad por cardiopatfa isquémica estd en relacidn
con el nimero de vasos afectados (1,2); dafio que se hace eviden-

te con el estudio angiogrifico de estas arterias.

La aterosclerosis se encuentra fundamentalmente en pafses -
desarrollados, especialmente en las zonas templadas de América
y Europa (1,3,4). los estudis epidemioldgicos indican que exis -
ten factores de riesgo coronario, ademds de la dieta (5); hiper-
tensidn arterial, tabaquismo, diabetes mellitus, sexo, edad, vida
sedentaria y tensidn emocional, (3,6,7,8,9) que son importantes

en la aparicidn y evolucidn de las placas aterosclerdticas.

En 1945, Rander, visualizé por primera vez las arterias co-
ronarias en el hombre (10); publicaciones posteriores (1l1) infor
maron de su visualizacidn en forma accidental, por aortograffa -
retrégrada. En 1953, Seldinger descubrié la técnica para introdu
c¢ir un catéter a través de la arteria femoral y Sones en 1959, -
comunicd la posibilidad de realizar estudios selectivos de ellas
con un catéter moldeable, desarrollado por él mismo, usando la =

arteria humeral (12,13).

El método percutédneo por via femoral de la coronmariografia
se volvidé prdctico, cuando Judkins en 1960, disefid una serie de
catéteres especlales de poliuretano, que contenfan en la punta
curvas preformadas, para cateterizar de manera selectiva, tanto

(14)

la coronaria derecha como la izquierda.

En el momento actual, la morbi-mortalidad de estos estu -
dios ha disminuido con el uso de técnicas, equipo y material -

radio-opaco perfeccionados.



La coronariograffa constituye en la actualidad el dnico mé-
todo por el que se puede delimitar con toda precisidn la anato -
mfa del drbol coronario, objetivar las lesiones existentes y ob-
tener datos que permitan valorar la funcién ventricular,(ls’lé)
con los que el médico estd en posiblidad de establecer un diag -
ndstico, un prondstico y seleccionar entre el tratamiento médico

o quirdrgico en cada caso en particular.

El objetivo del presente trabajo fue: investigar la progre~
sién de las lesiones en las arterias coronarias, a través del -
tiempo y establecer una correlacidn clinico-angiogrdfica de esta
evolucidn, en los pacientes con enfermedad coronaria, sometidos

a dos o mids estudios de cineangiograffa coronaria.




MATERIAL Y METODOS

En ei archivo de hemodinamia, se revisaron las coronariogra
ffas de 59 paéientes,que de enero de 1974 a agosto de 1985 fue =
ron sometidos a dos o mds de estos estudios en .el Hospital Espa-
fiol de México. De ellos,se excluyd a los enfermos con anteceden-
tes de valvulopatfa, angioplastfa y cirugfa de revascularizacidn
previos al primer estudio. Quedaron 51;40 hombres con promedio
de edad de 55.4 afios y 11 mujeres con promedio de edad de 56 a =
fios; las edades extremas de ambos grupos fueron 26 y 78 afos. El
intervalo promedio entre los estudios fue de 39 meses con extre=

mos de 15 dfas a 118 meses.

Las indicaciones para realizar la primera coronariograffia
fueron: angina de pecho o prueba de esfuerzo positiva en el 51%
de los pacientes, antecedente de un infarto al miocardio previo
en el 49%. En el segundo estudio la indicacidén predominante fue
el angorpectoris o la prueba de esfuerzo positiva en las tres -

cuartas partes de ellos. }

Los estudios fueron realiqados con tecnica de Sones, en un
equipo Philips, con intensificador de imagen y pelfcula de 35mm,
a 32 cuadros por segundo; las inyecciones del material radio-o. -
paco se hicieron en las posiciones oblicuas anterlores, derecha

e izquierda y en los dltimos 7 dfios, ademds en posiciones axia ~

les (7

De acuerdo con la comunicacidén de la American Heart Associa
tion "COMMITTEE REPORT" (18), el &rbol coronario se dividid en -
15 segmentos,en los que se estudiaron las lesiones presentes; la
progresidn de ellas en el 22 estudio, fue definida como aumento
de las obstrucciones parciales igual o mayor al 15%, en loe va -
so8 que el estudio inicial ya las presentaban; se consideraron -

alteraciones obstructivas recientes, las iguales o mayores de -~
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25%, que aparecieron en los vasos normales en el primer estudio.
Se valord el ventriculograma, de acuerdo con los criterios ya se

(18)

fialados eﬁ la American Heart Association : la contractilidad

,
se considerd normal o anormal y la fraccidn de expulsidn se cal-

(16)

culd por el método de Dodge y Baxley , usando la férmula de -
volimenes diastdlico y sistélico y se consideraron normales, las
~ifrag iguales o superiores al 60%. los estudios fueron analiza-

dos por dos observadores independientes.

Los hallazgos se correlacionaron con algunos de los facto -
res de riesgo coronario cldsicos: historia familiar de cardiopa-
tfa isquémica, tabaquismo, hipertensidn arterial, diabetes melli
tus, obesidad, '"stress" y un nuevo infarto al miocardio. Se con
siderd que existfa hipertensidn arterial, cuando en forma soste-
nida se registraron presiones arteriales diast8licas iguales o -
mayores de 95mm de Hg, y sistélicas mayores a los 140mm de Hg. =
Se considerd como fumadores, a los pacientes que fumaban mds de

(19120); la diabetes mellitus se estable-

20 cigarrillos por dfa
cid en base a los criterios cldsicos; se considerd obesos a aque
llos con un 20% o mds de sobrepeso; y se diagnosticd un nue-
vo infarto por aiteraciones electrocardiogrdficas y/o enzimdti -

cas, que aparecleron durante el intervalo de ambos estudios.

En base a lo anterior, se encontrd: historia familiar de =
cardiopatf{a isquémica en el 66%, tabaquismo en el 76.4% e hiper-
tensidn arterial en el 41% , estos y los otros factores de ries-

go que fueron menos frecuentes se objetivan en el cuadro 3.

De los 51 pacientes, 18 recibieron tratamiento quirdrgico -
con puentes aorto-coronarios, el resto fue sometido a tratamien-
to médico. Todos los resultados fueron analizados con la prueba

exacta de Fisher.



RESULTADOS

El cuadro cuatro, muestra el nimero de enfermos en que se
presentd progresidn de las lesiones (90.1%). lLos factores de -
riesgo coronario, en ellos, fueron semejantes a los del grupo
general, ya que solo cinco no presentaron progresidn de lesio
nes. Historia familiar de cardiopatfa isquémica en el 67%, ta~-

baquismo en el 80% e hipertensidn arterial en el 41%.

ANALISIS DE LOS VASOS LESIONADOS.- En el primer estudio =
hubo 9 pacientes (17.6%), que no mostraron lesiones obstructi-
vas significantes en ninguna de las coronarias (menores del -
50%); cinco (9.8%) que tuvieron lesidn de un vaso, 18 (35%) de
dos vasos y 17 (33.3%) de tres vasos. El tronco estuvo afecta-
do en dos (3.9%). Estos resultados se objetivan en el cuadro -

No. 5

Contrastan estos hallazgos, con los del segundo estudio,
en que solo dos pacientes (3.9%) no mostraron lesiones signi-
ficantes, P=0.025; hubo cinco con lesidn de un vaso, tres pro=-
venlentes del grupo de nueve, sin lesiones significantes en el
primer estudio, y dos del grupo original de un vaso, que sin -
embargo, mostraron progresidn en la magnitud de la obstruccidn.
Hubo 12 con lesién de dos vasos; de los que, dos provenfan del
grupo sin obatruccionés significantes en la primera angiograf£
ﬁ; los otros 10, del grupo original de dos vasos, que también
mostraron progresidn en su magnitud.

El mayor ndmero de pacientes, 27, mostrd lesiones en tres
vasos. De ellos, 17 correspondfan al grupo original con lesidn
en tres vasos, l4 con magnitud superior ahora y 3 mds que no
mostraron progresidn; de los 10 restantes, 8 tenfan lesidn ori
ginal de dos vasos, uno en un vaso, y uno mds no presentaba le

sidn significante en el primer estudio. El tronco se encontrd



afectado en cinco pacientes; en dos, la lesidn ya estaba pre -
gente en el primer estudio; en los otros tres, aparecid en uno
con lesidn de un vaso, en otro, sin obstruccidn significante

en el estudio anterior,y en el restante, en uno con lesidn de

tres vasos. El cuadro 5 resume estos datos.

los cuadros 6,7,8 y 9 esquematizan el niémero de lesiones,
su localizacidn por segmentos y el porciento- promedio de obs-
truccidn, en la coronaria derecha (CD), la descendente anter-
rior (DA), la circunfleja (CX) y el tronco (T). En la CD (cua
dro 6), la localizacidn de las obstrucciones se encontrd, en
los tercios proximal y medio (segmentos 1,2,3, de la AHA: 18)
en la DA (cuadro 7), al igual que en la coronaria derecha,las
obstrucciones se distribuyeron en mayor nimero, en los tercios
proximal y medio (segmentos 6 y7 de la AHA:18); la distribu -
cidn de las lesiones en la CX (cuadro 8), predomind en los seg
mentos 11 yl3 de la AHA, es decir, en los tercios proximal y
distal. En todas-las arterias el ndimero de obstrucciones y.el
porciento de obstruccidn aumentd, el cuadro 10 compara entre

sf estos hallazgos.

En el cuadro 11, se objetiva que las lesiones obstructi-
vas parciales menores del 75% fueron mds frecuentes en el pri,
mer estudio, en tanto, que las del 90% o mayores que llegaron

a la oclusidn total lo fueron en el segundo estudio.

El cuadro 12, muestra el nimero de lesiones por segmento
en las arterias coronarias. Considera las menores del 75% y -
las iguales o mayores del 75% en ambos estudios. En el segun-
do estudio se incrementaron en forma significante las mayores
del 75%, P= 0.003 .Para el estudio de la fraccidn de expulsidn
(F.E.), ae seleccionaron 42 pacientes con Qentriculograma iz-
quierdo en ambos estudios. Fue normal en el 71% de ellos en el

primer ventriculograma, pero estuvo disminuida en el 57% de -

~



ellos, en el segundo estudio con P= 0.0131, estos hallazgos

se objetivan en los cuadros 13 y 14.

Las alteraciones en la movilidad de la pared, fueron -
objeto de estudio en estos 42 pacientes. En el primer estudio
fue normal en el 48%, en tanto que en el segundo se encontrd
anormal en el 88%; con una diferencia que fue significante -

P= 0.025 (cuadro 15) .

Al correlacionar 35 pacientes con promedio de obstruccidn
mayor del 50% en el primer estudio, se elabord el cuadro No.-~
16 en el que puede verse que el 64% tenfan movilidad normal,
en tanto que en el segundo ventriculograma con promedio de obsg
truccidn del 84%, se encontrd movilidad anormal en todos los

pacientes menos en uno; lo que corresponde a P= 0,025

Catorce pacientes presentaron un segundo infarto o una -
extensidn del previo, en el intervalo de ambos estudios. En =
el cuadro 17 puede observarse que en el segundo estudio no -
existe diferencia significante en cuanto al ndmero de vasos
lesionados; no ocurrid lo mismo con el porciento de obstruc -
cidn que se observé en el primero y segundo estudio; el cua -
dro 18, objetiva estos datos: en los catorce, las obstruccio-
nes fueron superiores al 95%. Al considerar el promedio de -
obstruccidn en el primer estudio, fue de 55%; en el segundo

esta cifra fue de 99%, diferencia que tuvo una P=0.002

Dieciocho pacientes fueron sometidos a implantes de puen
tes aorto-coronarios. En el cuadro 19 puede observarse que la
mayoria de los puentes (15), se colocaron en la DA, le sigue
"la CD con 11, la CX con 8, la diagonal y la posterolateral con
uno cada una. En el segundo estudio la cuarta parte de los =

puentes de la DA, se encontraron oclufdos y casi la quinta -



parte de la coronaria derecha lo estaban también, dando un to
tal de siete puentes oclufdos en seis pacientes, resultados

que se objetivan en el cuadro 19.
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DISCUSION

Se trata de un grupo de pacientes pequefio, seleccionado,
que tienen en comin ser coronarios y al que se le realizaron

dos coronariograffas, en un intervalo promedio de 39 meses.

No puede ser tomado como representativo de lo que ocurre
en nuestro Hospital, pero puede ser de ayuda para tener mds
datos de la historia natural de la cardiopatfa isquémica en -

nuestro medio.

El que predomina en los varones, en relacién de 4 a 1, y
que la edad promedio sea de 56 afios, estd de acuerdo con esty
dios previos realizados en nuestro Hospital en enfermos con -

cardiopat{a coronaria.(46)

Nuestros resultados muestran que en la mayor parte de los
pacientes (90%), hubo progresidén en la magnitud de la enfer =
medad coronaria, resultados en todos similares a los conside~
rados por Raichlen y Cols. (3), quienes comunican en su grupo
hasta un 97% de progresidn de la enfermedad. Claro que otros
autores encuentran cifras de progresidn menores (4,21) 44% y
52%, pero debe de tomarse en cuenta el intervalo promedio en-
tre estudios fue menor y en uno (4), se excluy$ a los que pre

sentaban oclusidn total.

Al congiderar las causas por las que se indicé la corona
riograffa, resulta importante sefialar que la mitad de los ca-
sos del ler. estudio (49%), se trataba de pacientes con ante~
cedentes de infarto del miocardio, la otra mitad por presentar
angina o prueba de esfuerzo positiva; en tanto que el segundo
estudio se ralizd en las tres cuartas partes(737%) de los pa -
clentes por lo anterior, por lo que debe tomarse como manifes
tacidn de progresidn de las lesiones. En apoyo de lo anterior

estd la comunicacidn de Moise A y Cols (4, 29) quienes han de



mostrado que la angina de pecho inestable estd estrechamente
asociada a la progresién de la enfermedad coronaria y que ade

mis es un signo de severidad de la aterosclerosis coronaria.

En este estudio no es posible valorar con certeza el pa-
pel de los factores de riesgo coronario, presentes sobre la e
volucién o progresidn de la enfermedad coronaria, ya gue estu
vieron presentes en proporcidn similar tanto en los 46 pacien
tes que presentaron progresidn de lesiones como en los 5 en -
que esto no ocurrid. Sin embargo, se pudo establecer una rela
cidn lineal, entre su presencia y la progresidn de la enferme
dad coronarfa. los resultados de otros autores al respecto =
son contradictorios (3,4,8,21 y 22), Bemis Ch. E. y Cols (21)
no encontraron una relacién directa entre factores de riesgo
como hipertensidn arterial, tabaquismo, niveles de glucemia =
en ayunas e hipercolesterolemia; sin embargo, Raichlen J.S. y
Cols (3) observaron asociacidn estrecha entre hipertensidn ar
terial, tabaquismo y sedentarismo con progresidn de la enfer-
medad coronaria. La historia familiar de cardiopatfa isquémi-
ca, es un factor de riesgo no modificable, pero otros facto =
res si lo son, como la hipertensidén arterial y el tabaquismo;

de donde, la importancia de su control o supresidn.

El 80% de los pacientes con progresidn eran fumadores, en
tanto que solo fumaban dos de los cinco en que la enfermedad
no progresd. Es importante sefialar que Meinert y Cols (19),en
un estudio angiogrdfico en sujetos con un infarto al miocardio

“previo al estudio y que continuaron fumando, mostrd progre -
s1dn de la enfermedad coronaria en ellos; otros investigado -
res (19,20 y 24) determinaron aumento de la sobrevida y dismi
nucidn de la frecuencia de infarto al miocardio en los no fu-
madores contra los que si fumaban; ademds de, entre los que =~
dejaron de fumar y los que persistieron en el hdbito tabdqui-

co. Otro hecho que contribuye a realzar la importancia de es-
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te factor de riesgo es, como ya se seiiald, que a diferencia
de la historia familiar de cardiopat{a isquémica que es inmo

dificable, éste s{ lo es.

En relacidn con el "stress', varios autores (3,4,7,21) -
no encuentran relacidn directa entre su presencia y la progre
8idn coronaria; en nuestro grupo no fue estad{sticamente dife
rente entre los que mostraron progreso, y los que no lo mos -
traron. La fraccién de expulsidn fue valorada en 42 enfermos
que contaban con ventriculograma en los dos estudios. Se en -
contrdé disminuida en el primer estudio solo en el 29% de los
pacientes; sin embargo, en el segundo estudio lo estuvo en el
57% de ellos, ésto con significado estadistico (P=0.0131). -
Ademds estos mismos enfermos también presentaron aumento del
nimero de las alteraciones de la movilidad, alteraciones que
estdn en relacidn estrecha con el nimero de lesiones en las
arterias coronarias, demds del 75% de obstruccidn. Moise A.y
cols., (4)también encuentran relacidén estrecha como marcadores
confiables de progresidén de la enfermedad coronaria a la dis-
minucidn de la fraccidn de expulsién y la aparicidn de acine-
sla en algin segmento del ventrfculo izquierdo, en el ventri
culograma; otros autores (7,21,26 , 27) confirman también lo

descrito por Moise A.

El 27% de los pacientes de nuestro grupo presenté un se-
gundo infarto o extensidn de uno previo entre ambos estudios.
Observamos que de estos paclentes, la mitad presentd lesiones
menores del 50% en el estudio inicial, en tanto que en el se~
gundo estudio todos tuvieron obstrucciones cercanas o mayores
del 95%; ademds se incrementé el nimero de enfermos que tenf-
an lesiones en los 3 vasos. Estos hallazgos estan en relacidn
con el progreso de la enfermedad coronaria, hasta la oclusidn
total, en arterias previamente dafiadas (4,7,8). Kramer J.R.,-
Matsuda Y. y cols. comunican que tienen mayor posibilidad de

progresidn de enfermedad coronaria cuanto mds importante sea

- 11 -



la lesién inicial. En nuestro grupo, 18 pacientes fueron some
tidos a revascularizacidén coronaria, en los cuales se implan-
taron 36 puentes aorto-coronarios. En estos enfermos se obae£
vé desarrollo de la aterosclerosis en arterias nativas en las
regiones cercanas a las anastomosis proximal del puente;ademds
de oclusidn total de los puentes hasta en un 19% de ellos.
Henderson R. R. y cols (8), comunican aceleracidén e incremen~
to de las lesiones en arterias coronarias en pacientes someti
dos a revascularizacidn coronaria y encontrd hasta un 59% de
oclusiones totales en arterias coronarias, proximales a la a-
nastomosis aorto-coronaria y menciona que la progresidén de las
lesiones es menor en los vasos que no recibieron puente, que

en los que lo recibieron.

.12 -



= CONCLUSIONES =

Los pacientes con progresidn de lesiones,con frecuencia

presentaron factores de riesgo.

La angina de pecho es la manifestacidn clfnica mis frecuen

te asociada a progresién de enfermedad coronaria.

La posibilidad de obstruccidén total es mayor cuando el por

ciento de obstruccidn parcial previa es mds alto.

La presencia de lesiones aterosclerdticas significativas -
se correlacionan con anomalfas segmentarias de la contrac-

tilidad.

Una segunda coronariograffa permite objetivar la progre =~
sidn de las lesiones en las arterias coronarias, valorar
la movilidad de las paredes, calcular la FE, y relacionar

estos hallazgos con la progresidn de la enfermedad.

Por lo tanto, el agravamiento o presencia de sintomas de -
isquémia miocdrdica, es indicativo para realizar un segun-
do estudio angiogrdfico de las arterias coronarias, que da
da su baja morbilidad y mortalidad actual, puede realizar-
se en forma serjada. La corcnariograff{a es por lo tanto,

la piledra angular sobre la cual se apoya el diagndstico, -
el prondstico y el tratamiento de los enfermos con cardio-

patfa isquémica.
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CARACTERISTICAS GENERALES DEL GRUPO

No. PTES. EDAD (ANOS) INTERVALO (MESES)
MASC, 40 55,4 (26-78) 37.4
FEM. 11 56.5 (39-67) 53.7
TOTAL 51 56.02 39

HOSPITAL ESPANOL 1985.
CUADRO No. 1



INDICACIONES DE CORONARIOGRAFIA

ler. ESTUDIO 20. ESTUDIO
POST-IM 6
EXTENSION 49% 27%
ANGOR PECTORIS
6 P E+ 51% 73%

P E+ = Prueba de esfuerzo positiva,

HOSPITAL ESPANOL 1985
CUADRO No. 2



FACTORES DE RIESGO CORONARIO

HISTORIA FAMILIAR 66%
TABAQUISMO 76 .4%
STRESS 39%
HIPERTENSION ARTERIAL . 41%
DIABETES MELLITUS 25.4%
OBESIDAD 27.4%

HOSPITAL ESPANOL 19885,
CUADRO No. 3



HISTORIA FAMILIAR
TABAQUISMO

STRESS

HIPERTENSION ARTERTAL
DIABETES MELLITUS

OBESIDAD

FACTORES DE RIESGO CORONARIO Y PROGRESION
DE LA ENFERMELAD CORONARIA

No de pacientes con No de paclentes sin

progresidn 46(90,1%) progresidn 5(9.9%) npn
67 % 60 % P= NS
80 % 40 % P= NS
41 % 20 % P= NS
41 % 40 % P= NS
19.5% 60 % . P= NS
28 % 20 % P= NS

HOSPITAL ESPANOL 1985

CUADRO No. 4



No. DE PACIENTES CON VASOS LESIONADOS _EAL 50%

SIN LESIONES SIGNIF.

1 vaso

2 vasos

3 vasos

TRONCO

TOTAL

1ER.

9

18

17

51

CUADRO No. 5

ESTUDIO

(17.6%)

( 5.8%)

( 35%)

(33.3%)

( 3.9%)

(100%)

29 ESTUDIO

2 ( 3.9%) P=

5 (9.8%) P=

12 (23.5%) P=

27 ( 53%) P=

5 ( 9.8%) p=

51 (100%)

0.02

N.S.

N.S.

N.S.

N.S.

HOSPITAL ESPANOL 1985



83% 2

81%
50%
75%

v2.2% 36

No. DE LESIONES DEL 50% 6 MAS.

ARTERIA CORONARIA DERECHA

1er. Est. 2do. Est.

i

SN
PROXTMAL

Q. 25 87.7%

85% ¢

66%
75%
78.4%4

A
1

POSTERIOR -

CUADRO No. 6



No. DE LESIONES DEL 50% 6 MAS

ARTERTA CORONARTA “D‘ES_CE‘N‘DkEVNTE ANTERIOR

2do. Est.

1er. Est. S
~ PRIMERA
) DIAGONAL
/.
o0 26— PROXINAL 0 8%
”3% 15 ————{["FEDIO 18 89%

EGUNDA
DIAGONAL
83% 3_ (10)

78% 4(9)

87.5% 2 (10) 3 83%

8 (9) 8%

83% 20

APICAL 62 8%

CUADRO No. 7/

3 (10) 91%



No. DE LESIONES DEL 50% 6 MAS

ARTERTA CORONARTA CIRCUNFLEJA

1er. Est. S N 2do. Est.

86% 4 O
21 86%
67.5% 10 DISTAL OBTUSA MARGINAL
: 11 74%
67.8% 4

q4  78%

POSTEROTATERAL
72.5%
8 86.8%
- DESCENDENTE POSTERIOR
72.5% 46 2 100%

56 86%
CUADRO No. 8



No. DE LESIONES DEL 50% o MAS.

TRONCO DE ARTERIA CORONARIA IZQ.

1er Est. 2do. Est.
62% 2

5 63%

RN,

CUADRO No. 9



No. de Lesiones

Porciento de
Obstruccibn

CD = Coronaria Derecha,

VASOS ANALIZADOS

CD DA cX
ler.Est. 20.Est. ler.Est. 20.Est. ler.Est,
36 a7 50 62 46
72.2 89 72.5

78.4 83

DA = Descendente Anterior, CX = Circunfleja.

CUADRO No. 10

TRONCO

20.Est.
56 2
86 62

HOSPITAL ESPANOL 1985

ler,Est. 20. Est.

63



PROGRESION DE LESIONES

Lesiones por Segmentos

1ER EST.

et

LESTONES

2D0 EST.

No.
80

60

99% 100%

90%

% DE OBSTRUCCION

HOSPITAL ESPANOL

CUADRO Noll




LESIONES POR SEGMENTOS

EN ARTERIAS CORONARIAS

~Z 75% =75% TOTAL
PRIMER ESTUDIO 71 93 164

SEGUNDO ESTUDIO 60 - 135 195 P= 0.003

HOSPITAL ESPARNOL 1985

CUADRO No. 12



NORMAL

DISMINUIDA

TOTAL

FRACCION DE EXPULSION

ler. ESTUDIO

30 (71%)
12 (28%)

42 (100%)

HOSPITAL
CUADRO No. 13

2do. ESTUDIO

18 (43%)

24 (57%) P=0.0131

42 (100%)

ESPANOL 1985,



PROGRES | ON -

F,E. PRIMER ESTUDIO

NORMAL ANORUAL

12368070 0101112131418181718192021222324202027202030

No. DE PAGIENTES

HOSPITAL EBPAROL

DE LESIONES

F.E. SEGUNDO ESTUDIO

NORMAL ARORMAL
— ——
X
0pr .
8o o
70 “
s} r
Same
sof Sa J
S
\-
o} A S b
\\
N
sak N d
20 o
10r y
Ollelstatatatatatatadadytetadodototebaletsdudedododolalslalyl

123408678 0101112131415181718192021222324282027282930

No. DE PACIENTES

HOSPITAL ESPAROL

CUADRO Nol4



MOVILIDAD DE PAREDES

ler. ESTUDIO 2do. ESTUDIO
Mov. N 48% 12%
Mov. A 52% 88% P=q.025

Mov. N = Movilidad normal, Mov. A = Movilidad anormal.

HOSPITAL ESPAROL 1985,
CUADRO No. 15



69%
|

PROGRESION DE LESIONES
Alteracién de la Movilidad

MOV. NOR.,
(XXX

84 %

MOV. ANOR.

HOSP I TAL ESPAROL
CUADRO No 16

0No. de Pacientes

40; 1o ESTUDIO

20; 100°/0

o |

d ; ,
. % DE OBSTRUCCION Y ALT. MOVILIDAD




SEGUNDO INFARTO O EXTENSION

No. DE VASOS LESIONADOS POR PACIENTE

- 8in lesidn signif.
1 vaso

2 vasos

3 vasos

TRONCO

TOTAL DE PACIENTES

1ER. ESTUDIO
NO. PTES %

14

7%
14.5%
43%
28.5%
7%

100%

CUADRO No. 17

22 ESTUDIO
NO. PTES %

0

1 7%
5 36%
7 50%
1 7%
14 100%

HOSPITAL ESPANOL

"pn

1985



% DE OBSTRUCCION

2do. INFARTO ¢ EXTENSION

00% 100%
/
75% . . 95%
50% . * 90%
25%’ . o 75%
0 [
TOTAL PAC.-=14

1er Estudio 2do. Eatudio

CUADRO No. 18



NUMERQ DE PUENTES Y VASOS DE IMPLANTE .

No. de Pac. con trat.

quirdrgico

IMPLANTADOS

(18 paclentes)

OCLUIDOS

‘ - TOTAL DE
DA D CX  DIAG: PL PUENTES
15 11 8 1 1 36 (100%)
4(26,6%) 2(18.8%) 1(12.5%) . 7 (19.4%)

DA= Descendente anterior,

CD= Coronaria derecha, CX= Circunfleja, PL= Postero

lateral

HOSPITAL ESPANOL 1985.

CUADRO No. 19



NUMERO DE PUENTES Y VASOS DE IMPLANTE

No. de Pac. con trat.

quirdrgico 1

: : TOTAL DE

DA CcD cx DIAG PL PUENTES
IMPLANTADOS 15 11 8 1 1 36 (L00%)
(18 pacientes)
OCLULDOS 4(26.6%) 2(18.8%) 1(12.5%) . 7 (19.4%)
DA= Descendente anterlor, CD= Coronaria derecha, CX= Circunfleja, PL= Postero
lateral

HOSPITAL ESPANOL 1985,

CUADRO No. 19
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