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ANTECEDENTES

El Infarto agudo del miocardio (IAM) es una de las enfermedades mas estudiadas
en la medicina moderna, es bien conocido que la etiologia del IAM es la obstruccién dei
flujo coronario a través de las arterias coronarias y en su gran mayoria por la formacion
de placas de ateroesclerosis. En la mayor parte de los enfermos se forma un trombo en
donde existe lesion endotelial sobre una zona en donde ya existia obstrucciéon parcial
de la luz a causa de la ateroesclerosis. Esta lesion endotelial tiene diversas causas y
puede ser de diferentes tipos como erosion, fisura o ruptura de la continuidad endotelial,
lo que condiciona una gran liberacién de mediadores quimicos que promueven la
formacién de trombosis local con la subsecuente oclusion de la circulacién a través de
la arteria, desarrollandose asi el infarto del miocardio.

En la segunda mitad del siglo XX se hicieron varios estudios acerca de Ia
fisiologia del flujo coronario y se demostré que en las zonas con estenosis de las
arterias coronarias, existia disminucién del flujo coronario y este era dependiente de
diferentes condiciones propias de las arterias como el grado de estenosis, la longitud de
las lesiones, la distensibilidad del vaso y en ultimo caso la agregacion plaquetaria y
trombosis. Ya que se corrobord que la trombosis era la causa final de la oclusiéon de las
arterias coronarias inicid la busqueda de tratamientos para evitar la trombosis arterial, o
una vez que se hubiera desarrollado, la destruccién de los trombos con medicamentos
que se llamaron tromboliticos o por métodos mecanicos, con el fin de restaurar el flujo
de la arteria dafnada y asi reperfundir el miocardio en riesgo.

La terapia de reperfusion inicié con la cirugia y la técnica de revascularizacion
coronaria en la década de los 60's. Se caracteriza por reperfundir el tejido isquémico al
llevar sangre a partir de un vaso arterial a través de un hemoducto, a un sitio posterior a
la obstruccion para irrigar el miocardio lesionado. Aunque esta terapia fué innovadora
fué poco util por la poca disponibilidad de los recursos técnicos para realizarla.

Posteriormente se unio, a finales de la década de los 70's, la revascularizaciéon
directa de la circulacion coronaria, por el mismo vaso obstruido, por medio de un catéeter
que se introducia por una arteria periférica, se avanzaba hasta la arteria coronaria
obstruida, se atravesaba la lesidon y se dilataba en su sitio de mayor estenosis u
oclusion permitiendo asi el flujo de sangre al tejido isquémico. Cabe sefialar que esta
técnica tenia el inconveniente inicialmente de tener una alto indice de reestenosis y no
fué hasta la década de los 90’s cuando se agregd a esta terapia la colocacion, posterior
a la dilatacién, de un dispositivo llamado Stent que evitaria la retraccion elastica y
disminuiria la tasa de reestenosis del vaso con lo que se disminuye el riesgo un nuevo
evento coronario.

La evolucidn de este meétodo terapéutico ha evolucionado rapidamente y ha logrado
tener tan buenos resultados que en la actualidad es el tratamiento de eleccion para el
infarto agudo del miocardio, en sitios donde se encuentre disponible el recurso.



La reperfusion de los vasos obstruidos posteriormente se logré por via
farmacologica al lograr el desarrollo de tromboliticos. Inicialmente su empleo se limité a
su administracion por via intracoronaria y posteriormente se demostré su utilidad por via
endovenosa, con esto se logré su difusidn y facil acceso para el tratamiento del infarto
con lo que, a mediados de la década de los 80’s, se logré un descenso importante en la
morbi-mortalidad asociada al IAM. Durante los estudios iniciales se intentd demostrar el
beneficio de la terapia en forma aguda con lo que se observo que existia una ventana
terapéutica para el tratamiento del infarto.

Estudios de la reperfusion coronaria observaron que el descenso de la morbi-
mortalidad asociada a las diferentes terapias se debia a la limitacion del tamafio de los
infartos, ya que se permeabiliza el vaso, y el retorno de flujo sanguineo al tejido
lesionado disminuia la muerte celular al perfundir tejido aturdido o hibernante. También
se observéd que la reperfusion era mas eficiente cuando se lograba en el menor tiempo
posible posterior a iniciado el infarto ya que las células solo sufrian darfo reversible, con
lo que se evita la remodelacion cardiaca y mejora la funcién. Actualmente se conoce
que el gran beneficio de la terapia de reperfusidn no se pierde sino hasta después de
las primeras 6 horas. Aunque otros estudios han demostrado mejoria hasta las 12 horas

esta es menos impactante.

Estudios coronariograficos después de un infarto demostraron que hasta un
tercio de los enfermos tenia reperfusion espontanea del tejido isquémico, en un lapso
de 24 a 48 horas y que en esos pacientes el prondstico era mejor que en los que se
encontré persistencia de la oclusidn de la arteria, ya que se reperfundia el tejido que
quedaba vivo (hibernante o aturdido).

El tamario del infarto es el factor prondstico mas importante en la morbi-
mortalidad de un paciente que sufrié un infarto del miocardio, ya que se conoce que a
mayor masa perdida, existe un peor prondstico. También se conoce.que .un paciente
que pierde el 40% de la masa miocardica en un infarto, evoluciona . al choque
cardiogénico, ya que el corazén no logra mantener el gasto. cardiaco con el tejido
residual y se produce una remodelacion miocardica quelleva: al: corazéon a sufrir
dilatacion importante con la subsecuente disminuciéon en’ la-fraccidon de expulsion e
insuficiencia cardiaca. Se ha demostrado un beneficio en la funcidn ventricular después
de una revascularizacion electiva tardia de un vaso responsable de un infarto cuando

existe tejido viable presente. 8

Otros estudios han mostrado que el prondstico no es dependiente solo de la
funcion ventricular, ni tampoco de la cantidad de miocardio que se salva ya que se
encontré que si se permeabiliza una ARI entre 6 y 12 horas posteriores al infarto
todavia existia beneficio sin conocer la causa especifica, por lo que se propuso que
deberia de haber otros mecanismos con los cuales el paciente podria tener un buen
pronostico, asi inicié la hipotesis de la arteria abierta.
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Desde 1992 naci® asi esta hipdtesis de que podrian mejorar los enfermos al
permeabilizar la arteria responsable de infarto, después de las primeras 6 a 12 horas.

Uno de los puntos mas importantes es que se observaba que muchos pacientes se
beneficiaban con la recanalizacién tardia de la AR| debido a que no se no obtiene el
beneficio de la reperfusién temprana ya sea por no tener disponible el tratamiento o por

reoclusién del vaso posterior a la trombolisis.

Existen diferentes hipotesis de los posibles beneficios que se logran hasta el
momento para mantener viva esta teoria entre los cuales mencionaremos los mas
importantes. Se piensa que la permeabilidad de un vaso es un marcador, no la causa
de la reduccion de la mortalidad de estos pacientes. Se ha observado que exsiste un
aumento en algunas lipoproteinas y en estos pacientes se ha encontrado un efecto
protrombético o fibrinolisis anormal lo que traduce un peor pronodstico. Otros factores
como polimorfismo genético en la ECA, y quienes tienen el gen DD que incrementa esta
enzima se asocia a mayor tamano del infarto y/o persistencia de oclusién coronaria con

lo que confiere un pero prondstico.

Diversos estudios experimentales han mostrado beneficio de ila reperfusidn
tardia, reduce la extension del infarto y la remodelacién ventricular sin ofrecer el
beneficio de salvar miocardio. La permeabilizacion de la arteria responsable en el dia
28 posterior al IAM, mejord el prondstico en pacientes con una FE disminuida. Si la ARI
suplia a mas del 25% del VI, no se observdé un beneficio claro a un afno de seguimiento.

La remodelacién ventricular al permeabilizar la ARI limita la expansion del
infarto y la consecuente dilatacion del VI. Entre las posibilidades que se mencionan se
encuentra la conversion de un tejido infartado blando a uno con bandas contractiles y
posiblemente al haber mas edema y hemorragia puede engrosar mas el miocardio y
volverio mas rigido. La dilatacidén puede limitarse con la reparacion acelerada a la que
se llega con la proliferacion de pequefias zonas residuales de miofibrillas, colagena
intersticial y el efecto de unién entre los vasos llenos de sangre. Pero en modelos
animales la reperfusidon tardia no refleja la interrelacion entre los diferentes factores que
afectan la remodelacién ventricular, como lo son la apertura dinamica y el cierre de la
arteria responsable del infarto, la isquemia precondicionante y las consecuencias
debidas al aturdimiento miocardico y el corazon hibernante.

La observacion clinica apoya el beneficio de la hipdtesis de la arteria abierta en
la remodelacion ventricular independientemente de la forma de revascularizacion. Un
estudio demostré que en pacientes que no recibieron terapia de reperfusion, existid una
relacion directa entre el grado de perfusion de la ARl después de un IM y los cambios
en el volumen del VI, independientemente del tamario del infarto. En pacientes con un
IM anterior que recibieron terapia trombolitica, un diametro de la ARI mayor a 1.5mm
mostré asociacion con volumenes telesistolicos de! VI menores en el seguimiento que
cuando existia un diametro residual de la ARl menor a 1.5mm.




En el estudio APRICOT, los pacientes con un IM anterior que se permeabilizd la ARI
dentro de las primeras 48 hrs. de la trombolisis (TBL) pero que en el cateterismo de
control a tres meses tenian ocluida la arteria no tuvieron mejoria en la funcion del VI o
estabilizacion del volumen telesistolico del VI, en comparaciéon con los pacientes en
quienes permanecia abierta la arteria a 3 meses.

De la misma forma Pizzeti demostréo que los pacientes a quienes se les realizo
angioplastia exitosa dentro de los 18 dias posteriores a un IM anterior tenian una
disminucién significativa de la dilatacion del VI y disfuncion sistolica del mismo a 6
meses en comparacion con quienes no pudieron ser revascularizados por angioplastia.
Ademas la reperfusidn tardia puede reestablecer la funcidn en miocardio hibernante
que puede existir entre la region afectada de una ARI ocluida.

Aunque un estudio reciente demostré que existe una mayor dilatacién ventricular
izquierda en pacientes en quienes se abrid la arteria comparados con los que no se les
realizd intervencionismo; mas aun existieron mas eventos de revascularizacion en los
pacientes en quienes se intervino y ademas hubo mas muertes; no asi la prueba de
esfuerzo y el examen de calidad de vida fueron mejores para aquellos en quienes se

abrié su arteria.?

Se han encontrado que la contribucién de reperfundir un tejido tiene otros
mecanismos por los cuales se logra mejorar la funcidon: cardiaca como lo son la
Estabilidad eléctrica que se logra con la reperfusion. Se ha visto en algunos estudios no
controlados un descenso significativo de la frecuencia y severidad de las alteraciones
en el EKG después de la TBL en pacientes revascularizacidn después de las primeras
12 horas del infarto.

En el estudio LATE, los pacientes que recibieron rTPA entre 6 y 24 horas post IAM
mejoraron las alteraciones electrocardiograficas comparados con los tratados con
placebo. Sin embargo aunque los pacientes que se trataron entre 12 y 24 horas,
mostraron mejoria en comparacion con los tratados entre las 6 y 12 horas, pero sin
existir diferencia en la mortalidad a 35 dias ni a un afio de seguimiento. En un estudio
de 1992 se demostré que la apertura por angioplastia de la ARI entre la primera y
segunda semana después del infarto condujo a la desaparicidn de los post potenciales
tardios con lo que se disminuyd el potencial arritmogénico de los enfermos. Aunque
otros estudios realizados no encontré corroboraron esos hallazgos cuando se abrid la

arteria mas alla de la cuarta semana.

Si se consideran las arritmias letales ya sea taquicardia ventricular (TV) o
fibrilacion ventricular (FV) que contribuyen al mayor porcentaje de muertes por infarto
en la primera hora del evento; la primera se ha asociado con mnas frecuencia al tejido
sin reperfusion después de las primeras 24 horas. El incremento en la incidencia de TV
sostenida o FV en forma clinica subsecuente se ha observado a un afio en pacientes en
quienes no se reperfundid, con los reperfundidos sin tener relacion con el grado de
insuficiencia cardiaca ya que inicialmente se atribuyé a esta ultima el incremento de
dichas arritmias. Sin embargo otros estudios sugieren que la reperfusion tardia de una
zona infartada, puede por si misma predisponer a TV al condicionar un incremento en el




sustrato eléctr co de las zonas les onadas, tamb én se ha demostrado que la
revascular zac ©O6n qu rdrg ca con puentes coronar os a una zona s n c rculac 6n nat va o
colateral nfartada ncrementa mportantemente al desarrollo post operator o de TV.

Otras mod f cac ones a n vel c rculator o que se pueden favorecen con la
permeab | dad de la arter aresponsable del nfarto es la de desarrollar mayor ¢ rculac * én
colateral al tej do adyacente al nfarto. R

En teoria los pac entes con oclus ones coronar as subagudas o crén - cas, la:
c rculac on colateral de una arter a no responsable de! nfarto mant enela v ab | -dad del
m ocard o d stal a la oclus ©én. Las colaterales b en desarrolladas se asoc an con una
mejor func &n ventr cular reg onal s stol ca en reposo y después de la ang oplastia:de
una oclus o6n total en un pac ente as ntomat co, se favorece la pérd da de las m -smas.
Cuando ex ste una re-oclus o6n al ntentar permeab | =zar la ARI por la alterac’ ‘6nen la
c rculac 6n colateral promueve el desarrollo de squem a d stal con la consecuente
ang na. La reserva de flujo colateral d stal med da por Doppler después de la oclus 'on
demostré que ex ste una reducc oén del 50% después de una ang oplastia en oclus:-ones
arter ales subagudas y esta reserva de flujo colateral cont nuad sm nuida a las 24 horas
después de una reoclus oén total en laborator o. Esta pérd da de reserva de - fiujo"
colateral rap damente reclutable puede exp! car la presenc a de ang na, IM o 'muerte con
la reoclus o6n después de una ang oplastia hecha en una oclus oén total a pesar de la
estab | dad clin ca del pac ente antes del ntervenc on smo. .

La prevalenc a de la obstrucc on de la ARI tardiamente después de un |AM.varia
con la naturaleza del nfarto, el t po de reperfus on y el t empo en que. se logra la
reperfus on. En pac entes no tratados con nfarto con elevac on del segmento: ST, la
oclus 6n de una ARI se encontré en 87% de los pac entes dentro de las pr - meras‘cuatro -
horas, 65% dentro de las 12 hrs y 45% al mes. Datos obten dos de! reg stro nac:'onal de.

nfartos nd can que solo el 30 a 40% de los pac entes tuv eron oportun . dad de tener una
reperfus on temprana; consecuentemente menos pac entes con IAMt ene. oportun
de obtener terap a de reperfus 6n y t enen mas frecuentemente oclus én de’la'ARI:En -
pac entes que rec ben TBL 20% t enen |la arter a ocluida a los 3 dias despues del 1AM,
Aunque con la ang oplastia pr mar a se obt ene un flujo TIMI (TBL en.el IAM) 2 0 3 en
mas del 90% de pac entes, el flujo TIMI 3 solo se demostré en 75%: de los’ casos:.
Ademas de lo anter or, la pers stenc a de la oclus én arter al'por'no poder
revascular zarlo ocurre en el 5 a 10% de los pac entes. Asi un terc o de los pac. entes
adm t dos por un IAM van a tener una arter a ocluida después de los 3 diasde n c¢ ado

los sintomas del IAM.

Una vez que se logrd la reperfus én se ntentd valorar el benef ¢ o de mantener la ‘,
permeab | dad de la arter a por lo que var os estud os ntentaron comprobarila h poétes s -
de que la arter a ab erta, por med o de trombol s s tardia, teniad f cultad de mantener Ia
arter a permeable; por este mot vo el ntervenc on smo coronar o cobré mayor auge y
mas aun con el empleo de Stents en la mayoria de los pac entes. Con respecto a esto
se conoce que la ang oplastia de oclus ones subagudas o cron cas t ene una tasa de
ef ¢ enc a menor ya que ex ste un mayor grado de reestenos s.
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Los stents han mejorado los resultados de los procedimientos después del
intervencionismo de lesiones cronicas. En cuatro estudios que incluyeron 374 pacientes
con arterias coronarias ocluidas cronicamente, se demostré una reduccidn significativa
en reestenosis (31 vs 65%) y reoclusion (8 vs 23%) con la colocacion de stents
comparados con los que no. El estudio TOSCA incluy® una poblaciéon con oclusiones
coronarias no agudas y demostrd resultados significativamente mejores a largo plazo
(10 vs 19%, tipo MACE) en quienes se les colocd stent comparados con angioplastia

pura.

A pesar de la superioridad aparente de los stent de mantener la permeabilidad de la
arteria ocluida, ocurre reoclusion en 8 a 11% de los pacientes, sin existir a la fecha
estudios que incluyan stents liberadores de farmacos.

Existe también el riesgo de no ser exitoso el procedimiento y ocurre hasta en un
9% en distintas series ya que existe mayor dificultad para cruzar las oclusiones
créonicas. Muchos estudios grandes han demostrado que la utilizacidn de inhibidores
gpllb/tlla mejoran el prondstico de pacientes a quienes se les realiza intervencionismo.
Aunque no existen estudios acerca de su utilidad en lesiones crénicas y por la
fisiopatologia de las mismas parece poco probable su éxito en forma primaria pero el
estudio EPISTENT sugiere que estos inhibidores pueden disminuir el riesgo de
reestenosis en lesiones crénicas.

Entre los riesgos de la angioplastia existen varios de gravedad y aunque la
muerte es inusual, existe un riesgo pequefio de reinfarto y CRVC (alrededor del 1%).
Una complicacién mas comun es la liberacidn de CK posterior al procedimiento y
ocurre mas frecuentemente en a quienes se les colocd stent en comparacion con los
que no, aunque estd si se disminuyd con el uso de inhibidores de glycoproteinas.

Diversos estudios han intentado definir prospectivamente la incidencia de la ARI
ocluida después de un tratamiento inicial para el IAM, y para evaluar el tipo de
tratamiento de la ARI ocluida asintomatica y evaluar la factibilidad de realizar un estudio
aleatorizado parea probar la hipétesis de la arteria abierta. Un estudio con IAM vy
subsecuente CTT dentro de los primeros 60 dias de su evento primario, recolecté 2694
pacientes que se les realizé CTT con una media de 4.8 dias después del |IAM, 1106
pacientes (42%) tenian una AR! ocluida (TIMI 0-1). Una indicacion clinica definida
prospectiva para revascularizacion basada en algun lineamiento, se encontré en el 41%
de los pacientes con oclusidén de la ARI. También se encontraron mas lesiones
trivasculares que la enfermedad de un solo vaso. La presencia de oclusién proximal de
la ARI, el promedio de la FEVI y el namero de pacientes con FEVI < 50% fueron
similares en los dos grupos; entre los 1106 pacientes con ia ARI! ocluida, a 581 (52%)
se les realizé ACTP. El niumero de pacientes tratados y no tratados fué similar en 52%
contra 56%. Importantemente al 53% de los pacientes sin indicacién predefinida para
revascularizacion se les realizdé ACTP. Sin encontrar una relacion entre la realizacion de
ACTP realizada en pacientes sin indicacion clinica con aquelios con indicacion precisa.
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ESTUDIOS CLIiNICOS

Solo se han realizado 4 estudios aleatorizados pequefios para valorar el rol de ia
angioplastia con balén para obtener una reperfusion tardia; el TAMI-6 (TBL y ACTP en
el IAM) aleatorizé 197 pacientes con |IAM y elevacion del segmento ST a recibir rTPA o
placebo y secundariamente a ACTP o sin ACTP (71 pacientes) en pacientes con
oclusidn de la ARl entre 12 y 48 hrs después del IAM. Aunque la permeabilidad inicial
se logro en el 81% de los pacientes aleatorizados a ACTP, solo el 60% tenian
permeabilidad a los 6 meses.

Los que inicialmente tenian un arteria ocluida tuvieron una peremabilidad espontanea
del 38%, y a 6 meses no existio diferencia entre los que se les realizé6 ACTP y los que
no. Sin cambiar la funcion sistolica.

El estudio TOMIIS evalud 44 pacientes con una ARI ocluida, que se aleatorizaron a la
realizacion de ACTP o no, con un seguimiento de 21 dias después de un infarto con
onda Q, el éxito de lograr abrir el vaso por angioplastia fue del 72% de los 25 pacientes
y hubo reoclusidon a 4 meses con lo que solo se mantuvo permeable el vaso en el 43%.
Horie estudid el efecto de revascularizar por angioplastia a 83 pacientes con IM anterior
y mas de 24 hrs. del infarto, encontré que el indice de volumen telesistdlico y
telediastdélico fueron menores en el grupo con angioplastia comparado a 6 meses con el
grupo que no recibié la intervencidn, sin cambiar la fraccion de expulsién, y a 50 meses
de seguimiento hubo un descenso significativo de eventos combinados de muerte,
reinfarto o ICC.

El estudio mas reciente TOAT incluyd 66 pacientes con primer infarto anterior con onda
Q, fraccion de expulsién menor a 50%, oclusidon de la descendente anterior y sin
isquemia inducible por prueba de esfuerzo en banda. Los pacientes se aleatorizaron a
terapia médica o intervencidén percutanea con stents y terapia médica. El seguimiento a
12 meses con puntos finales tipo MACE fueron mas comunes en pacientes a quienes
se les abrid la ARI que los que recibieron terapia médica. Se encontré incremento de
los volumenes telesistdlicos y telediastdlicos del VI en pacientes a quienes se les abrié
su arteria y se explica que la mala remodelacion pudo deberse a microembolismo
asociado al intervencionismo.

A pesar de todos los datos anteriores la informacion acerca de la reperfusion
tardia es inconclusa, por lo que el significado de la ARI ocluida debe evaluarse antes de
pensar en mas estudios. Y ante la falta de un consenso, existe la tendencia de abrir
mecanicamente los vasos obstruidos una vez que se tiene enfrente una obstruccion

coronaria durante una angiografia.
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JUSTIFICACION

La revascularizacion de arterias coronarias en pacientes con smtomas de anglna o
insuficiencia cardiaca de etiologia isquémica, ha demostrado mejorar el pronostlco y
calidad de Vlda de los enfermos que sufrieron un infarto, ya que al mejorar la perfusnon
de tejidos lsquemlcos o con tejldo viable se disminuyen los eplsodlos de angma y se

evita la remodelacuon mlocardlca' mejorando la funcién global
lencia sufcrente acerca’ de sn Ia : revasculanzacnon‘

Cabe sefalar que’ no'ex te " evit
coronaria 'y reperfusmn tardla del‘mlocardlo con lsquemla ausente o mlnlma del tejldO

residual cambie el pronostlcoy/o ‘calidad de v:da a largo plazo. Sl

El presente trabajo es ur ) dio comparativo que intenta 'enef”cu:s que se

obtiene a Iargo plazo de perm_eablllzar’ por: lntervenC|on|smo coronano arterlas que se
|nfarto y,,que perfunden ‘mlocardlo sm squemla rod que solo tiene

ocluyeron tras un’
isquemia Ilgera del ‘tej do resudual post-mfarto demostrada por gamagrafla de perfusion

miocardica antes'del mtervencxonlsmo

L
k)
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Existe diferencia en la sobrevida entre los enfermos a quienes se les revasculariza,
por intervencionismo coronario, la arteria responsable de un infarto que perfunde una

zona con rhiniima isquemia, que aquellos que no se revascularizan esas arterias?

13




HIPOTESIS

La revascularizacion coronaria, por intervencionismo, de una arteria que irriga miocardio
post infarto con isquemia residual minima o ausente cambia el prondstico a tres arfios
de seguimiento.

HIPOTESIS NULA

La revascularizacién’ coronaria por intervencionismo de una arteria que perfunde. un
tejido con isquemia minima residual o ausente no cambia el prondstico de los pacientes
a tres afos de seguimiento. BT ’
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OBJETIVOS

GENERAL.:

Determinar si existe diferencia en el prondstico de pacientes que se revascularizan por
intervencionismo coronario en zonas que solo tienen isquemia minima o ausente.

PRIMARIOS:

Determinar el nimero de eventos de recurrencia que existieron en cada grupo de

seguimiento.

SECUNDARIOS:

Determinar el tipo de eventos de recurrencia que se presentaron en cada grupo de

seguimiento. : : .
Determinar Sl la locallzacnon de lnfarto contnbuua a el nimero y tipo de recurrencia en

ambos grupos
Determinar SI alguno de
recurrencnas n‘ mbos grupos

Ios factores de riesgo se asociaba al mayor numero de

15




MATERIALES

Universo de trabajo

Incluye los pacientes con antecedente de infarto del miocardio con coronariografia entre
julio de 1999 y junio del 2000 y que tuvieran un gamagrama de perfusmn mlocardlca

que demostrara ausencia de isquemia o minima del tejido residual.

Criterios de Inclusion

+ Pacientes que sufrieron uno o mas: |nfartos del mlocardlo de cualquler' ocahzacxon
que acudieron al Instituto Nacional de Cardlologla para.su atenCIon ue contlnuaron

su seguum:ento por consulta externa por o menos un ano

+ Que- tuvneran coronariografia dlagnostlca
intervencionismo de la arteria responsable,entref' 1

Criterios de exclusion

moderada o severa del tejido resndual post lnfarto
+ Que se haya decidido revasculanzacuon qulrurglca. o
+ Que no se continué su segulmlento en este lnstltuto o fuera menor a un afio.

+ Que el reporte del gamagrama de perfus n.-miocardica . determinara . isquemia

TESIS Cop
PALLA DE # s
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METODOS

Se recolectaron Ios expedlentes del archivo clinico del Instltuto NaCIonal de

Cardlologla "Ignacno Chavez" de todos los pacientes que: reunleran Ios crltenos

de mclus:on antes senalados.

catete rismo~d

Ies reallzo

que se lnterVenc:on coronana en el

Todos Ios estudlos de 'perfu

o inducido farmacologlcamente ,con vaip'iridamol Se reanallzaron
reportes que concluyeran dque exiétia lsquemla -1
Cardiologia Nuclear del servicio sin que conociera el reporte ofcual pre

Las coronariografias se realizaron a petlmon del médico tratante de'la consulta"

externa de cada paciente en el servicio de Hemodinamia del Instituto Nacnonal de
Cardiologia “lgnacio Chavez”. Cada estudio se realizé bajo el protocolo ya
establecido por dicho servicio y todos los estudios fueron valorados por meédicos
adscritos al servicio. Se decision de intervenir a los pacientes fué por el
hemodinamista en turno y por las Iesiones encontradas en la misma

coronariografia.
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El segwmlento de cada pamente fué. por medlo de las notas subsecuentes

ultlma fecha de seguimiento, el altimo dia en que fué
Se consideré como evento clinico mayor, tvpo MAC
algun cardidlogo del instituto, con los crltenos establ Cic
mundial de la salud de angina, reinfarto Ke) muerte y. revascula zacnon al
procedimiento intervencionista realizado de forma electlva o urgente durante el‘
seguimiento. ' :

18




Variables de Desenlace
Angor pectoris

Categoria: cualitativa

Escala: categorica, dicotémica

Unidad de mediciéon: presencia (1) o ausenCIa (0)
la presencla'de dolor toracnco de origen cardiaco que mejora

Definicion operacional:
con nitratos, sin tener elevacion de CK ‘o nuevas ondas Q en el ECG.

Infarto agudo del miocardi
Categoria: cualitativa

;auysbencia )

Unidad de medlcwn
iste la necesidad de revascularizar el vaso tratado, ya

Definicion operaclonal
sea mediante PCI o CABG
considerado de segutmlent

'uré‘nte el seguimiento del paciente, hasta el altimo dia

Muerte:
Categoria: cuahtatlva
Escala: categonca dlcotomlca

Unidad de medlcnon presencua o ausencia
persnstenaa de asistolia a pesar de 30 minutos de RCP

Definicion operaCIonal

avanzado.
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DISENO DEL ESTUDIO

E! estudio es una COHORTE RETROSPECTIVA O HISTORICA con las siguientes

caracteristicas:

OBSERVACIONALYa que solo se describe la evolucion de las caracteristicas de los

pacientes sin existir Una maniobra realizada.

a que se sigue en el tiempo y se realizan varias mediciones

COMPARATIV W% ,que_quisten dos grupos, uno piloto y otro control, los cuales se

observacion.

RETROSP.EQTI,\ZVO:”ya due se recolectaron los datos a partir de expedientes clinicos

ademas de bértif en una fecha pasada.
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ANALISIS ESTADISTICO

El analisis se realizéﬁﬁlizando el Software SPSS 10.0 ® para Windows ®. .

i los pacientes se resumirén con

Para caractérlstic clinicas y demograficas de

'uencnas y/o propormones para vanables nomlnales u

se tenga esta dustnbucnon

Se determinara la sobrewda llbre de eventos 'construyendo curvas de Kaplan-Meier y la

diferencia entre los grupos se determlnara medlante Ja prueba de log-rank.

’-_\“ - -
TES s £
FALLA Dg Uru(zEN
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RESULTADOS

Se revisaron todos los expedientes de los pacientes a quienes se les realizd
una coronariografia de control durante el periodo entre julio de 1999 y j'ijnio del 2000,
dentro de este grupo se reunié el grupo de pacientes que tenfar;i't_m 'yé'”_a}"ria"grémé de
perfusidn miocardica previo y que reportara en sus conclusuone infarto del
miocardio con isquemia residual minima o ausencia de la misma .y que. tuv:eran al

menos un afio de seguimiento clinico en el hospltal En.total 'seiencontraron un grupo

mayor a 0.05.° No se encontro otr
diferentes factores de rlesgo.

consideraron las tres locallzacuones prl ales (Tabla 2). De acuerdo a la localizacidn
se realiz6 un analisis de correlacion’ entre cada localizacién sin encontrar un resultado
estadisticamente significativo. Se. observo una mayor frecuencia en el infarto de

localizacién inferior seguido por el antenor.

'77«70'“ ek




Se tomoé como seguimiento, las notas del expediente las que fueron revisadas en
busqueda de presencia de resultados finales de angina, reinfarto, revascularizacion
coronaria o muerte (MACE). La duracion promedio de seguimiento fué de 1014 dias,
con un rango de entre 455 y 1304 dias de seguimiento. Durante el seguimiento se

12 eventos de recurrencia tipo MACE de los cuales 9 fueron dentro del

encontraro
Una sola

grupo: de_ pablentes lntervenldos y tres dentro del grupo no intervenido.
pamente falleCIo durante el seguimiento, fué hospitalizada por angina inestable y murid

a consecuenc:a de msufcnenc:a cardiaca y una neumonia agregada.

gamagrama de perfus:on

lntervemdos La fracciéon de expulsiéon calculada en el

mlocardlca despues del primer infarto y antes de la intervencién en el pnmer grupo fué

de 46% para ambos grupos.

Dentro de la etiologia de las recurrencias la mas frecuente fueron episodios de
angina inestable en cinco pacientes. Dos pacientes sufrieron de reinfarto ‘uno. en cada
grupo, cabe sefalar que el del grupo de intervencion sufrié el infarto en otra locahzacuon
y el del grupo control lo tuvo en la misma IocallzaCIon que el primer infarto, ambos
infartos no fueron complicados y se resolvieron con intervencionismo. 'El resto de
pacientes fueron revascularizados ya que en la coronariografia de control se encontrdo
re-estenosis de la intervenciéon previa u otra obstruccidn que se considerd significativa a
pesar de no tener sintomatologia de angina algunos pacientes.

El analisis de resultados demostré que existe una mayor sobrevida de eventos

tipo MACE en el grupo de pacientes que en el primer cateterismo de control fueron
intervenidos con respecto a los que solo se continud con vigilancia (p < 0.05). (grafico 6)
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|  Tabia 1 ANTECEDENTES DE LOS PACIENTES |

Intervenidos No intervenidos Total
n(%) n (%) n (%)
Edad 60 (SD - 11.4) 53.8 (SD —13.7) | 60.1 (SD — 12.6)
j 6 (37) 10 (50) 16 (44)
‘Tabaquismo
10 (63) 10 (50) 20 (56)
8 (50) 8 (40) 16 (44)
Hipertensién
8 (50) 12 (60) 20 (56)
u 3 (19) 11 (55) 14 (39)
Diabetes e e e B
Mellitus
13 (81) 9 (45) 22 (61)
5 (31) 4 (20) 9 (25)
Dislipidemia
| No 11 (69) 16 (80) 27 (75)
’ S

PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

- e 2
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No se intervino
M Si se intervino

ANEA

Niimero de pacientes §
0

ANERN
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Ntimero de pacientes |

No se intervino
M Si se intervino
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Numero de pacientes |

DIABETES MELLITUS

Girafico 3

No se intervino
M Si se intervino




No se intervino
M Si se intervino

Nimero de pacientes §
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Tba2 LOCALIZACION DEL INFARTO

TROTO (NN

B2

| Tratamiento 1 |
Localizacion | intervencionista | Tofg|
del infarto “No | Si L (%)
B n (%) ! n (%) :
B . | R
Anterior 9 (45) 7(44) . 16(45) —
Lateral 0 2{12) 2 (5)
Inferior 11 (55) 7(44) 18 (50)
ESTA R O SALL

oE m m I0TECA
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I Grafico 5 l
No se intervino
M Si se intervino

Anterior Lateral Inferior
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CONCLUSIONES

E! presente estudio concluye como algunos otros de la literatura que no existe
beneficio alguno en permeabilizar una arteria responsable de un infarto cuando existe

minima isquemia residual o ausencia de la misma.

Cabe sefialar que el grupo de pacnentes es poco. debldo a los criterios de inclusidon

incluyendo la busqueda de segunmlent a a'rgo plazo por lo que la muestra disminuyd.
P i que ‘algunos de los pacientes

na coronanografla de control post

Otra de las - conslderamon

revascularlzado ' 21 ‘ .
lntervenCIon a pesar de no tener smtomatologla alguna, con lo que se incrementd el

punto fi fnal tlpo MACE en ese grup ; .
Un, punto a favor del estudlo es la varlable de la perfusion miocardica prevna al

cateterlsmo de control que todos ”Ios pac:entes tenian, lo que ningun otro de los
estudlos' en la’ blbllografna con lo que se demostraba la ausencia de isquemia

lmportante en el tejido resudual post infarto.

Otro punto”a considerar es que la realizacion de coronariografia de control posterior a

un mtervencuonlsmo de pacientes que se encuentran asintomaticos coloca en una
realizar el cateterismo de control

posncpon adversa al  hemodinamista ya que al
importancia y decide en ese

encuentra regularmente lesiones significativas de
momento intervenir una arteria con el fin de mejorar el prondstico; a pesar de que el

paciente cuenta con un método no invasivo que lo consideré como de bajo riesgo, al no

tener isquemia residual importante.
Con lo que se incrementa el costo para el paciente y segun se observa en este estudioc

no se incrementa la sobrevida al menos a tres afos de seguimiento.
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