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MARCO TEORICO

ANTECEDENTES DE PREDICCION DE MORTALIDAD CON FACTORES CLINICOS.

Las enfermedades cardiovasculares suponen un problema de salud publica de primer orden. En todo el
mundo, 16,7 millones de muertes se deben a enfermedades cardiovasculares’®. Cinco de las 10
principales amenazas mundiales para la salud estan relacionadas con el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares: la HTA, el tabaquismo, el consumo de alcohol, la hipercolesterolemia, la obesidad y el
sobrepeso. El actual aumento de la obesidad y el sindrome metabdlico probablemente llevarad a una
nueva epidemia de enfermedades cardiovasculares, no sélo en Estados Unidos, sino también en el resto
del mundo. La razén de esta actual epidemia no estd establecida; se asocian factores medioambientales
y cambios en el estilo de vida, como las dietas con un importante aporte de calorias y la disminucidn de
la actividad fisica.

En Europa, las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte y un motivo importante
de discapacidad, con la gran repercusién en los costes asistenciales que ello conlleva para la sanidad.

En México, a pesar de la tendencia decreciente de la mortalidad por cardiopatia isquémica en los
ultimos afios, sigue siendo la primera causa de muerte en varones y la segunda en mujeres.
Comparandola con la del resto de los paises desarrollados, es claramente inferior a la de los paises del
centro-norte de Europa y de Norteamérica.

Sin embargo, la presencia de algunos factores de riesgo cardiovascular, como el aumento del
tabaquismo, el sindrome metabdlico en mujeres, el colesterol sérico elevado en la poblacién infantil y
los cambios dietéticos, podrian provocar un incremento de la mortalidad cardiovascular en los proximos
anos a pesar de las mejoras en el diagndstico y el tratamiento de los factores de riesgo.

Acorde con su importancia, las enfermedades cardiovasculares son objetivo prioritario de las estrategias
de actuacion desarrolladas por la Organizacién Mundial de la Salud’®. Asi, se propone como objetivo que
para el afio 2020 deberia reducirse al menos en un 40% la mortalidad por enfermedad cardiovascular en
personas > 65 afos.

Ya desde 1967 Killip y colaboradores demostré un incremento en la mortalidad asociado la severidad de
la falla cardiaca en pacientes con infarto agudo al miocardio’> Existen valoraciones clinicas ampliamente
usadas para establecer el riesgo de mortalidad y necesidad de intervencién urgente de los sindromes
coronarios agudos con elevacion de segmento STy sin elevacion de el segmento ST de las cuales
inclusive repercute en la toma de decisiones clinicas de acuerdo a guias para el manejo de esta entidad
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clinica en relacion a el puntaje obtenido a partir de variables clinicas y electrocardiograficas.



EL CONTINUO CARDIOVASCULAR

Dzauy colaboradores reforzaron el concepto de un continuo cardiovascular en el cual hay una
secuencia de eventos que se sobreponen y llevan finalmente a enfermedad arterial coronaria,
enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial periférica y enfermedad renal; reforzando también la
nocion de que la intervencion en algun punto puede modificar la progresion de enfermedad
cardiovascular. Los factores de riesgo cardiovascular promueven estrés oxidativo y causan disfuncion
endotelial lo cual inicia una cascada de alteraciones inflamatorias, hemodinamicas y de remodelacion
que culmina en dafio a un drgano blanco en nuestro caso ateroesclerosis coronaria. La funcidn
endotelial normal depende de manera importante entre el balance de oxido nitrico y especies reactivas
de oxigeno como radicales superoxido y perdxido de hidrogeno; factores como el tabaquismo, diabetes
mellitus y obesidad inducen la produccionde radicales libres de oxigeno que promueven la actividad
proinflamatoria con moléculas de adhesién que participan de manera temprana en la ateroesclerosis.

Los vasos hipertensivos tienen incrementada la expresidn de proteinas de matriz exracelular,
metaloproteinasas y factores de crecimiento que llevan a engrosar la media, disminuir la luz de el vaso,
ademads de la produccion de radicales libres de oxigeno promoviendo un estado inflamatorio que
promueve la ateroesclerosis.



Se ha documentado también un papel importante neurohumoral en la fisiopatoloia de la enfermedad
cardiovascular, el eje renina-angiotensina-aldosterona (RAAS) media respuestas adaptativas y
maladaptativas a los tejidos dafiados como hipertensidn, cardiopatia isquémica, cardiomiopatias,
enfermedades pulmonares, etc; se han identificado efectos patoldgicos de angiotensina Il al parecer a
través de su receptor AT1 como vasoconstriccion, remodelacion cardiaca y vascular, inflamacion,
trombosis y ruptura de placa.

La remodelacién interna tipicamente ocurre en respuesta de el flujo sanguineo reducido produciendo
una disminucion de el tamafio de el vaso; de manera opuesta la remodelacién externa usualmente esta
en relacién con el incremento de el flujo sanguineo y produce un incremento en el tamafio de el vaso.
Localmente produce mediadores activos tales como oxido nitrico, metaloproteinasas de matriz y
factores de crecimiento como factor de crecimiento derivados de plaquetas y factor de transformacién
de crecimiento beta, en adicion a estimulos hemodinamicos tales como estress de corte interactian con
la migracidn celular, crecimiento celular, muerte celular y degeneracidén de matriz extracelular
produciendo remodelacion de las arterias de pequefia resistencia como paso inicial en la progresién de
la hipertension al dafio a drgano blanco y reduciendo posteriormetne la reserva vascular, persisitendo

los cambios hasta ocasionar la muerte por disfuncién terminal de alguno de los 6rganos blanco.



MORTALIDAD ASOCIADA A GLUCOSA, RESISTENCIA A LA INSULINA'Y SINDROME METABOLICO

La relevancia clinica del sindrome metabdlico se debe a diversos factores. Entre ellos, su asociacién con
la enfermedad cardiovascular es una de las alteraciones mas graves y de mas radpido crecimiento en el
mundo desarrollado en los ultimos afios.Con la obesidad como principal determinante, se ha producido
la eclosién de un sindrome que retne en un mismo individuo sobrepeso, hipertension arterial (HTA),
alteracién del metabolismo de la glucosa y modificaciones del patrén lipidico (aumento de triglicéridos y
descenso de los valores de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad [cHDL]), y que se conoce
como sindrome metabdlico. Todos y cada uno de sus componentes son factores de riesgo que elevan la
posibilidad de presentar en el futuro enfermedades cardiovasculares.

MECANISMO DE DANO DE RESISTENCIA A LA INSULINA

El tejido adiposo es un drgano que secreta una gran variedad de moléculas, conocidas como adipocinas
(factor de necrosis tumoral alfa [TNF-a ], interleucina [IL]-6, leptina, adiponectina y resistina), que
actlan en muy distintas localizaciones. Se ha demostrado que los valores bajos de leptina producen un
aumento de la enfermedad cardiovascular, independientemente de los factores de riesgo cardiovascular
tradicionales, del indice de masa corporal o de las concentraciones de proteina C reactiva’”.

Hay una excelente correlacidn entre los valores sanguineos de adipocinas (leptina, adiponectina,
resistina, TNF-a, PAIl [plasminogen activator inhibitor «inhibidor del activador plasminégeno»]-1, IL-1 e
IL-6) y los hallazgos histolégicos de disfuncidn endotelial, lo que crea un ambiente favorable para el
desarrollo de la arteriosclerosis.

La concentracion de glucosa en ayunas es una variable con un alto valor predictivo positivo: unos valores
entre 110 y 126 mg/dl son altamente predictivos de insulinorresistencia e hiperinsulinismo. No es un
indicador sensible, ya que la mayoria de los insulinorresistentes con hiperinsulinismo tiene una
concentracion de glucosa en ayunas < 110 mg/dlsz. Una elevada glucemia en ayunas y unos valores
posprandiales de glucosa elevados a las 2 h de la ingesta de 75 g de glucosa son una caracteristica
comun del sindrome metabdlico. El papel del metabolismo alterado de la glucosa en el sindrome
metabdlico no esta del todo claro; la elevacién de glucosa en el plasma puede inducir alteraciones en las
proteinas y las lipoproteinas plasmaticas, produciendo asi los llamados productos finales de
glucosilacién (AGE) que estan implicados en el dafio en el 6rgano diana y en el proceso de la
aterogénesis.

La falta de accién inhibidora de la lipdlisis sobre los adipocitos produce una activacion de la lipélisis de
los triglicéridos y la liberacién a la circulacion periférica de acidos grasos libres. Tanto la hiperinsulinemia
como estos acidos grasos libres disminuyen la accién en el tejido adiposo de una enzima catalitica que
es la lipoproteinlipasa, con lo que se produce un aumento de la produccién de triglicéridos y
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL). Pero, ademads, esta lipasa impide la transferencia de ésteres
de colesterol desde las particulas de VLDL a las de cHDL, de tal forma que al disminuir la actividad de la
lipasa se dificulta el transporte reverso de los ésteres de colesterol desde el tejido periférico hacia el
higado.

El fenotipo lipoproteinico en el sindrome metabdlico incluye un aumento de los triglicéridos plasmaticos
y una reduccion de los valores de cHDL. El colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL) no
esta marcadamente elevado. Sin embargo, se trata de unas particulas con unas propiedades
bioquimicas diferentes, ya que son LDL pequeiias y densas con un bajo contenido en ésteres de
colesterol y un alto poder aterogénico. Por una parte, son tomadas por los macréfagos, que se
convierten en células espumosas y, por otra, tienen una accidn local inflamatoria. Ambas vias facilitan la
formacidn de la placa de ateroma.



El papel de los valores bajos de cHDL en el proceso de la aterosclerosis no es bien conocido. Las HDL
ricas en triglicéridos cedidos por las VLDL presentan la hidrélisis de la lipasa hepatica, pierden su poder
antioxidante y antiinflamatorio y acortan su vida media, por lo que el cHDL total desciende. Esta
disminucién supone un riesgo de enfermedad cardiovascular, independientemente de los valores de
cLDL y triglicéridos en sangre®.

EVIDENCIA DE MORBIMORTALIDAD

A pesar de la dificultad para la comparacién de estudios de morbilidad debido a las diferentes cohortes
estudiadas y a la utilizacidn de diferentes criterios diagndsticos de sindrome metabdlico, multiples
estudios publicados en los ultimos afios han puesto de manifiesto la relacion del sindrome metabdlico
con la mortalidad por todas las causas (riesgo relativo [RR] = 1,4) y mortalidad cardiovascular (RR = 2).
Estos datos son similares en ambos sexos tras ajustar por edad, concentraciones de colesterol y
tabaquismo85

De manera reciente, en un estudio basado en datos de la tercera encuesta de salud llevada a cabo en
Estados Unidos se demuestra que el sindrome metabdlico esta significativamente asociado con infarto
de miocardio e ictus ( odds ratio [OR] = 2,05 y 2,16) tanto en varones como en mujeres pero, ademas, la
adicion de criterios se relaciona con la severidad de lesiones angiograficas en las arterias coronarias y
sus complicaciones clinicas.”

En las personas > 50 afios del estudio NHANES Ill, la mayor prevalencia ajustada de enfermedad
coronaria se produjo en el grupo con diabetes mellitus y sindrome metabdlico (19%), seguida por los
sujetos que padecian sindrome metabdlico (13,4%) sin diabetes. Los diabéticos sin el sindrome
mostraron una prevalencia mucho menor (7,5%). El sindrome metabdlico supone un riesgo aumentado
de enfermedad coronaria incluso en ausencia de diabetes™

El diagndstico de sindrome metabdlico parece suponer un incremento del riesgo cardiovascular superior
al determinado por la obesidad, pero sin criterios diagndsticos de sindrome metabdlico. Asi parece
deducirse del estudio WISE>", en el que se analizé a 780 mujeres remitidas para la realizacion de
coronariografia por una posible cardiopatia isquémica. Fueron divididas en grupos, segun el indice de
masa corporal, y dentro de cada uno de estos grupos, segun la presencia o no de diabetes, sindrome
metabdlico o metabdlicamente normales. De este estudio se deduce que sélo el sindrome metabdlico o
la diabetes se relacionan con la presencia de enfermedad coronaria angiograficamente significativa, asi
como con un riesgo doble de morbilidad cardiovascular (infarto de miocardio, ictus, insuficiencia
cardiaca) o de mortalidad por cualquier causa. Por el contrario, la obesidad sin sindrome metabdlico o
diabetes no suponia aumento del riesgo para los episodios cardiovasculares.

Respecto a los estudios realizados en prevencion secundaria, cabe destacar el realizado por Olijhoek et
al”?, en el que se obtuvo una prevalencia de sindrome metabdlico del 45% y en el que un 21% de los
pacientes presentaba enfermedad multivascular. Sélo el 38% mostré glucemias normales. El sindrome
metabdlico se relaciond muy bien con el espesor de la intima-media de la carétida y con la
concentracion de albuminuria.



La diabetes mellitus (DM) es uno de los factores conocidos de riesgo cardiovascular mas importantes. El
riesgo de enfermedad cardiovascular en pacientes diabéticos es al menos 2-4 veces el de los sujetos no
diabéticos con una edad similar'. Este hecho es de gran importancia, puesto que se prevé un aumento
en la prevalencia de DM para los préximos 30 afios y hasta un 75% de estos pacientes fallecera a
consecuencia de enfermedad coronaria”. Por otro lado, la enfermedad coronaria en los pacientes
diabéticos tiene mayor probabilidad de aparecer como un sindrome coronario agudo (SICA), que
ademds va a tener un curso hospitalario mds complicado, con una mayor recurrencia de episodios
isquémicos y un mayor riesgo de muerte en comparacion con los pacientes no diabéticos’.

Los pacientes con hiperglucemia y DM que sufren un episodio de SICA presentan una mayor incidencia
de eventos adversos, tales como insuficiencia cardiaca congestiva, shock cardiogénico, arritmias
ventriculares o muerte®. Sin embargo, esta asociacidn entre hiperglucemia y eventos adversos no es
exclusiva de los pacientes diabéticos. Se sabe que las cifras de glucemia al ingreso (Gl) en pacientes con
SICA son un marcador de mal pronéstico y, por tanto, de mala evolucion tanto para pacientes diabéticos
como no diabéticos”

Aungque los Ultimos estudios ya consideran la DM como un equivalente de enfermedad cardiovascular y
no s6lo un mero factor de riesgo”>, se ha escrito que el estado de hiperglucemia en el momento del
ingreso constituye un factor predictor igual o incluso mas importante que el antecedente diabético’. En
este sentido, la mayoria de los estudios publicados valoran la influencia de la Gl en el pronéstico de los
pacientes que ingresan con un SICA®™. No obstante, algunos autores ya habian adelantado el posible
papel determinante de la glucosa en ayuno. Asi, el trabajo de Otten et al”® mostré que la alteracién de la
glucemia en ayunas era predictor independiente de eventos adversos (muerte, reinfarto, shock
cardiogénico, ictus, edema agudo de pulmodn, paro cardiaco y arritmias supraventriculares) en pacientes
con un SICA.

El mecanismo por el que la glucemia se asocia a una mayor mortalidad no esta lo suficientemente
aclarado: parece que la respuesta al estrés durante un SICA incrementa la cantidad de catecolaminas,
cortisol y glucagdn, mientras disminuyen tanto la secrecion de insulina como la sensibilidad en los
receptores periféricos. La consecuencia metabdlica principal es un estimulo de la glucogenolisis, la
gluconeogénesis y la sintesis de acidos grasos, todo lo cual produce un mayor dafio miocardico®*>’.

El sistema de coagulacion también se encuentra alterado: se ha visto que los pacientes diabéticos
presentan un estado de hipercoagulabilidad, lo cual tiene implicaciones en el manejo, ya que la
resistencia al tratamiento antiagregante (aspirina y/o clopidogrel) y las reestenosis tras
intervencionismo percutaneo son mayores en los diabéticos™. Asi, se ha demostrado'®?° que la
administracion de insulina en la fase aguda del infarto no sélo mejora la glucemia, sino que disminuye la
anaerobiosis del tejido miocardico y corrige el estado de hipercoagulabilidad reduciendo la produccion
de tromboxano A2 y PAI-1. La consecuencia fundamental es una disminucién de la morbimortalidad
tanto durante el ingreso como a largo plazo™ .



LIPIDOS, TABAQUISMO Y OTROS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

La aterosclerosis es una enfermedad heterogénea o multiforme, ya que se pueden encontrar al mismo
tiempo lesiones arteriales en distintos estadios de evolucién en diferentes lechos arteriales de un mismo
sujeto. En estudios recientes se ha demostrado con el uso de IVUS que pacientes con SCA tenian
multiples placas inestables y en distintos estadios de evolucién®.

Es mas importante la composicién que la severidad de las lesiones, ya que seglin un metaanalisis>* con
estudios efectuados en pacientes que fallecieron por causa cardiovascular, en el 75% de los casos la
lesidn causante del acontecimiento podia ser clasificada como «vulnerable»®’. Estas placas, que
generalmente son excéntricas y producen una estenosis < 50%, tienen un gran contenido lipidico
extracelular separado del lumen arterial por una capsula delgada, y con abundante infiltracion de
monocitos/macrofagos y linfocitos T que expresan una actividad inflamatoria intensa, especialmente en
su hombro. Por el contrario, las placas fibrosas o «estables» son mas concéntricas, con nucleos lipidicos
intracelulares, sin signos de actividad inflamatoria y cubiertas por gruesas capas de colageno. Estas
placas «vulnerables» modifican el concepto tradicional por este nuevo paradigma y generan la
necesidad de nuevos enfoques diagndsticos, ya que la mayoria de estas pequefias placas inestables son
dificiles de detectar o de reconocer mediante la angiografia convencional, considerada anteriormente el
«patrén de referencia» por su sensibilidad diagndstica. En la actualidad se prefiere cambiar la
denominacién de placa «vulnerable» por la de placa de «alto riesgo» para englobar, de este modo, a
todas las lesiones que, sin las caracteristicas histoldgicas de las placas vulnerables, también son
causantes de lesiones en los territorios carotideos y vasculares periféricos.

Se ha involucrado a mas de 270 factores reconocidos que participarian en la enfermedad
aterosclerética, entre ellos los factores de riesgo clasicos: hipercolesterolemia, hipertensién arterial,
tabaquismo, diabetes, sedentarismo y herencia cardiovascular, y los denominados nuevos factores de
riesgo o no tradicionales: hiperhomocisteinemia, lipoproteina Lp(a), agentes infecciosos como
Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, citomegalovirus y Bacteroides gingivalis, asi como la
microalbuminuria, los factores inflamatorios (proteina C reactiva [PCR], sustancia amiloidea séricay
recuento de globulos blancos) y factores protrombéticos (PAI-1, dimero D, factor de von Willebrand e
hiperfibrinogenemia). Todos ellos contribuyen en mayor o menor grado a los cuadros isquémicos
agudos.

Las placas ateromatosas tienden a localizarse en las bifurcaciones arteriales, y esta selectividad sefala la
importancia de las condiciones reoldgicas del flujo sanguineo en la determinacién del lugar donde se
ubica la placa. Mds aun, la expresidn genética de las células endoteliales es modulada por los cambios
agudos de las condiciones de flujo™.

Un endotelio disfuncionante genera un entorno proaterogénico caracterizado por inflamacién,
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proliferacion y estado protrombdtico que favorecen la instalacion de la aterosclerosis™'. Ademas, los
mediadores derivados de las plaquetas, como la serotonina, inducen vasoconstriccién en presencia de

. . 22,23 . .f: . .z .
un endotelio activado™ ", y la respuesta vasoconstrictora es magnificada por la liberacion de endotelina
24 . . , .z .
17, el mds poderoso de los vasoconstrictores de la economia, cuya concentraciéon se encuentra siempre
elevada en el plasma de los pacientes ancianos con aterosclerosis avanzada y en las lesiones coronarias
25,26
causantes™.



Mecanismos de homeostasis presentes en el endotelio normal y su alteracion en la activacion o
disfuncion endotelial. CAM: moléculas de adhesidn celular; CML: células musculares lisas; ET-1:
endotelina 1; FT: factor tisular; M-CSF: factor estimulante del macréfago; MCP-1: proteina quimiestatica
de monocitos 1; MMP: metaloproteinasas matriciales; NO: éxido nitrico; PAI-1: inhibidor 1 del t-PA;
PGIl,: prostaciclina; t-PA: activador tisular del plasmindgeno; TxA,: tromboxano A,; VEGF: factor de
crecimiento del endotelio vascular.

La disfuncién endotelial esta involucrada en el reclutamiento de células inflamatorias dentro de la
intima arterial y la iniciacion del proceso aterosclerdtico, para lo cual el endotelio expresa moléculas de
adhesidn celular como selectinas (moléculas de adhesion vascular celular [V-CAM] e intercelular [I-
CAM]), y sintetiza y libera citocinas inflamatorias y proteinas quimiotacticas que contribuyen a la
migracion y penetracién de monocitos y linfocitos T en la pared arterial. Los monocitos instalados en el
subendotelio se activan y transforman en macréfagos que retroalimentan la inflamacién y producen
quimiotactinas, que contintan reclutando nuevos monocitos. Paralelamente, las células musculares lisas
se modulan a secretoras y generan coldgeno y proteoglucanos que construiran la capa fibrosa®’.



Los factores de riesgo clasicos (hipercolesterolemia, diabetes, hipertension arterial, tabaquismo,
sedentarismo, obesidad, etc.) y algunos de los llamados nuevos factores de riesgo
(hiperhomocisteinemia, depresidn, infecciones, etc.) tienen todos el comun denominador de provocar
una sobreproduccion de especies reactivas de oxigeno que generan un estado de «estrés oxidativo»’®,
Este estado, directamente o a través de las proteinas calentadoras-60 (Heat Shock Protein-60), bloquea
el inhibidor del factor nuclear kappa-beta (I-kB ) permitiendo su replicacion. El factor nuclear kappa-beta
(NF-kB ) es un factor de transcripcion que regula varias decenas de genes involucrados en la inflamacién
que liberan diversas citocinas proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a ), las
interleucinas (IL) IL-1, IL-6, moléculas de adhesidn leucocitarias, quimocinas y quimiotactinas. Varias de
estas citocinas provocan inhibicidn de la actividad de la éxido nitrico sintetasa constitutiva endotelial
(ONS-II), lo que reduce la biodisponibilidad de NO, mientras favorecen la sintesis y la actividad de la A-ll,

24-28
.Asuvez,

lo que promueve una franca reaccion inflamatoria con el consiguiente dafio celular
muchas de las citocinas proinflamatorias inducen la replicacién del NF-kf y, de esta manera,

retroalimentan el circuito inflamatorio®’. Por estas razones, el estrés oxidativo es considerado como el
disparador inicial que induce disfuncién endotelial, y es el mecanismo patogénico comun que relaciona

los efectos de los factores de riesgo sobre el endotelio.

De manera inicial se reconocen 3 niveles de alteracién endotelial: a) la activacién endotelial, fenémeno
inicial que ejercita el endotelio diariamente para mantener la homeostasis de las multiples funciones
que regula; b) la disfuncidn endotelial leve, por la cual los multiples factores de riesgo alteran la
regulacién del endotelio y comienzan a primar acciones de aumento de produccién de moléculas de
adhesién y proinflamatorios con la produccién elevada de citocinas; este estadio es potencialmente
reversible con farmacos protectores del endotelio, y por ultimo c) la fase de disfuncién endotelial
avanzada, con profundas alteraciones anatémicas y funcionales que conducen a mecanismos
inflamatorios y protrombdticos. Ademas, al constituir una etapa mas terminal, la respuesta terapéutica
no siempre es efectiva. En todas estas etapas, el denominador comun y sustrato fisiopatoldgico
presente en todas ellas es la endotelitis, que progresa desde las fases iniciales a las avanzadas y
establece el puente con la trombosis, factor que hace evolucionar a saltos la entidad aterosclerética y
conduce a sus temidas complicaciones, como los sica”,



VULNERABILIDAD

Entre la estria grasa y la placa vulnerable se encuentra el estadio intermedio de la evolucién de la
aterosclerosis, constituido por la aparicion de placas de ateroma y esta vulnerabilidad culminar en un
SICA.

Tres propiedades intrinsecas de la placa determinan su vulnerabilidad: a) el tamafio y la consistencia del
nucleo ateromatoso; b) la estructura y la firmeza de la capa fibrosa, y c) el proceso inflamatorio
dependiente de los monocitos-macréfagos activados™.

Los trombos se forman sobre placas ateroesclerdticas rotas y ricas en Il’pidos32’33, pero también pueden
generarse por la simple erosion de la superficie endotelial, como sucede en los pacientes con factores
de riesgo protrombéticos (tabaquismo, diabetes, hipercolesterolemia, etc.)34. Se calcula que los trombos
se forman por la rotura de placas entre 1,3 y 3 veces mas que por erosién endotelial®”.

La trombosis consecuente a la rotura de placa se suele observar en las que tienen un bajo grado de
obstruccién, que habitualmente pueden no ser evidenciables mediante coronariografia. La trombosis
por erosion endotelial es mas frecuente en los sitios con altos grados de estenosis y se ha comunicado
que es mas comun en mujeres y en varones jovenes con factores de riesgo35’36.

Angina inestable
Infarto agudo de
miocardio sin onda Q

Trombo labil

Tipo V l

Infarto cerebral
Accidente isquémico
transitorio
Isquemia periférica
aguda

Embolizacion
Lesion fibrolipidica Rotura de la placa

Infarto agudo
de miocardio

Trombo oclusivo

. . . . . Lo 31
Placas vulnerables segun la American Heart Association con rotura y complicaciones isquémicas™.

En un tercio de los accidentes coronarios agudos, especialmente en los casos de muerte subita, no se ha
encontrado rotura de placas con nucleos lipidicos manifiestos, es decir, de tipo vulnerable, sino placas
. L , . . . , . . 37,38
con una marcada estenosis fibrotica y con sélo una erosién superficial con pérdida del endotelio™ ™. En
esos casos, la formacion del trombo oclusivo depende mds de un estado de hipertrombogenia generado
por factores sistémicos. En realidad, estos factores sistémicos, incluida la elevacidn de los niveles séricos
del cLDL, el habito tabaquico, la hiperglucemia, la hemostasia y otros, estan asociados con un
incremento de la trombogenicidad de la sangreag.



Se ha observado que el aumento de los valores séricos del cLDL incrementa la trombogenicidad de la
. . . ‘. _ 40,41 N L s
sangre y el crecimiento del trombo en condiciones reoldgicas definidas™ . La disminucidn de la
concentracion de cLDL con estatinas ha mostrado un descenso del crecimiento del trombo de
. 41 . L. . o)

aproximadamente un 20% . El interrogante que surge es cuan intenso es este efecto antitrombdtico,
como por ejemplo bajo el efecto de las estatinas, documentado en grandes ensayos prospectivos, y con
qué magnitud contribuye a la reduccion total de accidentes vasculares, incluidos la muerte subita, los

. 2,43
eventos coronarios y los ACV*®,

El tabaco aumenta la actividad nerviosa simpdtica y, por tanto, la liberacion de catecolaminas“, lo cual
potencia la activacion plaquetaria e incrementa los valores séricos de fibrindgeno. Los efectos
dependientes de las catecolaminas en la circulacién de la sangre pueden explicar, no sélo el aumento de
la incidencia de muerte subita y accidentes vasculares agudos después del estrés emocional o fisico, sino
también la distribucion circadiana de estos eventos™.

Los pacientes diabéticos, en especial los que tienen un control ineficiente de la enfermedad, presentan
un incremento de la trombogenicidad de la sangre46. Las plaquetas de los pacientes con diabetes tienen
un aumento de la reactividad y la agregabilidad, y exponen una variedad de proteinas de adhesion
dependientes de la activacion®’. La funcidn plaquetaria anormal esta reflejada en el incremento del
consumo de plaquetas y el aumento de la acumulacién de plaquetas en los vasos, con sus paredes
alteradas por la aterosclerosis.

MORTALIDAD ASOCIADA A LESIONES CORONARIAS

La angioplastia primaria (AP) constituye probablemente el mejor tratamiento del infarto agudo de
miocardio (IAM) en centros con una infraestructura adecuada y un personal suficientemente entrenado.
Con esta modalidad de reperfusion, se obtienen unas elevadas tasas de apertura de la arteria, asi como
unos resultados clinicos a corto y largo plazo al menos tan satisfactorios como con el tratamiento
trombolitico *° . La AP probablemente ofrece un mayor beneficio entre los subgrupos de pacientes con
mayor riesgo, como los que se encuentran en insuficiencia cardiaca o en aquellos con una mayor
extension electrocardiografica del IAM .

51,52
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La enfermedad multivaso (EMV) constituye un factor de mal prondstico en pacientes con IAM
embargo, aunque parece que una peor funcion ventricular y una mayor incidencia de insuficiencia
cardiaca no son los Unicos mecanismos por los que la EMV se asocia a una mayor mortalidad en los
pacientes con IAM tratados mediante AP >, no estén aclarados los motivos por los que la EMV se asocia

a un peor prondstico en estos pacientes.

Entre un 43 y un 69% de los pacientes con IAM tratados con AP presentan EMV, variando este
porcentaje en funcién de la proporcidn de pacientes que se encuentran en shock cardiogénico y de otras
caracteristicas basales >*® . En el estudio de Hibbard, donde todos los pacientes se encontraban en
shock cardiogénico, la existencia de EMV se objetivé en el 69% de los pacientes >



La importancia prondstica del grado de extension de la enfermedad coronaria en los pacientes con IAM
ya fue demostrada antes de la era trombolitica 152 Entre los pacientes remitidos para la realizacion de
AP, la EMV también constituye un factor de mal prondstico. La mortalidad intrahospitalaria de los
pacientes con enfermedad de un vaso se encuentra entre un 0% en el estudio de Zijlstra y un 7% en el
de Krikorian; en los pacientes con EMV, entre un 7 y un 15% 23548182 Una critica importante del
reciente estudio de la Society for Cardiac Angiography and Interventions Registries sobre los predictores
de éxito angiografico y del prondstico de los pacientes con IAM que son tratados mediante AP es que no
se analizé la influencia de la extensién de la enfermedad coronaria ®

Raul morenoy colaboradores>’demostré que la mortalidad intrahospitalaria fue significativamente
superior en los pacientes con EMV que en aquellos con enfermedad de un vaso (el 22 frente al 7%; p <
0,001). O’'Keefe et al, sin embargo, publicaron una mortalidad significativamente superior en los
pacientes con enfermedad de tres vasos (16%) en comparacién con aquellos con enfermedad de dos
vasos (8%) *°, y resultados similares fueron comunicados por Rothbaum et al, con una mortalidad
intrahospitalaria del 17% en los pacientes con enfermedad de tres vasos y de un 6% en aquellos con
enfermedad de uno o dos vasos *°

Indudablemente, el mayor deterioro hemodinamico de los pacientes con EMV en comparacion con
aquellos con enfermedad de un vaso contribuye enormemente a una mayor mortalidad de este grupo
de pacientes. El grado de insuficiencia cardiaca constituye el factor prondstico mas importante en el
IAM. Para Rothbaum et al, la mortalidad mas elevada en pacientes con enfermedad de tres vasos se
debe exclusi vamente a una mayor frecuencia de shock cardiogénico >° Raul Moreno y colaboradores
demostré que al excluir a los pacientes con edema agudo de pulmén o shock cardiogénico, la mortalidad
continué siendo significativamente superior en los pacientes con EMV (el 9 frente al 2%). Ademas, en el
analisis multivariado, aunque el factor prondstico mas importante fue el grado de Killip, la existencia de
EMV fue un predictor independiente de mortalidad intrahospitalaria. Por tanto, la EMV constituye un
factor de mal prondstico en los pacientes con IAM remitidos para la realizacion de AP no sélo por
encontrarse en un mayor grado de deterioro hemodinamico, sino que probablemente existen otras
causas por las que la EMV empeora el prondstico de los pacientes con IAM.

Ademas de un mayor grado de insuficiencia cardiaca, otros mecanismos tedricamente pueden contribuir
al peor prondstico de los pacientes con EMV. Estos mecanismos podrian ser: a) unas caracteristicas
basales de peor prondstico; b) una menor tasa de éxito angiografico; ¢) una mayor incidencia de
isquemia recurrente (reinfarto o angina postinfarto) y necesidad de nuevos procedimientos de
revascularizacion, y d) una mayor tasa de otras complicaciones asociadas al IAM.

En los pacientes con IAM que son tratados mediante AP, un resultado angiograficamente no
satisfactorio se asocia a un peor prondstico’. Existen controversias sobre si la existencia de EMV se
asocia a una menor tasa de éxito angiografico en pacientes con IAM. En el estudio de Jaski, se consiguio
el éxito angiografico en el 75% de los pacientes con EMV, en comparacion con un 92% en aquellos
pacientes con enfermedad de un vaso >3 . resultados similares fueron obtenidos por Zimarino et al *® En
el estudio de Kahn, por el contrario, no se encontraron diferencias significativas en la tasa de éxito
angiografico entre pacientes con o sin EMV (el 88 frente al 92%), aunque en aquellos casos con
enfermedad de tres vasos fue significativamente inferior al resto de los pacientes ®! Hallazgos similares
han sido comunicados por Bedotto, quien refirid un menor éxito angiografico tan sélo en pacientes con
enfermedad de tres vasos (el 89% en pacientes con enfermedad de tres vasos, el 95% en aquellos casos
con enfermedad de dos vasos y el 96% en aquellos casos con enfermedad de un vaso), siendo un 92% la
tasa de éxito angiografico en los pacientes con EMV en conjunto. En el estudio de Ellis et al, la
enfermedad de tres vasos constituyd un factor independiente predictor de ausencia de éxito
angiografico en la AP .



En nuestra serie, aunque la tasa de éxito angiografico fue discretamente inferior en pacientes con EMV,
la diferencia no fue estadisticamente significativa, aunque esto no descarta que una menor tasa de éxito
angiografico contribuya a la mayor mortalidad en pacientes con EMV. El stent , que al parecer mejora los
resultados angiograficos iniciales, disminuye la tasa de reestenosis y posiblemente mejora el prondstico
de los pacientes con IAM que son tratados con AP 467 'se utilizé con igual frecuencia en ambos grupos
de pacientes.

Por otra parte, la implantacion mas frecuente de stent en nuestra serie puede haber contribuido a una
mejor tasa de éxito angiografico en comparacion con la serie de Jaski et al, en la que presumiblemente
la proporcién de pacientes en los que se implanté stent fue muy baja >3

La isquemia recurrente (tanto el reinfarto como la angina postinfarto y la oclusién aguda o subaguda)so
fue mas frecuente en los pacientes con EMV que en aquellos con enfermedad de un vaso. Estas
diferencias no alcanzaron significacién estadistica, pero esto no descarta que una mayor incidencia de
isquemia recurrente haya contribuido a una mayor mortalidad en los pacientes con EMV. Por otra parte,
los procesos de revascularizacion coronaria se llevaron mas frecuentemente a cabo, l6gicamente, en
pacientes con EMV, y es posible que la morbimortalidad asociada a estos procedimientos también
contribuya a empeorar el prondstico de estos pacientes.

Aunque la mortalidad no parece ser significativamente diferente en los pacientes a los que se implantd
stent intracoronario en comparacion con los que son tratados sélo con balén®®, la incidencia de isquemia
re currente es significativamente inferior en los primeros (el 5,3 frente al 12,1%). Algunos estudios ya
sugieren que el stent intracoronario no sélo ofrece unos excelentes resultados angiograficos iniciales en
pacientes con IAM 303233 sino que, ademas, observan una baja tasa de isquemia recurrente 64,66 y una
tasa de reestenosis a los 6 meses de alrededor del 19-27% *°*%° , inferior a la comunicada para la AP
con balén ”°

Aunque en el estudio de Jaski et al se comunica una mayor tasa global de complicaciones durante la
angioplastia >3 , laiincidencia de complicaciones del IAM en relacion con el grado de extension de la
enfermedad coronaria no ha sido bien estudiada. En la serie de Moreno y cols™, algunas complicaciones
fueron mas frecuentes en los pacientes con EMV, como los bloqueos auriculoventriculares de segundo o
tercer grado y la insuficiencia mitral severa. Estas complicaciones estan relacionadas con el prondstico
de los pacientes con IAM vy, por tanto, éste puede ser otro mecanismo por el que la EMV constituye un
factor de mal pronéstico 7% por dltimo, que la mayor incidencia de otras complicaciones, como en el
caso de las hemorragias graves, no fuera estadisticamente significativa, no descarta que éstas también
contribuyan al peor prondstico de los pacientes con EMV.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los sindromes coronarios agudos tanto infarto agudo al miocardio con elevacién de el segmento
ST(IAM), angina inestable(Al) e infarto sin elevacidn de el segmento ST(IAMSEST) constituyen la principal
fuente de ingresos a el servicio de cardiologia de nuestro hospital. La revascularizacidon coronaria suele
ser la culminacién de el internamiento con el subsecuente manejo por consulta externa para la
prevencién secundaria y manejo de aquellos factores de riesgo que culminaron en un sindrome
coronario agudo en el paciente.

Los recursos materiales y econdmicos de nuestro hospital son limitados asi mismo como los recursos
econdmicos, por lo que frecuentemente se sobrepasa la capacidad para llevar a todos los pacientes a
exploracién angiografica temprana; por lo que en ocasiones se debe decidir un procedimiento de
acuerdo a el tiempo de sala hemodinamica disponible, gravedad de los pacientes y posibilidad de
revascularizacion lo antes posible ya sea por la via intervencionista o por la via quirurgica que paciente
entrara primero a la Unica sala de hemodinamica con que contamos,con frecuencia es necesario
postergar algunos pacientes por falta de tiempo de sala o insumos para cuando se cuente nuevamente
con el material y sala de hemodinamia disponible. Cabe mencionar que en la estrategia de
revascularizacién algunas veces es necesaria la opcion quirurgica si el riesgo elevado de complicaciones
a angioplastia coronaria por intervencionismo supera el beneficio, o si se prueba un mayor beneficio a
largo plazo con la revascularizacién quirurgica, esto sucede frecuentemente en pacientes con lesiones
de 2 vasos(equivalente de tronco de coronaria izquierda)o mas.

Existen indices clinicos como Killip y Kimbal y score de TIMI que predicen la mortalidad y nos hablan de
la severidad de los sindrome coronarios agudos en base a los cuales se puede decidir la prioridad acerca
de llevar a algun paciente a exploracion angiografica o si pueden esperar con estudios no invasivos antes
de ser llevados a cateterismo cardiaco. Estos indices son herramientas clinicas utiles de bajo costo y
aplicacién inmediata que pueden ser usadas para predecir de manera aproximada el riesgo de
complicaciones asociadas a angioplastia por lo que resultaria importante validar su utilidad en el
Hospital General de México.



OBJETIVOS
Generales

Evaluar la utilidad en pacientes con sindrome coronario agudo de los niveles al ingreso a
urgencias de glucosa, colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL, colesterol LDL, el indice tabaquico, el
riesgo TIMI, Killip y Kimbal y su correlacidon con niumero de vasos lesionados en la coronariografia y
riesgo de complicaciones en el cateterismo cardiaco por la clasificacion AHA, y asociarlos entre si.

Especificos

Conocer en pacientes con sindrome coronario agudo la correlacion estadistica entre los
factores metabdlicos al ingreso a urgencias, indice tabaquico, mortalidad y desarrollo de falla ventricular
izquierda.

Conocer en pacientes con sindrome coronario agudo la correlacion estadistica entre los
factores metabdlicos al ingreso a urgencias, indice tabaquico, nUmero de vasos lesionados y riesgo de
complicaciones en el cateterismo cardiaco.

Conocer en pacientes con sindrome coronario agudo la correlacién estadistica entre el nimero
de vasos lesionados, riesgo de complicaciones en el cateterismo cardiaco, el desarrollo de falla
ventricular izquierda y mortalidad.

JUSTIFICACION

En general los pacientes que ingresan con sindrome coronario agudo que llegan ser revascularizados
suelen pasar inicialmente por un proceso de trabajo clinico enfocado principalmente en 3 objetivos:
1)Estabilizacidn de sindrome coronario agudo y sus complicaciones.

2)Decision sobre el empleo de la utilidad de los estudios y/o tratamientos conservadores o invasivos.
3)Entendimiento entre médico-paciente y familiar sobre la gravedad, prondstico y tratamiento para
establecer un plan de manejo.

Lo anterior implica un gasto respecto a tiempo, recursos materiales y de personal hasta llegar
finalmente a la exploracion angiografica la cual puede postergarse o no realizarse por la falta de
material necesario para una angioplastia coronaria por via intervencionista, obligando a realizar un
oneroso esfuerzo por conseguir este material que en una proporcion considerable de casos, termina sin
ser de utilidad ya que se concluye con una revascularizacion quirurgica.

Rutinariamente desde su ingreso a urgencias en todos los pacientes con sindrome coronario agudo se
obtiene informacién como Indice tabaquico, antecedente positivo o negado de diabetes mellitus;
laboratorios de urgencias que incluyen parametros metabdlicos como niveles de glucosa, colesterol
total, triglicéridos, colesterol HDL y calculado colesterol LDL, asi mismo como la exploracion fisica y
electrocardiograma que nos permiten calcular escalas de riesgo(TIMI) y severidad(Killip y kimbal)para
orientar el manejo a una estrategia conservadora o a una estrategia invasiva.

El analisis de esta informacion no causa un costo extra en el estudio de el paciente, es de facil acceso a
cualquier nivel hospitalario y podria orientar en los pacientes de nuestro hospital sobre la estrategia
final de revascularizacién.



HIPOTESIS
Se puede predecir el riesgo de complicaciones asociadas a angioplastia coronaria via intervencionista y

el numero de vasos coronarios afectados en pacientes con sindrome coronario agudo con el analisis de
variables clinicas y metabdlicas al ingreso a urgencias.



DISENO

En base a el tiempo, numero de mediciones y tipo de variables se trata de un estudio de cohorte
retrospectivo transversal analitico observacional con variables multiples cuantitativas continuas y
discretas, con una muestra finita de 100pacientes.

UNIVERSO DE TRABAJO
Pacientes con sindrome coronario agudo en el Hospital General de México llevados a cateterismo
cardiaco entre Febrero de 2006 y Mayo de 2009.

CRITERIOS DE INCLUSION

Sindrome coronario agudo

Edad y género indistinto.
Coronariografia con reporte escrito.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Falta de expediente en cardiologia por fallecimiento.

Falta de expediente en cardiologia por depuracion por antigliedad.

No contar con niveles a su ingreso a urgencias de glucosa, colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL.



MATERIALY METODOS

Se incluyeron 100 pacientes con sindrome coronario agudo incluyendo infarto agudo al miocardio con elevacion de
segmento ST(IAM) y angina inestable(Al)/infarto agudo al miocardio sin elevacién de el segmento ST(IAMSEST)
diabéticos(DM2) y no diabéticos(NoDM2)que fueron sometidos a cateterismo cardiaco en el Hospital General de
México entre Febrero de 2006 y Mayo de 2009, se realizé revision de sus expedientes en cardiologia de los cuales se
analizardn a su ingreso a urgencias las siguientes variables:

1)variables clinicas: Killip y Kimbal(KK) y Score TIMI tanto en puntaje(TIMI#) como en riesgo de mortalidad(TIMI) a
30dias en infarto con elevacidn de ST y de infarto/mortalidad a 14dias y revascularizacién urgente(QxCardTIMI) en
caso de angina inestable/infarto sin elevacién de ST.

2)variables metabdlicas: glucosa(Gluc), colesterol total(Col.T), triglicéridos(Tgs), colesterol LDL(LDL), colesterol
HDL(HDL).

3)indice tabaquico(IThq).

4) variable angiograficas posteriormente obtenidas: nimero de arterias coronarias lesionadas y el riesgo sumado de
complicaciones asociadas a angioplastia por intervencionismo(Compl.CTT) de cada una de las lesiones coronarias de
la arterias descendente anterior(DA), circunfleja(Cx) y descendente posterior(DP), acuerdo a la clasificacion de la
American Heart Association (AHA).

Se excluyeron 24 pacientes por depuracion de expediente y no tener registrados las variables de laboratorio de
urgencias a analizar.Todos los casos contardn con consentimiento informado.

Citando la literatura se conoce que los porcentajes de riesgo de acuerdo a puntaje de cada score analizado son:
Killip y Kimbal:

I(1)=mortalidad 0.5%

I1(2)=mortalidad 2.2%

I11(3)=mortalidad 19.2%

IV(4)=mortalidad 61.3%

TIMI en angina inestable/IAM sin elevacion ST:

TIMI # Mortalidad/IAM 14dias Mortalidad/Cirugia cardiaca urgente 14dias
Oyl 3% 5%
2 3% 8%
3 5% 13%
4 7% 20%
5 12% 26%
6/7 19% 41%
TIMI en infarto agudo al miocardio con elevacién segmento ST:
TIMI # Mortalidad 30dias

0 0.8%

1 1.6%

2 2.2%

3 4.4%

4 73%

5 12.4%

6 16.1%

7 23.4%

8 26.8%

9 35.9%



Clasificacién AHA de lesiones coronarias:
Tipo A(1)

Discretas <10mm de longitud

Concéntrica

Facil acceso

Segmento previo no angulado (<45°)

Contorno liso

Poca o no calcificadas

No oclusivas

No ostiales

No involucran ramo lateral

Ausencia de trombo
TipoB(2)

Tubular 10-20 mm de longitud

Excéntrica

Moderada tortuosidad de segmento proximal

Segmento moderadamente angulado (45°- 90°)

Contorno irregular

Moderada a severa calcificacion

Oclusion total < 3 meses

Localizacién ostial

Lesiones en bifurcacion que requieren doble guia

Presencia de trombo
TipoC(3)

Difusa, > 2 cm de longitud.

Excesiva tortuosidad del segmento proximal.

Segmento proximal extremadamente angulado >90°

Oclusidn total > 3 meses.

Imposibilidad para proteger ramas laterales mayores.

Puentes venosos degenerados con lesiones friables.
El riesgo de porcentaje de complicaciones asociadas a angioplastia coronaria(muerte, cirugia de bypass de urgencias
e infarto agudo al miocardio) de acuerdo a el tipo de lesiones va de 2%en lesiones tipo A, 10%en lesiones tipo By
21% en lesiones tipo C.
El indice tabaquico se estimo en relacidn al nimero de cigarrillos consumidos por dia multiplicado por el nimero de
afos consumiendo tabaco dividido entre 20 y expresando el resultado en nimero de paquetes afio.

METODO

Se analizaron las variables en 9 grupos

1)Todos los pacientes con sindrome coronario agudo (IAM y Al/IAMSEST)ya sea diabéticos o no diabéticos.
2)Todos los pacientes diabéticos(DM2) con sindrome coronario agudo(IAM y Al/IAMSEST).
3)Todos los pacientes no diabéticos(NoDM2) con sindrome coronario agudo(IAM y Al/IAMSEST)
4)Todos los pacientes con IAM ya sean diabéticos o no diabéticos.

5)Todos los pacientes con IAM diabéticos.

6)Todos los pacientes con IAM no diabéticos.

7)Todos los pacientes con Al/IAMSEST ya sean diabéticos o no diabéticos.

8)Todos los pacientes con Al/IAMSEST diabéticos.

9)Todos los pacientes con Al/IAMSEST no diabéticos.
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Al-IA

Al-IA

Al-IB

Al-IB

Al-IB

Al-IB

Al-IB
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Nombre

Miguel Medina Elma

Maria Luna Badillo

Dario Curtis Cedillo
Francisco Olguin Cabello
Velazco Miranda Luis
Simén Granilla Acufia
Javier Martinez Lagunas
Emilio Lépez Badillo
Margarita Amador Vazquez
Guadalupe Alvarado Medina
Ignacio Visuet Godoy
Luciela Castelan de la Cruz
Guadalupe Yafiez
Rodriguez

Aurora Diaz Baltazar
JuanSorianoCarrera
GuadalupeMartinez Cruz
Virginia Sanchez Villasefior
Roberto Calderon Ramirez
Laura Elena Montes Garcia
Beatriz Morales Flores
Concepcioén Marin Garcia
Teodulo Delgado Martinez
ManuelZavalaVillafuerte
Simén Fonseca Dominguez
Porfirio Saldivar Vazquez
Carlos Bernal

Miguel Pefialosa Enrique
Sofia Sosa de la Torre
Modesto Jéronimo Robles
Jorge Morales Pefia

Jorge Jesus Sanchez
Torises

Jorge Andrés Trejo
Escamilla

Yolanda Castafieda Corona
Ofelia Gutierrez Luna
Juan Ramirez Hernandez
Juan Aguirre Pérez

Carlos Monterosa Cadena
Martha Narvaez Rodriguez
Alejandro Morales Campos
Fausto Sanchez Lépez
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Ornelas

Jorge Garcia Sierra

Jorge Sanchez Rojas
Ceron Pérez Alicia

Felipe Sanchez Flores
Cresencio Chavez Carpio
Miguel Castrillo Pefia
Lucia Hernandez Estrada
Gilberto Camacho Ortiz
Maximo Gutierrez Arroyo

JuanJustoGranadosRomero
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IAM-AS Thlz
IAM-AS Thlz
2hrs

IAM-AS Thlz
3hrs

IAM-IL no Thlz
IAM-Lat no Thiz
IAM-PI

IAM-PI no Thlz
IAM-PI no Thlz
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IAM-PI no Tblz
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Abundio Gonzalez Vargas
Domingo Reyes Gonzalez
Alberto Nava Lozada
Alejandro Moya Vera
JuanR.MontielSilva
GuadalupeMonterosa Iberri
Andres Gomez Gonzalez
Fernando Castafion Nufiez
Baltazar Nufiez Diaz
Francisco Rodriguez Trejo
Agustin Herrera Ramirez
José Joel Gonzalez
Mendoza

Armando Lépez Abud
Alberto Martinez Chavez
Gerardo Ballesteros Lépez
Mario Sandoval Venlez
Victor Garcia Cortes
Perfecto Villagomez
Guzmén

Adolfina Rosas Rojas
Elpidio Acevedo Diaz
Alberto Alarcon Flores
Emma Malvaez Colin
Leoncio Torres Gutierrez
Mario Ladrén de Guevara
Joaquin Garcia Vazquez
Marcos Dario Rodriguez
Robles

Eusebio Adan Vidal
Carlos Brancales Salinas
Benita Duran Hernandez
DavidOrtizMendez
JuanaRamirezEnriquez
Ma.Carmen Salinas
Vazquez

Jacobo Torres Palma
JoseLuisHerrejonPereda
RubenMartinezSanchez
Maria Gonzélez Alvarez
Casimiro Ruiz Montoya
Yolanda

Fanny Brailovsky Gurevich
NicolasTapiaMaldonado
Armando Flores Espinosa
David Solis Canizalez
Alejandro Medina Gorostieta
Toribio Rutilio Solis

Felix Pérez Ramirez
Sabino Duran Salinas

Ma.Teresa Solis Galindo
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En la tabla anterior se describen el total de pacientes con cada una de sus caracteristicas y variables.
Se realizd un analisis con el coeficiente de correlacién producto o momento r de Pearson, r, un indice
adimensional acotado entre -1.0 y 1.0 que refleja el grado de dependencia lineal entre dos conjuntos de
datos.
Observaciones

Los argumentos deben ser nimeros o nombres, constantes matriciales o de referencia que
contengan numeros. La férmula para el coeficiente de correlacion del momento del producto Pearson, r,
es:

. Tla—xMy-p

donde x e y son las medias de muestra PROMEDIO y se tomo el valor r cercano a 0.7 como correlacion

elevada.

Se establecid la significancia estadistica/ausencia de resultados secundario a el azar con la prueba de
Fisher F también conocida como T de student al cuadrado, cuyo rechazo a la hipétesis nula(correlacion
debida al azar) se da por un resultado F menor a 0.25.

La ecuacion para la transformacién de Fisher es:

1 1+x
s e

Para incrementar el significado estadistico se observé la distribucién normal con la base que una serie
de datos con distribuciéon normal la media, moda y mediana son el mismo valor, y en caso de no tener
distribucion normal se elevo el valor de la variable a su logaritmo obteniendo una distribucion
sigma(distribucion normal/2).



RESULTADOS
Los grupos ya descritos se muestran en las tablas de datos enumeradas en los apendices :
1)Sindrome coronario agudo (IAM y Al/IAMSEST)diabéticos+no diabéticos.

2)Diabéticos(DM2) con sindrome coronario agudo(IAM y Al/IAMSEST).

3)No diabéticos(NoDM2) con sindrome coronario agudo(IAM y Al/IAMSEST)
4)IAM diabéticos+no diabéticos.

5)IAM diabéticos.

6)IAM no diabéticos.

7)AI/IAMSEST diabéticos+no diabéticos.

8)AI/IAMSEST diabéticos.

9)AI/IAMSEST no diabéticos.
Los resultados de cada uno de los analisis de correlacién por producto Pearson y su significado estadistico por
prueba Fisher se enlistan en tablas en los apendices

De los resultados anteriores se observa lo siguiente:

1.-Existio una correlacion de 0.74 entre el porcentaje de complicaciones de cateterismo y el nUmero de vasos
lesionados en pacientes con sindrome coronario agudo diabéticos y no diabéticos con una p significativa menor
a0.25(F1.1 a-64)

Con una correlacion de el logaritmo de estas variables en 0.98 con una p significativa menor a 0.25(F0.013)

2.-Exisitio una correlacidn de 0.76 entre el porcentaje de complicaciones de cateterismo y el nimero de vasos
lesionados en pacientes con sindrome coronario agudo diabéticos con una p significativa menor de 0.25(F1.78 a
la -30)

Con una correlacién de el logaritmo de estas variables en 0.99 con una p significativa menor a 0.25(F0.1)

3.-Existio una correlacion de 0.74 entre el porcentaje de complicaciones de cateterismo y numero de vasos
lesionados en pacientes con sindrome coronario agudo no diabéticos con una p significativa menor a 0.25(F1.5
a-34)

Con una correlacién de el logaritmo de estas variables en 0.95 con una p significativa menor a 0.25(F0.074).

4.-Existid una correlacion de 0.70 entre el porcentaje de complicaciones de cateterismo y el nimero de vasos
lesionados en pacientes con IAM diabéticos y no diabéticos con una p significativa menor a 0.25(F 5.2 a -48)
Con una correlacién de el logaritmo de estas variables en 0.94 con una p significativa menor a 0.25(F0.039)



5.-Existio una correlacién de 0.74 entre el porcentaje de complicaciones de cateterismo y el numero de vasos
lesionados en pacientes con IAM diabéticos con una p significativa menor a 0.25(F 5.6 a -24)
Con una correlacidn de el logaritmo de estas variables en 0.98 con una p significativa menor a 0.25(F0.16)

6.-Existio una correlacién de 0.67 entre el porcentaje de complicaciones de cateterismo y el nUmero de vasos
lesionados en pacientes con IAM no diabéticos con una p significativa menor a 0.25(F 1.76 a -24)
Con una correlacidn de el logaritmo de estas variables en 0.61 con una p significativa menor a 0.25(F0.16)

7.-Existioé una correlacion de 0.78 entre el porcentaje de mortalidad por Killip Kimbal y los niveles de
colesterol total en pacientes con Al/IAMSEST diabéticos y no diabéticos con una p significativa menor a
0.25(F1.26 a -33)

Con una correlacidon de el logaritmo de estas variables en 0.69 con una p significativa menor a 0.25(F0.048)

8.-Existio una correlacion de 0.69 entre el porcentaje de mortalidad por Killip Kimbal y los niveles de
Colesterol LDL en pacientes con Al/IAMSEST diabéticos y no diabéticos con una p significativa menor a 0.25(F
3.91a-32)

Con una correlacion de el logaritmo de estas variables en 0.57 con una p no significativa mayor a 0.25(F0.62)

9.-Exsitié una correlacion de 0.81 entre el porcentaje de complicaciones de cateterismo y el numero de vasos
lesionados en pacientes con Al/IAMSEST diabéticos y no diabéticos con una p significativa menor a 0.25 (F2.4 a -
17)

Con una correlacion de el logaritmo de estas variables en 0.99 con una p significativa menor a 0.25(F0.21)
10.-Existio una correlacion de 0.77 entre el porcentaje de mortalidad por TIMI y el nivel de triglicéridos en
pacientes con Al/IAMSEST diabéticos con una p significativa menor a 0.25(F8.7 a -9).

Con una correlaciéon de el logaritmo de estas variables en 0.65 con una p no significativa mayor a 0.25(F0.74)

11.-Existio una correlacion de 0.9 entre el porcentaje de mortalidad por TIMI y el indice tabaquico en
pacientes con Al/IAMSEST diabéticos con una p significativa menor a 0.25(F0.0027)
Con una correlacion de el logaritmo de estas variables en 0.67 con una p significativa menora 0.25 (3.4 a -5)

12.-Existio una correlacion de 0.69 entre porcentaje de mortalidad por TIMI y el numero de vasos lesionados
en pacientes con Al/IAMSEST diabéticos con una p significativa menor a 0.25(F0.0026).

Con una correlacion de el logaritmo de estas variables en 0.69 con una p significativa menor de
0.25(F0.0004).

13.-Existio una correlacion de 0.93 entre porcentaje de mortalidad por Killip Kimbal y los niveles de colesterol
total en pacientes con Al/IAMSEST diabéticos con una p significativa menor a 0.25(F6.81 a -13)
Con una correlacion de el logaritmo de estas variables en 0.88 con una p significativa menor de 0.25(F0.15).

14.-Existio una correlacion de 0.83 entre porcentaje de mortalidad por Killip y kimbal y los niveles de
colesterol LDL en pacientes con AlI/IAMSEST diabéticos con una p significativa menor a 0.25(F 3.85 a -12).
Con una correlacion de el logaritmo de estas variables de 0.74 con una p no significativa mayor de
0.25(F0.44).



15.-Exisitio una correlacion de 0.59 entre el porcentaje de complicaciones de cateterismo y el riesgo
calculado de cirugia cardiaca urgente por TIMI en pacientes con Al/IAMSEST diabéticos con una p significativa
menor de 0.25(F0.19)

Con una correlacion de el logaritmo de estas variables de 0.7 con una p significativa menorde  0.25(F6.4 a
-5)

16.-Existio una correlacion de 0.78 entre el porcentaje de complicaciones de cateterismo y el numero de
vasos lesionados en pacientes con Al/IAMSEST diabéticos con una p significativa menor de 0.25(F5.5 a -7)
Con una correlacidon de el logaritmo de estas variables de 0.98 con una p no significativa mayor de
0.25(F0.38).

17.-Existio una correlacion de 0.87 entre el porcentaje de complicaciones de cateterismo y el numero de vasos
lesionados en pacientes con Al/IAMSEST no diabéticos con una p significativa menor de 0.25(F 1.5 a -10).
Con una correlacién de el logaritmo de estas variables de 0.99 con una p no significativa mayor de
0.25(F0.33).

18.-Existio una correlacion de 0.75 entre el porcentaje de mortalidad calculada por TIMI y los niveles de
glucosa en pacientes con Al/IAMSEST no diabéticos con una p significativa menor de 0.25(F 7.4 a -8).

Con una correlacion de el logaritmo de estas variables de 0.71 con una p significativa menor de 0.25(F0.004)

VARIABLES CON CORRELACION ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA

Sx Coronario Agudo IAM Al/IAMSEST

DM2+No DM2 CTT+Vasos CTT+Vasos KK+ColesT, CTT+Vasos

DM2 CTT+Vasos CTT+Vasos TIMI+Tgs, TIMI+IThq
TIMI+Vasos, KK+ColesT
TIMI+CTT

No DM2 CTT+Vasos CTT+Vasos TIMI+Gluc

DM2+No DM2-Total de pacientes sin importar si son diabéticos o no diabéticos.

DM2-Grupo de pacientes diabéticos No DM2-Grupo de pacientes no diabéticos

CTT-Porcentaje de complicaciones de cateterismo Vasos-Numero de vasos lesionados

KK-Score de Killip y Kimbal ColesT-Colesterol Total mg/dl

Tgs-Nivel de triglicéridos mg/dl ITbg-Indice tabaquico en cajetillas afio

Gluc-Niveles de glucosa mg/dl TIMI-Score TIMI



Grafica de barras de el Logaritmo de el porcentaje de mortalidad de Killip y kimbal y los niveles de colesterol
total en pacientes con Al/IAMSEST diabéticos y no diabéticos, observese que las lineas de tendencia
polinomicas de ambos valores son semejantes.

Log.ColestT

Logaritmo ColestT y KK
=

Pacientes Al/IAMSEST DM2 y no DM2

Grafica de dispersion donde se asocia la mortalidad por TIMI e Indice Tabaquico en Al/IAMSEST en diabéticos.
La linea de tendencia central muestra una morfologia logaritmica donde el incremento de la mortalidad por
TIMI se asocia a un incremento en indice tabaquico.

Al/IAMSEST diabéticos
60

40

a0

20

Indice Tabaquico

10 15 20

Mortalidad por TIMI




Grafica de barras donde se asocia el Logaritmo(distribucién normal)de el porcentaje de muerte por Killip y
kimbal y los niveles de Colesterol Total en pacientes con Al/IAMSEST diabéticos.
Notece que las lineas de tendencia polindmica son semejantes.
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Gréfica de dispersién de Logaritmo de el porcentaje de mortalidad por TIMI y Logaritmo de los niveles de
glucosa en pacientes no diabéticos con Angina inestable/Infarto sin elevacion de el segmento ST. Se observa un
comportamiento semejante en las lineas de tendencia polinomica de las 2 variables medidas.
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Gréfica de dispersion donde se asocia niveles de Glucosa y porcentaje de mortalidad por TIMI en pacientes no diabéticos
con Angina inestable/Infarto sin elevacion de el segmento ST, si la correlacion entre estas variables fuera 1.0 todos los
puntos se colocarian sobre la linea de tendencia polindmica, la distrubucion en la grafica siguiente es debido a que la
correlacion es de 0.75
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Gréfica de dispersion de Mortalidad por TIMI y NUmero de vasos lesionados en pacientes diabéticos con angina
inestable/infarto sin elevacién ST.Se observa que las lineas de tendencia son semejantes.
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Grafica de linea de % riesgo de Cirugia cardiaca urgente por TIMI y % riesgo de complicaciones de cateterismo
cardiaco en AI/IAMSEST en pacientes diabéticos.Se observa que las lineas de ambas variables son semejantes,

incrementando una al mismo tiempo que la otra.
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Grafica de barras donde se asocia el riesgo de Cirugia cardiaca urgente por TIMI y riesgo de complicaciones de
cateterismo cardiaco en pacientes diabéticos con angina inestable/infarto agudo al miocardio sin elevacién de
el ST. Si la correlacidon por Pearson fuera de 1.0 se observaria una linea de tendencia recta sin embargo al ser de
0.7 se observa inicialmente que incrementa el riesgo de complicaciones de cateterismo al incrementar el riesgo
de cirugia cardiaca urgente, después se mantiene una meseta y finalmente vuelven a incrementarse las

variables.
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ANALISIS Y DISCUSION

Se observo en los pacientes estudiados de nuestro hospital una asociacidn estadisticamente significativa entre
la mortalidad estimada por TIMI y el nimero de vasos lesionados en el cateterismo cardiaco en pacientes con
sindrome coronario agudo sin elevacion de el segmento ST diabéticos, y en ese mismo grupo se encontrd una
asociacién estadisticamente significativa entre el riesgo de cirugia cardiaca urgente por TIMI y el riesgo de
complicaciones en el cateterismo cardiaco.

Asi mismo en todos los grupos de sindrome coronario agudo, diabéticos y no diabéticos se encontré una
asociacién entre el nimero de vasos lesionados y el riesgo de complicaciones asociadas a cateterismo excepto
en el grupo de pacientes diabéticos con Al/IAMSEST lo cual sugiere que no es lo mismo por ejemplo tener 2
lesiones tipo B mas una lesién tipo A(10+10+2=22%) a solo una lesidn tipo C(21%) sugiriendo que aunque la
mortalidad es mas elevada con mayor nimero de lesiones coronarias, la necesidad de cirugia esta determinada
mas por la complejidad de las lesiones que por el nimero de vasos lesionados e inclusive en algunos casos
trivasculares puede ser adecuado realizar angioplastia coronaria sin que esto incremente la mortalidad en el
grupo de pacientes diabéticos con sindrome coronario agudo sin elevacion de el segmento ST.

Debido a que frecuentemente secundario a la urgencia no se document® las cifras de presion arterial sistémica
si no hasta ya haber logrado cierta estabilidad hemodindmica y certeza de el diagndstico no se incluyo la
presién arterial como variable en este estudio. El descontrol metabdlico al ingreso a urgencias manifestado por
cifras elevadas de colesterol total y glucosa, también un indice tabaquico mayor y un mayor nimero de vasos se
asocié de manera estadisticamente significativa a un incremento en la mortalidad por TIMI y KK casi
exclusivamente en pacientes con angina inestable, no asi en los pacientes con infarto agudo al miocardio y
tampoco en el sindrome coronario agudo como entidad clinica Unica en la cual no se haga distincién entre
elevacidn o no de el segmento ST.

Lo anterior nos habla de la importancia de los niveles de Glucosa, Colesterol total y el efecto directamente
proporcional de el tabaco sobre la vulnerabilidad de la placa en angina inestable/IAMSEST y que el peso sobre
estas es mayor que en el infarto agudo al miocardio con elevacién de el segmento ST lo cual nos pudiera hablar
de una fase de disfuncidn endotelial intermedia a avanzada en el sindrome coronario agudo sin elevacion de ST
donde las causas y efectos relacionados a la inflamacion y procoagulabilidad intrinseca de la placa tiene una
relacion mas directa y que esto no se refleja en el IAM con elevacidn de ST debido a que la disfuncidn endotelial
en estos ya es terminal, es decir llevado a un punto maximo de “trombo oclusivo” donde ya no repercuten mas
los estimulos a esta “lesion fibrolipidica” y/o al concluir en un trombo oclusivo al 100% organizado con
monomeros y polimeros de fibrina los efectos procoagulantes y proinflamatorios producidos por esta misma

In

placa son minimos comparados con un “trombo labil”y ya no incrementan mas la mortalidad por los efectos
metabdlicos y un incremento en la mortalidad esta mas ligado a otros factores que no se contemplaron en este
estudio.

Llama la atencién que el incremento de la mortalidad por TIMI asociado a los niveles de glucosa al ingreso
asociado a SICA sin elevacidn de el ST se dio en los pacientes no diabéticos y en cambio en los pacientes
diabéticos con SICA sin elevacion de el ST diabéticos el porcentaje de mortalidad por KK se asocié a incremento
a los niveles de colesterol total no asi en los no diabéticos. Lo cual sugiere que la resistencia a la insulina es la
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piedra angular de la vulnerabilidad de las placas con “trombo labil” manifestandose con niveles elevados de
colesterol total en pacientes diabéticos y niveles elevados de glucosa en no diabéticos, sugiriendo entonces un
incremento de la resistencia a la insulina secundario al sindrome coronario agudo y/o que el sindrome
coronario agudo fue secundario a un incremento agudo de resistencia a la insulina, lo cual se podria dilucidar
analizando en algun futuro estudio si la mortalidad disminuye al administrar medicamentos que disminuyan la
resistencia a la insulina o medir esta una vez sucitado el sindrome coronario agudo, ademas de que esto sugiere
que seria conveniente medir tanto en la consulta como en el internamiento en urgencias, unidad de cuidados
intensivos coronarios y hospitalizacion la resistencia a la insulina en pacientes con otros factores de riesgo y

modificar la misma para disminuir el riesgo de sindrome coronario agudo y su mortalidad.



Otro resultado interesante de el analisis mutivariado de este estudio que tiene relacion con la discusién
anterior es que se encontrd una asociacidn entre los niveles de colesterol LDL y el porcentaje de mortalidad por
KK en los pacientes con SICA sin elevacion de el ST diabéticos y no diabéticos reafirmandose este resultado mas
aun en pacientes diabéticos sin embargo no fue estadisticamente significativo, asi mismo sucedid al asociar la
mortalidad por TIMI con los niveles de triglicéridos en pacientes diabéticos con SICA sin elevacion de el ST lo
cual sugiere una asociacion débil que sea debida a algiin cambio a secundario a las cifras elevadas de colesterol
total en las asociaciones ya previamente descritas, ademas de que el colesterol LDL esta determinado en
calculo por el colesterol total, triglicéridos y los niveles de colesterol HDL o es posible que no haya asociacién y
sea solo secundario a el azar, de cualquier manera una muestra mayor en un estudio prospectivo controlado
podria determinar esta asociacion.



CONCLUSIONES

1.-Se puede predecir el nimero de vasos lesionados con el riesgo TIMI para la mortalidad en pacientes
diabéticos de el Hospital General de México con sindrome coronario agudo sin elevacién de el ST.

2.-Se puede predecir el riesgo de complicaciones asociadas a cateterismo cardiaco con el riesgo de
cirugia cardiaca urgente estimado por TIMI en pacientes diabéticos de el Hospital General de México
con sindrome coronario agudo sin elevacion de el segmento ST.

3.-La resistencia a la insulina manifestada a su ingreso a urgencias con incremento en la glucosa en
pacientes no diabéticos y colesterol total en pacientes diabéticos de el Hospital General de México se
asocia a un incremento en la mortalidad en sindrome coronario agudo sin elevacion de el ST.

4.-El incremento en colesterol total al ingreso a urgencias de el Hospital General de México de pacientes
diabéticos con sindrome coronario agudo sin elevacion de el segmento ST se asocia a mayor porcentaje
de mortalidad por Killip y kimbal.

5.-Un mayor indice tabaquico incrementa la mortalidad estimada por TIMI de los pacientes diabéticos
de el Hospital General de México con sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST.

6.-Un mayor numero de vasos coronarios lesionados incrementa el riesgo de complicaciones asociadas a
cateterismo cardiaco excepto en los pacientes diabéticos de el Hospital General de México con
sindrome coronario agudo sin elevacion de el segmento ST.



Apendices

Correlacidn de variables de pacientes con sindrome coronario agudo diabéticos y no diabéticos.

RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbg
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt
RKK/TIMI#

Rvasos/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/Itbq
Rvaso/CTT
Rvaso/KK
Rvaso/QxC
Rvaso/Mrt
Rvaso/TIMI#

Rvaso/KK#

0.14403282
-0.00425843
-0.18332166
-0.00566021

0.07219077

0.10457865

0.09472358

0.10196486

0.59301873

0.19988977

0.2114776

FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbq
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt
FKK/TIMI#

3E-39
4E-25
6E-51
0.0704
5E-20
1E-05
5E-61
0.3179
3E-19
0.0004
2E-36

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbq
RCTT/Vaso
RCTT/KK
RCTT/QxC
RCTT/Mrt
RCTT/TIMI#
RCTT/KK#

RTIMI/Gluc
RTIMI/ColT
RTIMI/Tgs
RTIMI/HDL
RTIMI/LDL
RTIMI/Itbg
RTIMI/Vasos
RTIMI/CTT
RTIMI/QxC
RTIMI/KK
RTIMI/KK#

0.0811
0.0346
0.0636
-0.149
0.0937
-0.074
0.7493
0.0947
0.5316
0.1659
0.1598
0.0747

0.33255197
0.19372928
-0.048113
-0.07035096
0.19972076
-0.02995767
0.15980338
0.09917576
0.96529369
0.2114776
0.46113126

Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/Itbq
Fvaso/CTT
Fvaso/KK
Fvaso/QxC
Fvaso/Mrt
Fvaso/TIMI#

Fvaso/KK#

FTIMI/Gluc
FTIMI/ColT
FTIMI/Tgs
FTIMI/HDL
FTIMI/LDL
FTIMI/Itbq
FTIMI/Vasos
FTIMI/CTT
FTIMI/QxC
FTIMI/KK
FTIMI/KK#

1E-119
3E-104
1E-131
3E-54
3E-98
2E-77
1E-64
5E-61
6E-13
8E-48
1E-10
0.0308

2.02031E-94
4.23066E-79

2.018E-106
3.18969E-30
3.41958E-73
1.64105E-52
1.10357E-10
4.69526E-40
2.60673E-11
1.61792E-36
1.29962E-16

RMrt/Gluc
RMrt/ColT
RMrt/Tgs
RMrt/HDL
RMrt/LDL
RMrt/Itbq
RMrt/Vasos
RMrt/CTT
RMrt/QxC
RMrt/KK
RMrt/KK#

RKK#/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbg
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt
RKK/TIMI#

-0.01638 FCTT/Gluc 8.8E-36
0.079153 FCTT/ColT 6.7E-22
0.115097 FCTT/Tgs 2.7E-47
-0.03649 FCTT/HDL 0.00526
0.069187 FCTT/LDL 5.2E-17
-0.20197 FCTT/Itbq 0.00066
0.749342 FCTT/Vaso 1.1E-64
0.101965 FCTT/KK 0.31791
0.26382 FCTT/QxC 0.02207
0.120174 FCTT/Mrt 6.9E-06
0.099176 FCTT/TIMI# 4.7E-40
0.079859 FCTT/KK# 1.1E-72
0.3194 FMrt/Gluc 2.684E-52
0.1789 FMrt/ColT 1.843E-37
-0.056 FMrt/Tgs 3.868E-64
-0.04 FMrt/HDL 0.075063
0.17 FMrt/LDL 6.674E-32
-0.033 FMrt/Itbg 4.28E-14
0.1659 FMrt/Vasos 8.066E-48
0.1202 FMrt/CTT 6.873E-06
0.9734 FMrt/QxC 0.0011037
0.1999 FMrt/KK 0.0003837
0.449 FMrt/KK# 9.872E-56
0.19600068 FKK#/Gluc
0.06191179 FKK/ColT
-0.22568744 FKK/Tgs
-0.00474453 FKK/HDL
0.16308926 FKK/LDL
0.1316753 FKK/Itbq
0.07465486 FKK/Vasos
0.07985935 FKK/CTT
0.59301873 FKK/QxC
0.44898224 FKK/Mrt
0.46113126 FKK/TIMI#

1.1446E-127
2.5802E-112
1.1162E-139
2.69835E-62
2.201E-106
1.69084E-85
0.030813075
1.06908E-72
1.30987E-23
9.87216E-56
1.29962E-16



Correlacién de el logaritmo de las variables pacientes con sindrome coronario agudo en diabéticos y no

diabéticos.

RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbg
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt
RKK/TIMI#

Rvasos/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/Itbq
Rvaso/CTT
Rvaso/KK
Rvaso/QxC
Rvaso/Mrt
Rvaso/TIMI#
Rvaso/KK#

RTIMI/Gluc
RTIMI/ColT
RTIMI/Tgs
RTIMI/HDL
RTIMI/LDL
RTIMI/Itbq
RTIMI/Vasos
RTIMI/CTT
RTIMI/QxC
RTIMI/KK
RTIMI/KK#

-0.20015167
-0.01488237

0.17285113
0.05771598

0.15561754
0.03218945
0.08739152
0.05703357

0.4710297

0.4222696
0.40750544

FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbq
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt
FKK/TIMI#

4E-16
3E-29
1E-09
1E-24
7E-22
1E-25
4E-05
2E-10
0.2601
0.0022
3E-09

0.0423
0.2472
0.2202
-0.135
0.2453
0.1043
0.9809
0.0874
0.3393
0.1781

0.209

0.079

Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/ltbq
Fvaso/CTT
Fvaso/KK
Fvaso/QxC
Fvaso/Mrt
Fvaso/TIMI#
Fvaso/KK#

1E-29
5E-44
1E-21
4E-39
5E-36
8E-13
0.0139
4E-05
1E-09
5E-12
5E-21
5E-31

0.35351714
0.24407593
0.07117893
-0.05402334
0.27333985
0.00164945
0.20901891
0.17712399
0.97825901
0.40750544
0.47143179

FTIMI/Gluc
FTIMI/ColT
FTIMI/Tgs
FTIMI/HDL
FTIMI/LDL
FTIMI/Itbq
FTIMI/Vasos
FTIMI/CTT
FTIMI/QxC
FTIMI/KK
FTIMI/KK#

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbq
RCTT/Vaso
RCTT/KK
RCTT/QxC
RCTT/Mrt

RCTT/KK#

RMrt/Gluc
RMrt/ColT
RMrt/Tgs
RMrt/HDL
RMrt/LDL
RMrt/Itbq
RMrt/Vasos
RMrt/CTT
RMrt/QxC
RMrt/KK
RMrt/KK#

0.009996372
1.377E-10
0.865184962
2.08266E-07
1.19808E-05
3.42093E-47
4.69557E-21
3.63589E-29
0.645805729
2.83202E-09
0.002726244

RCTT/TIMI#

0.03347

0.27953

0.22731
-0.08559
0.255208
0.103656
0.980921
0.057034
0.276885
0.141668
0.177124
0.055089

FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/Itbg
FCTT/Vaso
FCTT/KK
FCTT/QxC
FCTT/Mrt
FCTT/TIMI#
FCTT/KK#

3.6E-38
4.8E-53
9.6E-30
4.7E-48

7E-45
6.6E-07

0.01394

1.7E-10
5.5E-12
3.8E-19
3.6E-29
1.1E-39

0.3414
0.2456
0.0481
0.0022
0.2472
-0.037
0.1781
0.1417
0.9523
0.4223
0.4887

FMrt/Gluc
FMrt/ColT
FMrt/Tgs
FMrt/HDL
FMrt/LDL
FMrt/Itbq
FMrt/Vasos
FMrt/CTT
FMrt/QxC
FMrt/KK
FMrt/KK#

3.891E-08
2.907E-19
0.0012669
3.377E-15
9.128E-13
3.765E-36
4.603E-12
3.843E-19
0.6904491
0.0022218
4E-09

RKK#/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbq
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt
RKK/TIMI#

0.18319179
0.08073154
-0.195618
-0.00328268
0.18662133
0.00594827
0.0790409
0.05508925
0.4710297
0.48869575
0.47143179

FKK#/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbg
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt
FKK/TIMI#

0.665533549
0.000271046
0.004624566
0.020815065
0.148954557
3.07158E-58
4.77908E-31
1.05519E-39
4.29113E-05
3.99975E-09
0.002726244



Correlacién de variables de pacientes con sindrome coronario agudo en diabéticos.

RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbg
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt
RKK/TIMI#

Rvasos/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/Itbg
Rvaso/CTT
Rvaso/KK
Rvaso/QxC
Rvaso/Mrt
Rvaso/TIMI#

Rvaso/KK#

RTIMI/Gluc
RTIMI/ColT
RTIMI/Tgs
RTIMI/HDL
RTIMI/LDL
RTIMI/1tbg
RTIMI/Vasos
RTIMI/CTT
RTIMI/QxC
RTIMI/KK
RTIMI/KK#

0.32970439
-0.08804852
-0.16894315
-0.21297983
-0.03604231

0.03264704

0.05878061
-0.03166583

0.6554336

0.33156688

0.31196996

0.09059823
0.1010765
0.28334399
-0.17372919
-0.03340981
0.27695669
0.76476992
0.05878061
0.7565856
0.18780884
0.18449589
0.03984095

0.34363737
0.27547002
0.15280381
-0.10189315
0.22237476
0.19237861
0.18449589
-0.04983139
0.95862288
0.31196996
0.50190402

FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbq
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt
FKK/TIMI#

Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/Itbq
Fvaso/CTT
Fvaso/KK
Fvaso/QxC
Fvaso/Mrt
Fvaso/TIMI#

Fvaso/KK#

FTIMI/Gluc
FTIMI/ColT
FTIMI/Tgs
FTIMI/HDL
FTIMI/LDL
FTIMI/Itbq
FTIMI/Vasos
FTIMI/CTT
FTIMI/QxC
FTIMI/KK
FTIMI/KK#

2.18579E-22
1.51765E-15
1.35861E-22
0.561683629
7.46362E-13
0.715011317
1.38614E-25
0.051132547
3.59318E-07
0.123737696
5.63766E-16

5.1926E-56
7.44591E-49
3.18751E-56
3.75781E-24
6.47361E-46
1.72984E-26
1.78309E-30
1.38614E-25
1.98272E-05
8.88435E-22
0.000132987
0.041880887

4.73459E-46
6.65314E-39
2.90736E-46
1.27666E-14
5.69117E-36
7.74846E-17
0.000132987
1.08607E-20
3.13627E-05
5.63766E-16
2.51551E-08

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbq
RCTT/Vaso
RCTT/KK
RCTT/QxC
RCTT/Mrt
RCTT/TIMI#
RCTT/KK#

RMrt/Gluc
RMrt/ColT
RMrt/Tgs
RMrt/HDL
RMrt/LDL
RMrt/Itbg
RMrt/Vasos
RMrt/CTT
RMrt/QxC
RMrt/KK
RMrt/KK#

RKK#/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbqg
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt
RKK/TIMI#

-0.05330039
0.057149237
0.256439047

-0.2427522
-0.02093966
0.09447998
0.764769925

-0.03166583
0.595876685

-0.02176704

-0.04983139

-0.0589672

0.29359114
0.26414527
0.16984368
-0.09233308
0.18637021
0.18862627
0.18780884
-0.02176704
0.97931951
0.33156688
0.49761558

0.21855398
0.0513613
-0.16331116
-0.12724511
0.10284466
0.08549787
0.03984095
-0.0589672
0.6554336
0.49761558
0.50190402

FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/Itbq
FCTT/Vaso
FCTT/KK
FCTT/QxC
FCTT/Mrt
FCTT/TIMI#
FCTT/KK#

FMrt/Gluc
FMrt/ColT
FMrt/Tgs
FMrt/HDL
FMrt/LDL
FMrt/Itbq
FMrt/Vasos
FMrt/CTT
FMrt/QxC
FMrt/KK
FMrt/KK#

FKK#/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbg
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt
FKK/TIMI#

1.27248E-17

4.42823E-11

8.00617E-18

0.012082069
1.29492E-08

0.110999658
1.78309E-30

0.051132547
0.194442192
0.000636215
1.08607E-20

1.298E-35

3.3549E-26
3.15058E-19
2.0744E-26
0.334326403
1.95831E-16
0.057903287
8.88435E-22
0.000636215
0.069402972
0.123737696
7.67798E-27

3.52692E-61
5.07488E-54
2.16489E-61
3.03004E-29
4.42444E-51
1.32849E-31
0.041880887
1.298E-35
8.91861E-09
7.67798E-27
2.51551E-08



Correlacidn de el logaritmo de variables de pacientes con sindrome coronario agudo en diabéticos.

RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbq
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt
RKK/TIMI#

Rvasos/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/Itbq
Rvaso/CTT
Rvaso/KK
Rvaso/QxC
Rvaso/Mrt
Rvaso/TIMI#
Rvaso/KK#

RTIMI/Gluc
RTIMI/ColT
RTIMI/Tgs
RTIMI/HDL
RTIMI/LDL
RTIMI/Itbg
RTIMI/Vasos
RTIMI/CTT
RTIMI/QxC
RTIMI/KK
RTIMI/KK#

0.19371936
0.0245285
-0.22641662
-0.16022747
0.09169919
0.13023725
0.11170641
0.10058055
0.56746964
0.44512308
0.42024761

0.14012022
0.26130422
0.22220956
-0.15506209
0.19614532
0.14012381
0.99006498
0.11170641
0.7300164
0.24415131
0.29770393
0.10114899

0.40269008
0.28078594
0.15970066
-0.09673412
0.28437691
0.3231286
0.29770393
0.27058009
0.97545179
0.42024761
0.46448404

FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Ithg
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt
FKK/TIMI#

Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/Itbq
Fvaso/CTT
Fvaso/KK
Fvaso/QxC
Fvaso/Mrt
Fvaso/TIMI#
Fvaso/KK#

FTIMI/Gluc
FTIMI/ColT
FTIMI/Tgs
FTIMI/HDL
FTIMI/LDL
FTIMI/Itbq
FTIMI/Vasos
FTIMI/CTT
FTIMI/QxC
FTIMI/KK
FTIMI/KK#

6.83921E-07
3.80263E-12
4.09426E-07
7.60493E-12
1.59653E-09
3.16769E-12
1.42488E-05
1.29417E-08
0.800898401
0.05163485
0.000132564

8.59042E-17
6.43061E-23
4.50984E-17
1.38172E-22
5.81336E-20
0.001294993
0.109040631
1.42488E-05
6.42045E-05
2.45067E-09
1.00757E-13
3.21992E-18

0.189734865
0.00019916
0.15337033

0.000321542

0.009458163

1.42405E-21
1.00757E-13
1.70295E-17

0.727569573

0.000132564

0.057643768

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbq
RCTT/Vaso
RCTT/KK
RCTT/QxC
RCTT/Mrt
RCTT/TIMI#
RCTT/KK#

RMrt/Gluc
RMrt/ColT
RMrt/Tgs
RMrt/HDL
RMrt/LDL
RMrt/Itbg
RMrt/Vasos
RMrt/CTT
RMrt/QxC
RMrt/KK
RMrt/KK#

RKK#/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbg
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt
RKK/TIMI#

0.134793247
0.268452238
0.217439771
-0.15656145
0.214924231
0.122815139
0.990064983
0.100580553
0.707489904
0.213348908
0.270580091
0.095669524

0.35657503
0.28116354
0.17025544
-0.07412713
0.23409592
0.32014603
0.24415131
0.21334891
0.9559579
0.44512308
0.48709428

0.1146093
0.06769569
-0.21663934
-0.13374702
0.14262607
0.13779676
0.10114899
0.09566952
0.56746964
0.48709428
0.46448404

FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/Ithg
FCTT/Vaso
FCTT/KK
FCTT/QxC
FCTT/Mrt
FCTT/TIMI#
FCTT/KK#

FMrt/Gluc
FMrt/ColT
FMrt/Tgs
FMrt/HDL
FMrt/LDL
FMrt/ltbq
FMrt/Vasos
FMrt/CTT
FMrt/QxC
FMrt/KK

FMrt/KK#

FKK#/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbq
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt
FKK/TIMI#

1.14817E-20
6.74353E-27
5.92927E-21
1.46112E-26
6.67419E-24
0.0934751
0.109040631
1.29417E-08
1.13101E-05
7.62818E-13
1.70295E-17
3.98384E-22

0.001234671
5.43678E-08
0.000838688
1.0043E-07
9.97644E-06
9.31006E-17
2.45067E-09
7.62818E-13
0.851080792
0.05163485
0.000158432

0.549710332
0.055061451
0.630926815
0.074041395
0.46974725
2.7597E-26
3.21992E-18
3.98384E-22
0.102417768
0.000158432
0.057643768



Correlacién de variables de pacientes con sindrome coronario agudo no diabéticos.

RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbq
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt
RKK/TIMI#

Rvasos/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/Itbg
Rvaso/CTT
Rvaso/KK
Rvaso/QxC
Rvaso/Mrt
Rvaso/TIMI#
Rvaso/KK#

RTIMI/Gluc
RTIMI/ColT
RTIMI/Tgs
RTIMI/HDL
RTIMI/LDL
RTIMI/Itbq
RTIMI/Vasos
RTIMI/CTT
RTIMI/QxC
RTIMI/KK
RTIMI/KK#

0.03975071
0.06979053

-0.19684879
0.12631933
0.17281676
0.12264168
0.12621608
0.20814203

#iDIV/0!
0.13020255
0.16604658

0.05044333
-0.04818869
-0.0720029
-0.12972027
0.23666962
-0.22131046
0.74486463
0.12621608
0.31870755
0.13710184
0.13173013
0.1005592

0.24331812
0.10782411
-0.13577645
-0.05382741
0.15319889
-0.05083285
0.13173013
0.27668544
0.98660771
0.16604658
0.42106367

FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Ithg
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt
FKK/TIMI#

Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/Itbq
Fvaso/CTT
Fvaso/KK
Fvaso/QxC
Fvaso/Mrt
Fvaso/TIMI#
Fvaso/KK#

FTIMI/Gluc
FTIMI/ColT
FTIMI/Tgs
FTIMI/HDL
FTIMI/LDL
FTIMI/Itbq
FTIMI/Vasos
FTIMI/CTT
FTIMI/QxC
FTIMI/KK
FTIMI/KK#

4.39547E-10
8.22542E-11
1.82161E-28
0.08109694
1.7325E-08
0.000155007
1.02226E-35
0.66519697
#iDIV/0!
0.00064343
1.32562E-21

3.89014E-54
5.01055E-55
4.67229E-74
5.58928E-31
4.13909E-52
2.60082E-46
1.51521E-34
1.02226E-35
2.89781E-07
2.56749E-26
5.34805E-07
0.296104607

9.71307E-40
1.26164E-40
1.25931E-59
4.18884E-17
1.01014E-37
5.71261E-32
5.34805E-07
1.76218E-20
3.01914E-06
1.32562E-21
3.89685E-09

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbq
RCTT/Vaso
RCTT/KK
RCTT/QxC
RCTT/Mrt
RCTT/TIMI#
RCTT/KK#

RMrt/Gluc
RMrt/ColT
RMrt/Tgs
RMrt/HDL
RMrt/LDL
RMrt/Itbg
RMrt/Vasos
RMrt/CTT
RMrt/QxC
RMrt/KK
RMrt/KK#

RKK#/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbg
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt
RKK/TIMI#

0.21413405
0.11473856
0.01029063
0.16285809
0.20130316
-0.40853227
0.74486463
0.20814203
0.06991861
0.31181489
0.27668544
0.22383965

0.23767321
0.07589184
-0.16959396
-0.00439132
0.12027272
-0.05379949
0.13710184
0.31181489
0.95716001
0.13020255
0.40014626

0.15864299
0.06908335
-0.25312629
0.08291322
0.21179682
0.19043226
0.1005592
0.22383965
#iDIV/0!
0.40014626
0.42106367

FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/Ithg
FCTT/Vaso
FCTT/KK
FCTT/QxC
FCTT/Mrt
FCTT/TIMI#
FCTT/KK#

FMrt/Gluc
FMrt/ColT
FMrt/Tgs
FMrt/HDL
FMrt/LDL
FMrt/Itbg
FMrt/Vasos
FMrt/CTT
FMrt/QxC
FMrt/KK
FMrt/KK#

FKK#/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbq
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt
FKK/TIMI#

4.72398E-11
8.45534E-12
1.26184E-29
0.187523965
2.09154E-09
2.97778E-05
1.51521E-34
0.66519697
0.027905428
0.002638817
1.76218E-20
2.21609E-37

1.70946E-18
2.50404E-19
6.70584E-38
0.083332428
1.2864E-16
1.70187E-11
2.56749E-26
0.002638817
0.005945765
0.00064343
4.11355E-29

5.41563E-57
6.97165E-58
6.47284E-77
8.41438E-34
5.77062E-55
3.65053E-49
0.296104607
2.21609E-37
#iDIV/0!
4.11355E-29
3.89685E-09



Correlacidn de el logaritmo de las variables de pacientes con sindrome coronario agudo no diabéticos.

RKK/Gluc 0.1271863 FKK/Gluc 8.86036E-16 RCTT/Gluc 0.17610821 FCTT/Gluc 1.14629E-20
RKK/ColT 0.088555 FKK/ColT 2.45996E-18 RCTT/ColT 0.34362827 FCTT/ColT 2.525E-23
RKK/Tgs -0.18983184 FKK/Tgs 0.000125509 RCTT/Tgs 0.31559895 FCTT/Tgs 3.44871E-08
RKK/HDL 0.08501083 FKK/HDL 6.88071E-14 RCTT/HDL 0.01694473 FCTT/HDL 1.11942E-18
RKK/LDL 0.20092405 FKK/LDL 1.65203E-13 RCTT/LDL 0.41467084 FCTT/LDL 2.83584E-18
RKK/Itbq -0.01601043 FKK/Itbq 3.6415E-14 RCTT/Itbq 0.02288379 FCTT/Ithq 1.02359E-09
RKK/Vasos 0.09717825 FKK/Vasos 0.894647211 RCTT/Vaso 0.95209298 FCTT/Vaso 0.074793483
RKK/CTT 0.03998862 FKK/CTT 0.055966148 RCTT/KK 0.03998862 FCTT/KK 0.055966148
RKK/QxC #iDIV/0! FKK/QxC #iDIV/0! RCTT/QxC 0.15632171 FCTT/QxC 2.66282E-06
RKK/Mrt 0.39681374 FKK/Mrt 0.01137908 RCTT/Mrt 0.17296842 FCTT/Mrt 1.57918E-05
RKK/TIMI# 0.38853335 FKK/TIMI# 4.65589E-06 RCTT/TIMI# 0.15509176 FCTT/TIMI# 5.85626E-10
RCTT/KK# 0.06020385 FCTT/KK# 3.82809E-15
Rvasos/Gluc 0.11048636 Fvaso/Gluc 4.15939E-16 RMrt/Gluc 0.19000056 FMrt/Gluc 9.26169E-10
Rvaso/ColT 0.2509584 Fvaso/ColT 1.13135E-18 RMrt/ColT 0.22073438 FMrt/ColT 4.66667E-12
Rvaso/Tgs 0.29105769 Fvaso/Tgs 7.63485E-05 RMrt/Tgs -0.01382508 FMrt/Tgs 0.165791718
Rvaso/HDL -0.12202943 Fvaso/HDL 3.29595E-14 RMrt/HDL 0.05038479 FMrt/HDL 4.04188E-08
Rvaso/LDL 0.40619734 Fvaso/LDL 7.95081E-14 RMrt/LDL 0.23875912 FMrt/LDL 8.49577E-08
Rvaso/Itbg 0.01402449 Fvaso/Itbq 7.59813E-14 RMrt/Itbqg -0.24671342 FMrt/Ithq 1.29072E-20
Rvaso/CTT 0.95209298 Fvaso/CTT 0.074793483 RMrt/Vasos 0.20035561 FMrt/Vasos 0.007867078
Rvaso/KK 0.09717825 Fvaso/KK 0.894647211 RMrt/CTT 0.17296842 FMrt/CTT 1.57918E-05
Rvaso/QxC 0.2114242 Fvaso/QxC 5.55761E-05 RMrt/QxC 0.93836742 FMrt/QxC 0.632631408
Rvaso/Mrt 0.20035561 Fvaso/Mrt 0.007867078 RMrt/KK 0.39681374 FMrt/KK 0.01137908
Rvaso/TIMI# 0.17857926 Fvaso/TIMI# 2.65623E-06 RMrt/KK# 0.4694981 FMrt/KK# 1.94857E-05
Rvaso/KK# 0.10494785 Fvaso/KK# 6.67565E-11
RTIMI/Gluc 0.21461651 FTIMI/Gluc 2.27338E-05 RKK#/Gluc 0.18998576 FKK#/Gluc 0.030586514
RTIMI/ColT 0.21428791 FTIMI/ColT 2.96203E-07 RKK/ColT 0.09375219 FKK/ColT 0.001714294
RTIMI/Tgs 0.02759886 FTIMI/Tgs 0.406538412 RKK/Tgs -0.19035766 FKK/Tgs 0.002785195
RTIMI/HDL -0.03088758 FTIMI/HDL 0.0004125 RKK/HDL 0.09323348 FKK/HDL 0.160219964
RTIMI/LDL 0.24673336 FTIMI/LDL 0.000712024 RKK/LDL 0.2125181 FKK/LDL 0.212180195
RTIMI/1tbg -0.19332368 FTIMI/Ithq 1.85801E-26 RKK/Itbq -0.0618655 FKK/Itbq 2.1307E-32
RTIMI/Vasos 0.17857926 FTIMI/Vasos 2.65623E-06 RKK/Vasos 0.10494785 FKK/Vasos 6.67565E-11
RTIMI/CTT 0.15509176 FTIMI/CTT 5.85626E-10 RKK/CTT 0.06020385 FKK/CTT 3.82809E-15
RTIMI/QxC 0.98059368 FTIMI/QxC 0.87033273 RKK/QxC #iDIV/0! FKK/QxC #iDIV/0!
RTIMI/KK 0.38853335 FTIMI/KK 4.65589E-06 RKK/Mrt 0.4694981 FKK/Mrt 1.94857E-05

RTIMI/KK# 0.45791583  FTIMI/KK# 0.028214167 RKK/TIMI# 0.45791583  FKK/TIMI# 0.028214167



Correlacion de las variables de pacientes con IAM diabéticos y no diabéticos

RTIMI/KK 0.1581502 FTIMI/KK 0.00025 RKK/TIMI 0.15815 FKK/TIMI ~ 0.0003

RTIMI/Gluc ~ 0.2502393 FTIMI/Gluc 2.2E-38 RKK/Gluc 0.10451 FKK/Gluc 6E-27

RTIMI/ColT  0.0567918 FTIMI/ColT 2.05E-25 RKK/ColT -0.0579 FKK/ColT 8E-15

RTIMI/Tgs -0.127928 FTIMI/Tgs 6.23E-46 RKK/Tgs -0.2166 FKK/Tgs 3E-34

RTIMI/HDL 0.0111734 FTIMI/HDL 0.53659 RKK/HDL -0.0029 FKK/HDL 0.0021

RTIMI/LDL 0.0443675 FTIMI/LDL 4.64E-21 RKK/LDL 0.03079 FKK/LDL 5E-11

RTIMI/vasos 0.0324993 FTIMI/vasos 1.99E-38 RKK/vasos 0.08507 FKK/vasos 4E-50

RTIMI/CTT 0.0248917 FTIMI/CTT 0.002595 RKK/CTT 0.08856 FKK/CTT 0.4939

RTIMI/KK# 0.3860846 FTIMI/KK# 8.8E-40 RKK/TIMI# 0.17365 FKK/TIMI#  7E-30

RTIMI/Itbq -0.004764 FTIMI/Itbq 1.61E-09 RKK/Itbg 0.16257 FKK/Itbq 0.0089

RTIMI#/KK 0.1737 FTIMI#/KK 7E-30 RKK#/TIMI 0.386 FKK#/TIMI 8.801E-40

RTIMI#/Gluc 0.2492 FTIMI#/Gluc 6E-70 RKK#/Gluc 0.145 FKK#/Gluc 5.377E-92

RTIMI#/ColT 0.0854 FTIMI#/ColT 2E-56 RKK#/ColT  -0.106 FKK#/ColT 1.592E-78

RTIMI#/Tgs -0.106 FTIMI#/Tgs 1E-77 RKK#/Tgs -0.323 FKK#/Tgs 1.18E-99

RTIMI#/HDL 0.0413 FTIMI#/HDL 1E-20 RKK#/HDL -0.006 FKK#/HDL 1.029E-41

RTIMI#/LDL 0.0733 FTIMI#/LDL 8E-52 RKK#/LDL 0.026 FKK#/LDL 8.278E-74

RTIMI#/vasos -0.01 FTIMI#/vasos 8E-10 RKK#/vasos 0 FKK#/vasos 0.6641827

RTIMI#/CTT -0.016 FTIMI#/CTT 8E-28 RKK#/CTT 0.007 FKK#/CTT 2.266E-49

RTIMI#/KK# 0.4069 FTIMI#/KK# 8E-11 RKK#/TIMI#  0.407 FKK#/TIMI# 7.712E-11

RTIMI#/Itbq 0.0176 FTIMI#/Itbq 5E-38 RKK#/Itbq 0.216 FKK#/Itbq 6.794E-60

Rvaso/KK 0.08506701 Fvaso/KK 3.68064E-50 RCTT/KK 0.08855646 FCTT/KK 0.493915769
Rvaso/Gluc 0.09160014 Fvaso/Gluc 1.28773E-90 RCTT/Gluc -0.06153023 FCTT/Gluc 5.56896E-29
Rvaso/ColT  -0.21540343 Fvaso/ColT 3.80601E-77 RCTT/ColT -0.09524048 FCTT/ColT 1.19191E-16
Rvaso/Tgs -0.06510283 Fvaso/Tgs 2.81855E-98 RCTT/Tgs -0.00458244 FCTT/Tgs 2.20512E-36
Rvaso/HDL -0.09563194 Fvaso/HDL 2.34385E-40 RCTT/HDL -0.01375613 FCTT/HDL 0.015745819
Rvaso/LDL -0.09489209 Fvaso/LDL 1.97748E-72 RCTT/LDL -0.06237065 FCTT/LDL 9.81108E-13
Rvaso/TIMI 0.03249932 Fvaso/TIMI 1.98661E-38 RCTT/TIMI 0.0248917 FCTT/TIMI 0.002594775
Rvaso/CTT 0.70667697 Fvaso/CTT 5.29079E-48 RCTT/vaso 0.70667697 FCTT/vaso 5.29079E-48
Rvaso/KK# 0 Fvaso/KK# 0.664182697 RCTT/KK# 0.00732702 FCTT/KK# 2.26581E-49
Rvaso/TIMI# -0.01017446 Fvaso/TIMI#  8.12569E-10 RCTT/TIMI#  -0.01605381 FCTT/TIMI# 8.32956E-28
Rvaso/Ithq -0.21585643 Fvaso/Itbq 1.61136E-58 RCTT/Ithq -0.30723234 FCTT/Ithq 0.001061581



Correlacidén de el logaritmo de las variables de pacientes con IAM diabéticos y no diabéticos.

RTIMI/KK
RTIMI/Gluc
RTIMI/ColT
RTIMI/Tgs
RTIMI/HDL
RTIMI/LDL
RTIMI/vasos
RTIMI/CTT
RTIMI/KK#
RTIMI/Itbg

RTIMI#/KK
RTIMI#/Gluc
RTIMI#/ColT
RTIMI#/Tgs
RTIMI#/HDL
RTIMI#/LDL
RTIMI#/vasos
RTIMI#/CTT
RTIMI#/KK#
RTIMI#/1tbq

Rvaso/KK
Rvaso/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/TIMI
Rvaso/CTT
Rvaso/KK#
Rvaso/TIMI#
Rvaso/Itbq

0.3698703
0.2701374
0.1545309
0.0009186
0.0828728
0.1192304
-0.027141
-0.068625
0.4382968
-0.042181

0.3707

FTIMI/KK
FTIMI/Gluc
FTIMI/ColT
FTIMI/Tgs
FTIMI/HDL
FTIMI/LDL
FTIMI/vasos
FTIMI/CTT
FTIMI/KK#
FTIMI/Itbq

0.002373
8.44E-07
1.41E-16

0.001127

2.7E-12
3.8E-13

0.063687

0.000119
1.92E-06
6.02E-25

RKK/TIMI
RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/vasos
RKK/CTT
RKK/TIMI#
RKK/Itbq

1E-09 0.438

0.36987
0.11659
-0.1019
-0.2927
-0.0272
0.01511
-0.0456
-0.1115
0.37074
0.07287

0.0024
6E-14
2E-25
2E-09
1E-20
1E-21

0.2239

0.3934
1E-09
4E-16

FKK/TIMI
FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/vasos
FKK/CTT
FKK/TIMI#
FKK/Itbq

1.918E-06

0.2528
0.1881
0.0125
0.1003

0.159
-0.049

FTIMI#/KK
FTIMI#/Gluc
FTIMI#/ColT
FTIMI#/Tgs
FTIMI#/HDL
FTIMI#/LDL
FTIMI#/vasos

RKK#/TIMI
RKK#/Gluc
RKK#/ColT
RKK#/Tgs
RKK#/HDL
RKK#/LDL
RKK#/vasos

0.0789
3E-08
0.9697
4E-05
1E-05
5E-07

0.131
-0.118
-0.31
-0.018
0.015
-0.103

FKK#/TIMI
FKK#/Gluc
FKK#/ColT
FKK#/Tgs
FKK#/HDL
FKK#/LDL
FKK#/vasos

0.8561045
3.626E-05
0.1061473
0.0098452
0.0036556
1.754E-10

-0.078
0.4397
0.0101

-0.04556101
0.03329885
-0.1307018
0.0960937
-0.21590494
-0.06273174
-0.02714086
0.94693268
-0.10280456
-0.04878565
-0.03426528

FTIMI#/CTT
FTIMI#/KK#
FTIMI#/1tbq

Fvaso/KK
Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/TIMI
Fvaso/CTT
Fvaso/KK#
Fvaso/TIMI#
Fvaso/Itbq

8E-11
0.1145
4E-35

0.223891509
6.47709E-11
7.7922E-22
6.38865E-07
3.28918E-17
3.83312E-18
0.063687017
0.039425755
1.75375E-10
5.35873E-07
1.57834E-19

RKK#/CTT
RKK#/TIMI#
RKK#/1tbg

-0.155
0.44
0.043

RCTT/KK
RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/TIMI
RCTT/vaso
RCTT/KK#
RCTT/TIMI#
RCTT/Itbq

FKK#/CTT
FKK#/TIMI#
FKK#/Itbg

-0.11151753
0.01241635
-0.03746923
0.10628057
-0.13640313
-0.00361451
-0.06862451
0.94693268
-0.15540357
-0.07800322
0.00163273

9.41E-16
0.1145171
4.757E-40

FCTT/KK
FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/TIMI
FCTT/vaso
FCTT/KK#
FCTT/TIMI#
FCTT/Itbq

0.39339672
3.04473E-16
5.58075E-28

1.4343E-11
4.0702E-23
4.15807E-24
0.000119351
0.039425755
9.40995E-16
1.15711E-11
7.06623E-14



Correlacién de las variables de pacientes con IAM diabéticos

RTIMI/KK
RTIMI/Gluc
RTIMI/ColT
RTIMI/Tgs
RTIMI/HDL
RTIMI/LDL
RTIMI/vasos
RTIMI/CTT
RTIMI/KK#
RTIMI/1tbg

RTIMI#/KK
RTIMI#/Gluc
RTIMI#/ColT
RTIMI#/Tgs
RTIMI#/HDL
RTIMI#/LDL
RTIMI#/vasos
RTIMI#/CTT
RTIMI#/KK#
RTIMI#/1tbq

Rvaso/KK
Rvaso/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/TIMI
Rvaso/CTT
Rvaso/KK#
Rvaso/TIMI#

Rvaso/Itbq

0.318469635
0.265211594
0.186209601
0.100981846
-0.07470365

0.117043859
0.002857635
-0.26071682

0.459394096
0.16138105

FTIMI/KK
FTIMI/Gluc
FTIMI/ColT
FTIMI/Tgs
FTIMI/HDL
FTIMI/LDL
FTIMI/vasos
FTIMI/CTT
FTIMI/KK#
FTIMI/Itbqg

0.30163
0.32029
0.18367

0.083
-0.0548
0.12898
-0.0693
-0.3437
0.46812
0.18308

0.03744
0.16825
-0.1371
0.27176
-0.2557
-0.2328
0.00286
0.74748
-0.0929
-0.0693
0.22316

FTIMI#/KK
FTIMI#/Gluc
FTIMI#/ColT
FTIMI#/Tgs
FTIMI#/HDL
FTIMI#/LDL
FTIMI#/vasos
FTIMI#/CTT
FTIMI#/KK#
FTIMI#/Ithq

Fvaso/KK
Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/TIMI
Fvaso/CTT
Fvaso/KK#
Fvaso/TIMI#

Fvaso/Itbq

0.073242
1.07E-19
1.64E-13
1.17E-18

0.313839
1.31E-11
8.36E-19

0.019147
2.99E-20

0.439488

1.41E-13
6.19E-35
1.46E-28
7.05E-34
6.28E-12
1.54E-26
5.15E-05
8.81E-15
4.02E-06
2.08E-08

1.01217E-22
2.6279E-44
6.35243E-38
3.00101E-43
5.5039E-21
6.79351E-36
8.35585E-19
5.6724E-24
0.503143512
5.15112E-05
3.82288E-17

RKK/TIMI
RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/vasos
RKK/CTT
RKK/TIMI#
RKK/Itbg

RKK#/TIMI
RKK#/Gluc
RKK#/ColT
RKK#/Tgs
RKK#/HDL
RKK#/LDL
RKK#/vasos
RKK#/CTT
RKK#/TIMI#
RKK#/1tbg

RCTT/KK
RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/TIMI
RCTT/vaso
RCTT/KK#
RCTT/TIMI#
RCTT/Itbq

0.31847 FKK/TIMI 0.07324
0.33095 FKK/Gluc 8E-16
-0.1523 FKK/ColT 7.7E-10
-0.216 FKK/Tgs 8.4E-15
-0.228 FKK/HDL 0.42466
-0.0859 FKK/LDL 4.6E-08
0.03744 FKK/vasos 1E-22
-0.0948 FKK/CTT 0.56545
0.30163 FKK/TIMI# 1.4E-13
0.11552 FKK/Itbg 0.01139
0.459 FKK#/TIMI 2.99388E-20
0.234 FKK#/Gluc 8.89399E-46
-0.184 FKK#/ColT 2.15245E-39
-0.357 FKK#/Tgs 1.01579E-44
-0.155 FKK#/HDL 1.93462E-22
-0.087 FKK#/LDL 2.30366E-37
-0.093 FKK#/vasos 0.503143512
-0.25 FKK#/CTT 1.96161E-25
0.468 FKK#/TIMI# 4.02032E-06
0.108 FKK#/Ithq 1.3986E-18
-0.09475979 FCTT/KK 0.565445467
-0.15030565 FCTT/Gluc 1.31182E-14
-0.17761047 FCTT/ColT 1.00285E-08
0.15699859 FCTT/Tgs 1.33777E-13
-0.34025672 FCTT/HDL 0.171661793
-0.17820279 FCTT/LDL 5.20579E-07
-0.26071682 FCTT/TIMI 0.019147338
0.74747961 FCTT/vaso 5.6724E-24
-0.25044594 FCTT/KK# 1.96161E-25
-0.34374026 FCTT/TIMI# 8.81407E-15
0.24053217 FCTT/Itbq 0.002189677



Correlacidn de el logaritmo de las variables de pacientes con IAM diabéticos.

RTIMI/KK
RTIMI/Gluc
RTIMI/ColT
RTIMI/Tgs
RTIMI/HDL
RTIMI/LDL
RTIMI/vasos
RTIMI/CTT
RTIMI/KK#
RTIMI/Itbq

RTIMI#/KK
RTIMI#/Gluc
RTIMI#/ColT
RTIMI#/Tgs
RTIMI#/HDL
RTIMI#/LDL
RTIMI#/vasos
RTIMI#/CTT
RTIMI#/KK#
RTIMI#/Itbq

Rvaso/KK
Rvaso/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/TIMI
Rvaso/CTT
Rvaso/KK#
Rvaso/TIMI#
Rvaso/Itbq

0.40495
0.22089
-0.2116

-0.369
-0.1869
-0.1179
-0.1023

FKK/T

FKK/C

FKK/Gluc

FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL

IMI 0.06248
5.9E-07
1.7E-11
1.1E-06
3.3E-09
5.1E-10

0.26512

olT

FKK/vasos

-0.1458
0.39215
0.12656

0.45
0.144
-0.223
-0.403
-0.168
-0.107
-0.182
-0.217
0.44
0.13

FKK/CTT

FKK/Itbq

FKK#/TIMI
FKK#/Gluc
FKK#/ColT
FKK#/Tgs
FKK#/HDL
FKK#/LDL
FKK#/vasos
FKK#/CTT
FKK#/TIMI#
FKK#/Itbq

FKK/TIMI#

0.01358
0.0002
2E-08

0.001116906
0.872538805
0.013512079
0.998314826
0.146650519
0.07795078
9.90174E-09
1.7179E-11
0.174564175
2.71819E-19

0.404952514 FTIMI/KK 0.062479 RKK/TIMI
0.401261986 FTIMI/Gluc  0.000666 RKK/Gluc
0.179087411 FTIMI/ColT 8.01E-08 RKK/ColT
0.108045381 FTIMI/Tgs 0.001109 RKK/Tgs
-0.03940945 FTIMI/HDL 6.11E-06 RKK/HDL
0.12634506 FTIMI/LDL 1.72E-06 RKK/LDL
-0.05350018 FTIMI/vasos 0.003507 RKK/vasos
-0.10721111 FTIMI/CTT 3.2E-05 RKK/CTT
0.44980272 FTIMI/KK# 0.001117 RKK/TIMI#
0.255281294 FTIMI/Itbq 3.67E-12 RKK/Itbq
0.39215 FTIMI#/KK 0.000199 RKK#/TIMI
0.4155 FTIMI#/Gluc 0.129812 RKK#/Gluc
0.15992 FTIMI#/ColT 0.000205 RKK#/ColT
0.04572 FTIMI#/Tgs 0.173907 RKK#/Tgs
-0.0118 FTIMI#/HDL 0.005835 RKK#/HDL
0.13546 FTIMI#/LDL 0.002281 RKK#/LDL
-0.0738 FTIMI#/vasos 3.06E-06 RKK#/vasos
-0.1225 FTIMI#/CTT 8.53E-09 RKK#/CTT
0.43989 FTIMI#/KK# 0.174564 RKK#/TIMI#
0.27293 FTIMI#/Itbq 2.29E-16 RKK#/Itbhq
-0.1023 Fvaso/KK 0.265122371 RCTT/KK
0.13663 Fvaso/Gluc 4.87791E-09 RCTT/Gluc
-0.1053 Fvaso/ColT 8.48898E-14 RCTT/ColT
0.25981 Fvaso/Tgs 9.81028E-09 RCTT/Tgs
-0.3673 Fvaso/HDL 1.2882E-11 RCTT/HDL
-0.0871 Fvaso/LDL 2.87448E-12 RCTT/LDL
-0.0535 Fvaso/TIMI 0.00350738 RCTT/TIMI
0.98337 Fvaso/CTT 0.164210226 RCTT/vaso
-0.1815 Fvaso/KK# 9.90174E-09 RCTT/KK#
-0.0738 Fvaso/TIMI# 3.06047E-06 RCTT/TIMI#
0.18294 Fvaso/Ithq 2.12462E-06 RCTT/Itbq

-0.1457901
0.07288961
-0.09798223
0.23001985
-0.36822339
-0.04609716
-0.10721111
0.98336627
-0.21735549
-0.12251837
0.20409336

FCTT/KK
FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/TIMI
FCTT/vaso
FCTT/KK#
FCTT/TIMI#
FCTT/Itbg

0.013576892
8.11233E-12
9.42794E-17
1.70106E-11
1.64297E-14
3.49521E-15
3.20383E-05

0.164210226

1.7179E-11
8.52647E-09

0.000380409



Correlacién de las variables de pacientes con IAM no diabéticos.

RTIMI/KK
RTIMI/Gluc
RTIMI/ColT
RTIMI/Tgs
RTIMI/HDL
RTIMI/LDL
RTIMI/vasos
RTIMI/CTT
RTIMI/KK#
RTIMI/Itbg

RTIMI#/KK
RTIMI#/Gluc
RTIMI#/ColT
RTIMI#/Tgs
RTIMI#/HDL
RTIMI#/LDL

RTIMI#/vasos

RTIMI#/CTT
RTIMI#/KK#
RTIMI#/Itbg

Rvaso/KK
Rvaso/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/TIMI
Rvaso/CTT
Rvaso/KK#

Rvaso/TIMI#

Rvaso/Itbq

0.06897113 FTIMI/KK 0.001356 RKK/TIMI 0.06897 FKK/TIMI 0.0014
0.09479566 FTIMI/Gluc 3.54E-13 RKK/Gluc -0.0222 FKK/Gluc 1E-06
-0.06863686 FTIMI/ColT 5.45E-13 RKK/ColT 0.01245 FKK/ColT 2E-06
-0.22614449 FTIMI/Tgs 2.27E-26 RKK/Tgs -0.23501 FKK/Tgs 6E-19
0.10536051 FTIMI/HDL 0.896911 RKK/HDL 0.19937 FKK/HDL 0.0009
-0.04522776 FTIMI/LDL 1.51E-10 RKK/LDL 0.13426 FKK/LDL 0.0002
0.04698764 FTIMI/vasos 4.97E-20 RKK/vasos  0.12436 FKK/vasos 2E-27
0.33370277 FTIMI/CTT 0.050197 RKK/CTT 0.22967 FKK/CTT 0.1874
0.33186778 FTIMI/KK# 5.08E-20 RKK/TIMI#  0.10684 FKK/TIMI# 7E-17
0.0061881 FTIMI/Ithq 4.14E-08 RKK/Itbq 0.1742 FKK/Itbq 0.0082
0.10684 FTIMI#/KK 6.5E-17 RKK#/TIMI 0.3319 FKK#/TIMI 5.08303E-20
0.07217 FTIMI#/Gluc 1.4E-28 RKK#/Gluc 0.0706 FKK#/Gluc 2.83837E-39
-0.002 FTIMI#/ColT 2.3E-28 RKK#/ColT -0.035 FKK#/ColT 4.50165E-39
-0.1799 FTIMI#/Tgs 4.3E-42 RKK#/Tgs -0.315 FKK#/Tgs 8.13661E-53
0.14299 FTIMI#/HDL 1.2E-09 RKK#/HDL 0.1424 FKK#/HDL 9.8892E-20
0.0099 FTIMI#/LDL 1E-25 RKK#/LDL 0.1328 FKK#/LDL 2.10292E-36
0.03 FTIMI#/vasos 9.1E-06 RKK#/vasos 0.0715 FKK#/vasos  0.996504073
0.30944 FTIMI#/CTT 5E-14 RKK#/CTT 0.237 FKK#/CTT 1.80246E-24
0.36245 FTIMI#/KK# 9.2E-06 RKK#/TIMI# 0.3624 FKK#/TIMI# 9.24411E-06
0.02349 FTIMI#/Itbq 6.2E-23 RKK#/Itbq 0.2819 FKK#/Itbq 1.34045E-33
0.1244 Fvaso/KK 1.77502E-27 RCTT/KK 0.22967138 FCTT/KK 0.187409381
-0.0663 Fvaso/Gluc 2.77394E-39 RCTT/Gluc 0.16883793 FCTT/Gluc 4.21172E-09
-0.2969 Fvaso/ColT 4.39947E-39 RCTT/ColT -0.00168062 FCTT/ColT 6.26836E-09
-0.239 Fvaso/Tgs 7.95179E-53 RCTT/Tgs -0.11147453 FCTT/Tgs 6.67402E-22
0.0856 Fvaso/HDL 9.66924E-20 RCTT/HDL 0.40993023 FCTT/HDL 0.037245402
0.0523 Fvaso/LDL 2.0552E-36 RCTT/LDL 0.08221391 FCTT/LDL 1.00888E-06
0.047 Fvaso/TIMI 4.96986E-20 RCTT/TIMI 0.33370277 FCTT/TIMI 0.050197066
0.6741 Fvaso/CTT 1.7619E-24 RCTT/vaso 0.6741109 FCTT/vaso 1.7619E-24
0.0715 Fvaso/KK# 0.996504073 RCTT/KK# 0.23700779 FCTT/KK# 1.80246E-24
0.03 Fvaso/TIMI# 9.08717E-06 RCTT/TIMI# 0.30944422 FCTT/TIMI# 5.00495E-14
-0.3563 Fvaso/Itbq 1.31006E-33 RCTT/Ithq -0.5558761 FCTT/Itbq 0.000119281



Correlacidn de el logaritmo de las variables de pacientes con IAM no diabéticos.

RTIMI/KK 0.34781475 FTIMI/KK 0.014572 RKK/TIMI 0.34781 FKK/TIMI 0.0146

RTIMI/Gluc 0.00365959 FTIMI/Gluc 2.78E-07 RKK/Gluc 0.03478 FKK/Gluc 3E-12

RTIMI/ColT 0.1504194 FTIMI/ColT 1.41E-09 RKK/ColT -0.00737 FKK/ColT 9E-15

RTIMI/Tgs -0.04869251 FTIMI/Tgs 0.118113 RKK/Tgs -0.25594 FKK/Tgs 0.0001

RTIMI/HDL 0.19807935 FTIMI/HDL 3.3E-07 RKK/HDL 0.10627 FKK/HDL 4E-12

RTIMI/LDL 0.10932063 FTIMI/LDL 1.74E-07 RKK/LDL 0.1221 FKK/LDL 2E-12
RTIMI/vasos  0.08933725 FTIMI/vasos 0.003198 RKK/vasos 0.07372 FKK/vasos 3E-07

RTIMI/CTT 0.08578888 FTIMI/CTT 0.107271 RKK/CTT -0.09097 FKK/CTT 9E-05

RTIMI/KK# 0.42410006 FTIMI/KK# 0.001049 RKK/TIMI#  0.35678 FKK/TIMI# 2E-06

RTIMI/Itbq -0.24618598 FTIMI/Itbqg 8.19E-14 RKK/Itbq 0.03873 FKK/Itbq 1E-08

RTIMI#/KK 0.35678 FTIMI#/KK 2.3E-06 RKK#/TIMI 0.4241 FKK#/TIMI 0.001048501
RTIMI#/Gluc -0.0089 FTIMI#/Gluc 0.00354 RKK#/Gluc 0.0967 FKK#/Gluc 0.031594926
RTIMI#/ColT  0.23047 FTIMI#/ColT  6.7E-05 RKK#/ColT -0.015 FKK#/ColT 0.001098853
RTIMI#/Tgs 0.00081 FTIMI#/Tgs 0.31926 RKK#/Tgs -0.262 FKK#/Tgs 0.072651288
RTIMI#/HDL  0.21542 FTIMI#/HDL  0.00399 RKK#/HDL 0.1178 FKK#/HDL 0.034805782
RTIMI#/LDL 0.17939 FTIMI#/LDL 0.00255 RKK#/LDL 0.1204 FKK#/LDL 0.024178789
RTIMI#/vasos 0.04456 FTIMI#/vasos 0.64956 RKK#/vasos 0.0705 FKK#/vasos  0.719448309
RTIMI#/CTT 0.0803 FTIMI#/CTT 0.34341 RKK#/CTT -0.052 FKK#/CTT 0.080559159
RTIMI#/KK# 0.43559 FTIMI#/KK# 0.4166 RKK#/TIMI# 0.4356 FKK#/TIMI# 0.416595696
RTIMI#/Itbq -0.1946 FTIMI#/Itbq 1.9E-19 RKK#/Itbq -0.013 FKK#/Ithq 2.83771E-21
Rvaso/KK 0.0737 Fvaso/KK 3.4508E-07 RCTT/KK -0.09096897 FCTT/KK 8.78195E-05
Rvaso/Gluc  -0.0372 Fvaso/Gluc 0.012721381 RCTT/Gluc 0.23678089 FCTT/Gluc 0.000159854
Rvaso/ColT -0.2898 Fvaso/ColT 0.000334186 RCTT/ColT 0.11039396 FCTT/ColT 1.6724E-06
Rvaso/Tgs -0.1469 Fvaso/Tgs 0.148644505 RCTT/Tgs -0.05775994 FCTT/Tgs 0.960947735
Rvaso/HDL 0.1436 Fvaso/HDL 0.014161655 RCTT/HDL 0.51233213 FCTT/HDL 0.000184394
Rvaso/LDL -0.0151 Fvaso/LDL 0.009466324 RCTT/LDL 0.13362707 FCTT/LDL 0.000108201
Rvaso/TIMI 0.0893 Fvaso/TIMI 0.003198004 RCTT/TIMI 0.08578888 FCTT/TIMI 0.10727136
Rvaso/CTT 0.6109 Fvaso/CTT 0.162630291 RCTT/vaso 0.61086971 FCTT/vaso 0.162630291
Rvaso/KK# 0.0705 Fvaso/KK# 0.719448309 RCTT/KK#t -0.05152598 FCTT/KK# 0.080559159
Rvaso/TIMI#  0.0446 Fvaso/TIMI# 0.649555906 RCTT/TIMI# 0.08029687 FCTT/TIMI#  0.343409735
Rvaso/Itbq -0.657 Fvaso/Ithq 1.808E-20 RCTT/Ithq -0.58375154 FCTT/Ithq 2.38728E-17



Correlacién de las variables de pacientes con Al/IAMSEST diabéticos y no diabéticos.

RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbg
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt

Rvasos/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/Itbq
Rvaso/CTT
Rvaso/KK
Rvaso/QxC

Rvaso/Mrt

-0.1658902
0.7857366
0.3908595
0.0490912
0.6909882
0.0933985
0.2557331
0.2271242
0.5930187
0.5806526

-0.209448

0.4125795

0.3573963

-0.233172

0.3350202

0.330095

0.8057671

0.2557331

0.5316486

0.5434582

FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbq
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt

Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/Itbq
Fvaso/CTT
Fvaso/KK
Fvaso/QxC

Fvaso/Mrt

2.21197E-32
1.2629E-33
3.1121E-40
1.761E-21
3.9176E-32
6.17114E-26
0.001414738
1.00499E-23
3.01496E-19
8.69282E-13

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbq
RCTT/Vaso
RCTT/KK
RCTT/QxC
RCTT/Mrt

RMrt/Gluc

5.5E-26

RMrt/ColT

3.2E-27

RMrt/Tgs

7.8E-34

RMrt/HDL

3.9E-15

RMrt/LDL

9.8E-26

RMrt/Itbq

1.5E-19

RMrt/Vasos

2.4E-17

RMrt/CTT

0.00141

RMrt/QxC

6.1E-13

RMrt/KK

8E-07

-0.1978
0.32982
0.41935

-0.0663
0.20077

0.1449
0.80577

0.22712
0.26382
0.25185

0.0137328

0.4583342

0.3918514

0.2521573

0.3546518

0.3214342

0.5434582

0.2518473

0.9734166

0.5806526

FCTT/Gluc 2.8E-05
FCTT/ColT 2.6E-06
FCTT/Tgs 2.1E-12
FCTT/HDL 0.24368
FCTT/LDL 4.5E-05
FCTT/Itbg 0.25088
FCTT/Vaso 2.4E-17
FCTT/KK 1E-23
FCTT/QxC 0.02207
FCTT/Mrt 2.7E-07
FMrt/Gluc 1.5773E-15
FMrt/ColT 9.3422E-17
FMrt/Tgs 2.5029E-23
FMrt/HDL 2.2018E-05
FMrt/LDL 2.7693E-15
FMrt/Itbq 2.6095E-09
FMrt/Vasos 7.9967E-07
FMrt/CTT 2.6957E-07
FMrt/QxC 0.00110374
FMrt/KK 8.6928E-13



Correlacién de el logaritmo de las variables de pacientes con Al/IAMSEST diabéticos y no diabéticos.

RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbq
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt

Rvasos/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/Itbq
Rvaso/CTT
Rvaso/KK
Rvaso/QxC

Rvaso/Mrt

-0.1660689
0.6924402
0.2990278
0.1022896
0.5709183

-0.0118411
0.1944535
0.1853252
0.4710297
0.5013884

-0.278492

0.4936928

0.4049977

-0.09488

0.3459118

0.3224975

0.990308

0.1944535

0.3393364

0.3467386

FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbg
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt

Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/Itbq
Fvaso/CTT
Fvaso/KK
Fvaso/QxC

Fvaso/Mrt

0.089394351
0.04873309
0.186252843
0.127498142
0.623424214
6.25619E-16
8.87398E-12
4.23622E-14
0.260139822
0.464081814

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbq
RCTT/Vaso
RCTT/KK
RCTT/QxC
RCTT/Mrt

RMrt/Gluc

5.4E-15

RMrt/ColT

1.6E-15

RMrt/Tgs

2.3E-09

RMrt/HDL

1.2E-14

RMrt/LDL

1.1E-12

RMrt/Itbq

0.0299

RMrt/Vasos

0.21587

RMrt/CTT

8.9E-12

RMrt/QxC

1E-09

RMrt/KK

2E-10

-0.286
0.48246
0.41255

-0.0575
0.32003
0.29097
0.99031
0.18533
0.27689
0.27213

0.1952602

0.3394115

0.2749789

0.2749789

0.3657703

0.125239

0.3467386

0.2721263

0.9523313

0.5013884

FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/Itbg
FCTT/Vaso
FCTT/KK
FCTT/QxC
FCTT/Mrt

FMrt/Gluc
FMrt/ColT
FMrt/Tgs
FMrt/HDL
FMrt/LDL
FMrt/Itbq
FMrt/Vasos
FMrt/CTT
FMrt/QxC

FMrt/KK

2.4E-17
6.8E-18
1.3E-11
5.2E-17
5E-15
0.33348
0.21587
4.2E-14
5.5E-12
1E-12

0.01670828

0.0079268

0.55037995

0.55037995

0.22345689

1.5174€E-14

1.9621E-10

9.9744E-13

0.6904491

0.46408181



Correlacién de variables de pacientes con Al/IAMSEST diabéticos

RMrt/Gluc
RMrt/ColT
RMrt/Tgs
RMrt/HDL
RMrt/LDL
RMrt/Itbq
RMrt/Vasos
RMrt/CTT
RMrt/QxC

RMrt/KK

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbq
RCTT/Vaso
RCTT/KK
RCTT/QxC

RCTT/Mrt

-0.4121041

0.57282117

0.77104731

-0.1982515

0.36465864

0.90225262

0.69225141

0.49945516

0.97931951

0.60576435

-0.30292931

0.42407094

0.55997579

0.07284226

0.18503158

0.16002626

0.77934

0.47824918

0.59587668

0.49945516

FMrt/Gluc
FMrt/ColT
FMrt/Tgs
FMrt/HDL
FMrt/LDL
FMrt/Ithq
FMrt/Vasos
FMrt/CTT
FMrt/QxC

FMrt/KK

FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/Ithq
FCTT/Vaso
FCTT/KK
FCTT/QxC

FCTT/Mrt

RKK/Gluc -0.4287 FKK/Gluc 2.08E-12
1.1E-06
RKK/ColT 0.93509 FKK/ColT 6.81E-13
3.8E-07
RKK/Tgs 0.62787 FKK/Tgs 1.55E-14
8.7E-09
RKK/HDL 0.12011 FKK/HDL 4.84E-06
0.35754
RKK/LDL 0.83503 FKK/LDL 3.85E-12
2.1E-06
RKK/Itbq 0.35926 FKK/Itbq 7.06E-09
0.00275
RKK/Vasos 0.3836 FKK/Vasos 0.147708
0.00264
RKK/CTT 0.47825 FKK/CTT 9.69E-09
0.00364
RKK/QxC 0.65543 FKK/QxC 3.59E-07
0.0694
RKK/Mrt 0.60576 FKK/Mrt 5.82E-05
5.8E-05
Rvasos/Gluc -0.43641941 Fvaso/Gluc
0.004979441
Rvaso/ColT 0.42709845 Fvaso/ColT
0.001843405
Rvaso/Tgs 0.3757513 Fvaso/Tgs
5.22825E-05
Rvaso/HDL 0.04202292 Fvaso/HDL
0.030794456
Rvaso/LDL 0.228196 Fvaso/LDL
0.008482301
Rvaso/Itbq 0.48198365 Fvaso/Itbq
0.908034484
Rvaso/CTT 0.77934 Fvaso/CTT
5.5607E-07
Rvaso/KK 0.38359764 Fvaso/KK
9.68866E-09
Rvaso/QxC 0.7565856 Fvaso/QxC
0.194442192
Rvaso/Mrt 0.69225141 Fvaso/Mrt

0.003640361

1.21622E-10

3.98754E-11

9.06264E-13

0.000250035

2.2533E-10

4.06214E-07

5.5607E-07

0.14770777

1.98272E-05

0.002636431



Correlacién de el logaritmo de las variables de pacientes con Al/IAMSEST diabéticos.

RMrt/Gluc
RMrt/ColT
RMrt/Tgs
RMrt/HDL
RMrt/LDL
RMrt/Itbq
RMrt/Vasos
RMrt/CTT
RMrt/QxC

RMrt/KK

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbg
RCTT/Vaso
RCTT/KK
RCTT/QxC

RCTT/Mrt

-0.3089179

0.57661662

0.65121503

-0.2110253

0.45566269

0.67799851

0.69711184

0.64556426

0.9559579

0.57650535

-0.29332767

0.54073754

0.43404011

0.21845123

0.2900193

0.05541317

0.98590722

0.48276981

0.70329207

0.64556426

FMrt/Gluc
FMrt/ColT
FMrt/Tgs
FMrt/HDL
FMrt/LDL
FMrt/Itbq
FMrt/Vasos
FMrt/CTT
FMrt/QxC

FMrt/KK

FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/Itbq
FCTT/Vaso
FCTT/KK
FCTT/QxC

FCTT/Mrt

RKK/Gluc

0.38215

RKK/ColT

0.15265

RKK/Tgs

0.74372

RKK/HDL

0.02393

RKK/LDL

0.74552

RKK/Itbg

3.4E-05

RKK/Vasos

0.0004

RKK/CTT

3.9E-05

RKK/QxC

0.85108

RKK/Mrt

0.66055

3.66939E-06

2.48671E-06

1.63057E-05

0.218451233

1.64105E-05

0.956310973

0.380730277

0.000124891

6.4236E-05

3.9042E-05

Rvasos/Gluc

Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/Itbq
Rvaso/CTT
Rvaso/KK
Rvaso/QxC

Rvaso/Mrt

-0.4265

0.88491

0.57851

0.16412

0.74091

0.18306

0.43774

0.48277

0.56747

0.66055

-0.31277422

0.52420739

0.3792711

0.20439748

0.28957651

0.14409224

0.98590722

0.4377386

0.73558875

0.69711184

FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbg
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC

FKK/Mrt

0.195144
0.152649
0.445993
0.008843
0.447393
0.000108
0.001218
0.000125
0.800898

0.660545

Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/Itbq
Fvaso/CTT
Fvaso/KK
Fvaso/QxC

Fvaso/Mrt

3.93224E-05

2.68005E-05

0.000169787

6.58497E-07

0.000170853

0.352510446

0.380730277

0.001218314

0.000642859

0.000397115



Correlacién de las variables de pacientes con Al/IAMSEST no diabéticos.

RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbq
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt

Rvasos/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/Itbq
Rvaso/CTT
Rvaso/KK
Rvaso/QxC

Rvaso/Mrt

#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!

0.31582
0.42702
0.34777
-0.4032
0.53915
0.22687
0.87296
HEHHHH
0.31871

0.43115

FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbg
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt

Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/Itbq
Fvaso/CTT
Fvaso/KK
Fvaso/QxC

Fvaso/Mrt

#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs

RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbq

RCTT/Vaso

RCTT/KK
RCTT/QxC
RCTT/Mrt

0.303
0.304
0.327
-0.14

0.37
0.055
0.873

HiH#EH

0.07
0.148

1.23E-12

5.34E-15

9.81E-21

7.54E-11

1.05E-14

1.05E-14

1.47E-10

1.47E-10

2.9E-07

0.002214

RMrt/Gluc
RMrt/ColT
RMrt/Tgs
RMrt/HDL
RMrt/LDL
RMrt/Itbq
RMrt/Vasos
RMrt/CTT
RMrt/QxC

RMrt/KK

0.75765956
0.09653311
-0.04155654
-0.42378587
0.18169504
0.00454646
0.43115059
0.14768779
0.95716001

#iDIV/0!

FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/Itbg
FCTT/Vaso
FCTT/KK
FCTT/QxC
FCTT/Mrt

FMrt/Gluc
FMrt/ColT
FMrt/Tgs
FMrt/HDL
FMrt/LDL
FMrt/Itbq
FMrt/Vasos
FMrt/CTT
FMrt/QxC

FMrt/KK

0.1625547
0.0044491
2.697E-08
0.8434671
0.0074574
0.1609059
1.466E-10
#iDIV/0!
0.0279054
7.365E-06

7.42976E-08
3.51111E-10
6.75521E-16
3.92837E-06
6.84818E-10
7.29017E-08
0.002213741
7.3654E-06
0.005945765

#iDIV/0!



Correlacién de el logaritmo de las variables de pacientes con Al/IAMSEST no diabéticos.

RKK/Gluc
RKK/ColT
RKK/Tgs
RKK/HDL
RKK/LDL
RKK/Itbq
RKK/Vasos
RKK/CTT
RKK/QxC
RKK/Mrt

Rvasos/Gluc
Rvaso/ColT
Rvaso/Tgs
Rvaso/HDL
Rvaso/LDL
Rvaso/Itbq
Rvaso/CTT
Rvaso/KK
Rvaso/QxC

Rvaso/Mrt

#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!

0.11786
0.57087
0.61611
-0.2861
0.62157
0.45677
0.99016
HEHAHEH
0.21142

0.32401

FKK/Gluc
FKK/ColT
FKK/Tgs
FKK/HDL
FKK/LDL
FKK/Itbq
FKK/Vasos
FKK/CTT
FKK/QxC
FKK/Mrt

Fvaso/Gluc
Fvaso/ColT
Fvaso/Tgs
Fvaso/HDL
Fvaso/LDL
Fvaso/Itbq
Fvaso/CTT
Fvaso/KK
Fvaso/QxC

Fvaso/Mrt

#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!
#iDIV/0!

RMrt/Gluc

6.33E-10

RMrt/ColT

3.45E-09

RMrt/Tgs

0.000759

RMrt/HDL

1.45E-06

RMrt/LDL

4.98E-07

RMrt/Ithq

0.009865

RMrt/Vasos

0.337276

RMrt/CTT

#iDIV/0!

RMrt/QxC

5.56E-05

RMrt/KK

1.25E-05

RCTT/Gluc
RCTT/ColT
RCTT/Tgs
RCTT/HDL
RCTT/LDL
RCTT/Itbq
RCTT/Vaso
RCTT/KK
RCTT/QxC
RCTT/Mrt

0.11
0.556
0.614

-0.2
0.583
0.419

0.99

HiH#H
0.156
0.257

0.7183494
0.01045525
0.05326306

-0.50460005
0.20735333
-0.0751224
0.32401422
0.25722483
0.93836742

#iDIV/0!

FCTT/Gluc
FCTT/ColT
FCTT/Tgs
FCTT/HDL
FCTT/LDL
FCTT/Itbq
FCTT/Vaso
FCTT/KK
FCTT/QxC
FCTT/Mrt

FMrt/Gluc
FMrt/ColT
FMrt/Tgs
FMrt/HDL
FMrt/LDL
FMrt/Itbq
FMrt/Vasos
FMrt/CTT
FMrt/QxC

FMrt/KK

2.455E-11
1.351E-10
4.265E-05
6.156E-08
2.07E-08
0.0873304
0.3372761
#iDIV/0!
2.663E-06
5.664E-07

0.0045337
0.016269422
0.180073986
0.500005704
0.318080668

1.74471E-09
1.25429E-05
5.6641E-07
0.632631408

#iDIV/0!
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