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|. INTRODUCCION

La reperfusion mecanica en el contexto del infarto agudo de miocardio
con elevacion del segmento ST ha demostrado ser la forma mas eficaz para
restaurar un flujo coronario temprano, completo y sostenible en la arteria
causante. Los primeros estudios de la angioplastia primaria con balén mostraron
superioridad clinica en los estudios aleatorizados en los que se comparaban con
trombdlisis El temor inicial a la utilizacién del stent en angioplastia primaria
desaparecidé con los estudios aleatorizados en los que se demostraron mejores
resultados con el stent, incluso al compararlo con el subgrupo de pacientes en
los que la angioplastia con balén habia sido 6ptima. La necesidad de trasladar a
los pacientes a centros con facilidades de Intervencionismo coronario no
disminuye la eficacia de la angioplastia primaria, que sigue siendo superior al
tratamiento con trombdlisis en el centro de ingreso, como se reporté en
DAMAMI 2

El infarto agudo de miocardio (IAM) es un sindrome caracterizado por la
interrupcidon aguda del flujo coronario, este se debe a la combinacion de la
fractura de una placa aterosclerotica presente en el endotelio y a la formacion
de trombo que ocluye el vaso. Hay otros factores reguladores vy
contrarreguladores como la fibrinolisis espontanea, la vasoconstriccion, la
presencia de circulacidn colateral; que también desempefian un importante papel
en el desarrollo de este sindrome. La extension de la necrosis miocardica que
finalmente se producira, dependera tanto de los mecanismos endégenos como,

sobre todo, del tratamiento instaurado.®



El estudio realizado en México, RENASICA II* es el registro mas grande
del sindrome coronario agudo (SCA) en Latinoamérica, que proporciona
informacion importante y confiable acerca de la calidad de la atencion médica.
Esta evidencia proporciona conocimientos importantes acerca de los abordajes
terapéuticos y la evolucién hospitalaria, para ello se establecieron definiciones
especificas previamente determinadas a través de los criterios de calidad
establecidos para los registros.

El SCA es un término que incluye una variedad de de sintomas clinicos
secundarios a isquemia aguda. El espectro clinico incluye en un extremo a la
isquemia silenciosa y en el otro, al infarto del miocardio con elevacioén del ST
(IMCEST), en la parte media de este espectro se posiciona el Sindrome
coronario agudo sin elevacion del ST (AlI/IMSEST), con o sin micronecrosis.
Aunque en todos los grupos el evento inicial caracteristico es la ruptura de una
placa vulnerable con formacién de un trombo, existen diferencias en la evolucién
a corto y largo plazo.

El infarto con elevacion del ST fue la causa mas frecuente de
hospitalizacion (56%), seguida de AI/IMSEST (44%), la proporcion 1.3:1 de
IMCEST para AI/IMSEST es mas alta que la reportada en RENASICA | (35% vs
65%) y otros registros previos, otra razon potencial es que la prevalencia global
IMCEST asociado con otras comorbilidades (diabetes) aument6 rapidamente.
Estos resultados establecen IMCEST como la principal causa de admision
hospitalaria; y ponen de relieve el impacto que tiene sobre los recursos del

Sistema de Salud Nacional de México. Ambos grupos tuvieron una media de



estancia hospitalaria de 8.1 dias, estos resultados son muy parecidos a lo
observado en GRACE (8 dias) y ENACT (angina inestable, 8.5 dias); y en lo que
respecta al infarto del miocardio de acuerdo a la experiencia europea, los
tiempos de estancia fueron mas cortos.

La Angioplastia transluminal percutanea primaria (ACTP) (en el contexto
de un IAM) fue descrita por Meyer °; Hartzler ° y colaboradores en 1982-1983,
esta demostrd ser superior a la terapia trombolitica en cuanto a restauracion
temprana y completa del flujo coronario, con una baja incidencia de isquemia
recurrente, reinfarto, accidente cerebrovascular (ACV) y muerte en la era de la
angioplastia sin stent. ’. En el estudio STAT ® se compard la ACTP primaria con
la trombdlisis, en el primer grupo se redujo el parametro de valoracion primario
(muerte, reinfarto o ACV) de forma significativa (p < 0,001). Weaver vy

colaboradores, °

analizaron los resultados de los primeros 10 estudios
aleatorizados en los que se comparaba la angioplastia primaria con la trombdlisis
en un metaanalisis que demostr6 menores tasas de mortalidad, reinfarto y ACV
en los pacientes tratados con ACTP primaria.

Zijlstra' hizo una revision de 6.478 pacientes aleatorizados para recibir
ACTP primaria frente a trombolisis, en el primer grupo, la mortalidad fue del
5,5% y en el segundo del 7,8% (p < 0,001). Keeley'' y colaboradores,
presentaron una revision de todos los estudios en los que se comparaba la
ACTP con la trombdlisis en el IAM, con un total de 7.739 pacientes, los pacientes

tratados con ACTP tuvieron menor mortalidad (p = 0,0002), reinfarto no fatal (p <

0,0001) y menor numero de eventos adversos. Estos resultados eran mejores a



corto plazo y en el seguimiento; e independientes del trombolitico utilizado; en el
grupo trombolisis, el sangrado fue significativamente mayor que en los pacientes

tratados con ACTP (p < 0,0001).

Relacién de retraso y efectividad del tratamiento

El tratamiento de reperfusion debe ser lo mas temprano posible: «time is
muscle» (el tiempo es musculo).”® El dilema que surge entre el retraso en la
instauracién del tratamiento y la efectividad de este influira en la eleccién de la
mejor estrategia terapéutica en cada caso. Zijlstra y colaboradores, '? evaluaron
la evolucién de los pacientes de acuerdo con el tiempo hasta la instituciéon del
tratamiento. Estudiaron a 2.635 pacientes incluidos en 10 estudios aleatorizados
para recibir ACTP primaria frente a trombolisis, el tiempo medio desde la
aleatorizacion hasta el tratamiento fue de 69 minutos para la ACTP y 22 minutos
para trombolisis. Dividieron a los pacientes en 3 grupos segun fueran
aleatorizados < 2 h desde el comienzo del dolor, otro grupo entre 2 y 4 h del
comienzo del dolor y uno mas con > 4 horas de dolor; los pacientes tratados
con ACTP tuvieron una menor incidencia de eventos adversos mayores,
independientemente del tiempo trascurrido desde el comienzo del dolor hasta el
momento de la aleatorizacion, al aumentar el tiempo trascurrido se incrementaba
el numero de eventos en el grupo de trombdlisis, pero no en el de ACTP.

Aunque también se utiliza la definicion la «hora de oro» en la ACTP pues
se preservaria mejor la funcion ventricular, la influencia del retraso es mayor en

la trombolisis: la eficacia del tratamiento trombolitico es menor; y el beneficio



relativo de la ACTP es aun mayor pasada la primera hora. Brodie vy

colaboradores, ™

evaluaron la importancia del tiempo de reperfusion en la
supervivencia a los 30 dias y en la fraccidon de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI). Los 1.352 pacientes analizados fueron divididos en 2 grupos segun el
comienzo del dolor: primer grupo con tiempo de dolor menor de 2 horas antes
del tratamiento; y el otro grupo con un tiempo mayor de dos horas de dolor
antes del tratamiento, en el primer grupo, la mortalidad precoz fue menor (p =
0,04). En los pacientes tratados > 2 h, la mortalidad a los 30 dias y la tardia
fueron independientes del tiempo de retraso. Brodie y colaboradores, '
analizaron el tiempo de reperfusién de pacientes incluidos en el estudio Stent
PAMI, dividieron a los pacientes segun el tiempo de aleatorizacion: < 2 h del
comienzo del dolor, entre 2y 4 h, entre 4 y 6 hy > 6 h, los pacientes del primer
grupo tenian tendencia a presentar mayor numero de infartos anteriores, no
hubo diferencias en la mortalidad a 1 y 6 meses; y en la nueva revascularizacion
del vaso tratado por isquemia o en ACV discapacitante. A los 6 meses hubo
mayor numero de reinfartos en el grupo de presentacion tardia. Se obtuvo en
igual proporcién un flujo TIMI 3 en todos los grupos, sin embargo, la FEVI fue
mayor en los tratados antes de 2 h; la reoclusion fue mayor en el grupo
revascularizado tardiamente, sin que en ello influyera el uso de stent.

Se ha comprobado que con la ACTP primaria se consigue una mayor

proporcion de flujo TIMI 3, se reduce la mortalidad debida a complicaciones

mecanicas y disminuyen las complicaciones hemorragicas. El mayor beneficio



obtenido con la ACTP primaria en comparacién con la trombdlisis se deriva en

parte de la mayor influencia del retraso en la trombodlisis.

Evaluacion de riesgo en la ACTP

Addala y colaboradores,' presentaron un indice de riesgo de mortalidad
en pacientes con IAM tratados con ACTP, se realizé un score con las siguientes
variables, mayor de 75 anos: 7 puntos, 65 a 75 afos de edad: 3 puntos, Killip
Kimbal mayor de 1, frecuencia cardiaca mayor de 100, diabético, infarto anterior
0 con presencia de bloque de rama izquierda tuvo se les asign6 un puntaje de 2
puntos cada uno respectivamente, la mortalidad total fue del 3,1%, en el estudio
se mostré un score con una fuerte asociacion con la mortalidad hospitalaria, al
mes y a los 6 meses, esta se incrementaba 33 veces si el score era =9 (p <
0,0001), la edad > 75 afios fue el predictor de mayor peso en este score, con
una puntuacion de 7, con riesgo relativo de 7.4 para un intervalo de confianza
95% (4.9-11.2), lo mas importante de este estudio es que define a un grupo de
pacientes en los que el tratamiento debe ser mas agresivo. Como se ha
mencionado, la ACTP primaria con balon fue segura y mas eficaz que la
trombodlisis. Sin embargo, en el seguimiento angiografico se observo reoclusion
del vaso tratado en un 10-15% y reestenosis en un 35-40% de los casos, la
presencia de diseccion residual o de estenosis > 30% fueron los predictores mas

importantes de isquemia recurrente y de reoclusion del vaso tratado.
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En un principio se considerd que el infarto era una contraindicacion para
la implantacion de stent debido al riesgo tedrico de oclusion al implantarlo en
estas lesiones de elevado contenido trombético'®. Sin embargo, la obtencion con
el stent de un mayor diametro luminal y la resolucion de la diseccion residual
(factores predisponentes para isquemia y reoclusion arterial) podria facilitar la
resolucién del trombo residual por los mecanismos enddgenos de la fibrindlisis.
Numerosos estudios y registros publicados demostraron la seguridad y eficacia
del stent durante la ACTP primaria. Stone y colaboradores,'” presentaron los
resultados del estudio PAMI Stent Pilot, en el que se evalua la seguridad del
stent en el IAM asi como el uso de tienopiridinas; se mejoraron aun mas los
resultados. Los pacientes tuvieron una baja incidencia de muerte hospitalaria
(0,8%), reinfarto (1,7%) e isquemia recurrente (3,8%). En una publicacién
posterior se presentd el seguimiento a los 7 meses del estudio con datos de 236
pacientes. La mortalidad fue de 1,7% y el reinfarto de 2,1%

El CADILLAC da un paso adelante y afade el inhibidor de la
glicoproteina llb/llla, para comparar ACTP con stent (Multilink) frente a balén, en
pacientes que reciben o no abciximab. Se incluyd a 2.082 pacientes divididos en:
ACTP primaria (n = 515), ACTP primaria con abciximab (n = 529), stent (n = 513)
y stent con abciximab (n = 525), el objetivo primario fue el combinado de muerte,
reinfarto, ictus o revascularizacion guiada por isquemia a los 6 meses. No hubo
diferencias significativas en el objetivo primario entre los 2 grupos de
angioplastia primaria; tampoco hubo diferencias entre los 2 grupos de stent. En

cambio, se observaron diferencias significativas en el objetivo combinado a los 6

11



meses entre ACTP primaria y el grupo stent a expensas de una menor
revascularizacion del vaso tratado con stent, sin diferencias en mortalidad o el
ACV. La aparente ausencia de beneficio relativo del abciximab asociado al stent
a los 6 meses es sin duda debida al gran peso relativo del stent en la reduccion
de la reestenosis, el componente mas poderoso del objetivo combinado, en el

andlisis de los resultados a los 30 dias se demostro el beneficio del abciximab'é.

Resultado de la reperfusion mecanica en contextos clinicos especificos
En los pacientes diabéticos con IAM, los resultados son peores que en los

' en un subanalisis del estudio

no diabéticos. Stuckey y colaboradores,
CADILLAC, demostraron que el uso de abciximab no mejora los resultados de
estos pacientes, sin embargo hubo diferencias significativas en el grupo tratado
con stent en comparacién con el tratado con balén. Harjai et al, demostraron
que los pacientes diabéticos tuvieron mayor proporcion de enfermedad de
multiples vasos, pero tenian mejor flujo TIMI 3 en el momento del ingreso. La
mortalidad hospitalaria fue de 4,6%, frente a 2,6% en pacientes no diabéticos (p
= 0,005). Durante el seguimiento, la diferencia en la mortalidad frente a los no
diabéticos era significativa (p < 0,0001), la mayor mortalidad en los diabéticos se

debe a que tienen infartos mas grandes, con mayor afeccion de la FEVI e

incidencia de insuficiencia renal.
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Flujo epicardico y reperfusion miocardica

Tradicionalmente, el buen resultado de la angioplastia primaria se ha
asociado con la obtencion de un flujo epicardico normal (TIMI 3) en la arteria
causante del infarto de forma precoz y sostenida.?” 2! Con posterioridad se ha
observado que no solo bastaba con la apertura del vaso epicardico, sino que
ademas de obtener un flujo TIMI 3, debia lograrse una adecuada perfusion
miocardica?’. Aparecieron trabajos en los que evaluaban la perfusion
miocardica, con ecografia de contraste?®, la gammagrafia® y la resonancia
magnética;> y se demostré que a pesar de conseguir flujo TIMI 3, no siempre se
lograba una adecuada reperfusion tisular.

Van’t Hof y colaboradores, % introducen el término de myocardial blush
(TMP), un método angiografico para describir la efectividad de la perfusion
miocardica que la validan comparandola con la resolucion del segmento ST en el
electrocradiograma (ECG). En su trabajo encontraron una relacién inversa entre
el TMP y el tiempo de isquemia, el tamafio del infarto y la FEVI.

Dibra y colaboradores, 2’

al presentar el analisis de la perfusion
miocardica (TMP) en que comparan a los pacientes con TMP 2/3 frente a 0/1.
Los del primer grupo tuvieron infartos mas pequefos (p = 0,001), con una
tendencia hacia una menor mortalidad al ano. Los pacientes tratados con stent
tuvieron una mayor proporcion de TMP 2/3 que los tratados con trombdlisis (p =

0,001), el TMP se asociaba con aumento de mortalidad segun disminuia el grado

de perfusion.
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Stone y colaboradores,?® evaluaron la importancia de la perfusion
miocardica en 173 pacientes con IAM, obtuvieron flujo TIMI 3 en 94,2%, sin
embargo, de estos el TMP fue normal en el 29,4% y en ningun caso de
pacientes con flujo < TIMI 2. En los pacientes con flujo TIMI 3, la mortalidad fue
del 6,8% en pacientes con TMP normal, del 13,2% en los que tenian grado 2 y
del 18,3% en pacientes con grados 0-1 (p = 0,004). Se obtuvo un score
miocardico de grado 3 en el 15% de los infartos en los que la arteria relacionada
era la descendente anterior, en el 25,8% la circunfleja y en 45,2% la coronaria
derecha (p = 0,0003).

Otro elemento de gran valor para evaluar reperfusién es la resolucion de
la elevacion del segmento ST en el ECG posterior al cateterismo. La persistencia
de un segmento ST elevado después de la recanalizacion refleja la presencia de
una lesién transmural sostenida; y se correlaciona con alteracion de la
reperfusion y afeccion de la microcirculaciéon, con mayor extension del dafo

miocardico. Claeys y colaboradores, %

estudiaron el valor prondstico de la
resolucion del segmento ST poscateterismo en 91 pacientes con IAM. En el 36%
de los casos, el segmento ST persistia elevado después de la revascularizacion
percutanea. Estos pacientes desarrollaron infartos mas extensos y tuvieron peor
prondstico: mayor mortalidad cardiaca (p = 0,01), y otros eventos adversos
(p < 0,005). Se podria considerar que los pacientes de mas edad tendrian una
mayor afeccion del endotelio y, por tanto, un mayor dafio de
isquemia/reperfusion en la microcirculacién, la lesion de isquemia/reperfusion

provoca la liberacién de factores vasodilatadores e hipotensién arterial.*

14



El desarrollo de lesion de reperfusion se relaciona con un aumento del
dafio microvascular y las arritmias e incluso con muerte subita y perpetuacién del
estado trombotico, en la microvasculatura habria una mayor exposicion a
factores procoagulantes, inhibicion del sistema fibrinolitico y agregacion
plaquetaria, en parte debida a la reduccion del 6xido nitrico, todo lo cual

1,

provocaria oclusién microvascular.®” 3% Esta afeccién del flujo produce el

“fenobmeno de no reflujo”, descrito por primera vez en humanos por Ito y

colaboradores. ** Matetzky y colaboradores, **

evaluaron la persistencia del
segmento ST elevado en 117 pacientes. En el 24% no se resolvid el segmento
ST y en ellos la FEVI fue peor en el alta (p < 0,01). También tuvieron mayor
mortalidad e insuficiencia cardiaca a largo plazo (p = 0,004). El “fenémeno de
no reflujo”, se define como la reduccién en el flujo anterégrado en ausencia de
una estenosis residual, presencia de diseccion o trombo, demostrable en el sitio
de la intervencién coronaria.

Kloner y colaboradores, definen el “fendmeno de no reflujo” como una
inadecuada perfusion del miocardio a través de la circulacidn coronaria sin

evidencia de obstruccidn mecanica del vaso, la oclusion temporal de la arteria es

un prerequisito que condiciona al “fendbmeno de no reflujo”.
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El término fendmeno de no reflujo fue utilizado por primera vez por Majno

35

y colaboradores, en el escenario de la isquemia cerebral en 1967. Este

36

fendmeno fue descrito iniciamente por Krug y colaboradores, en modelo

3 en 1974 el cual

canino en 1966 y posteriormente Kloner y colaboradores,
ocurrio después de la oclusion de una arteria coronaria epicardica por 90
minutos. Trazadores miocardicos como carbono negro y tioflavina S; (una
mancha fluorescente en el endotelio), fueron inyectadas para documentar de
manera uniforme la distribucién el flujo tisular del miocardio, después de 40
minutos de oclusion coronaria. La primera observacion clinica del “fendmeno de
no reflujo” fue reportada por Schofer y colaboradores®® en 1985, en 16 pacientes
con primer infarto del miocardio anterior, estos pacientes fueron estudiados por
medicina nuclear utilizando Talio 201 y tecnesio 99 con agregados de albumina

(perfusion miocardica). En 1989 Wilson y colaboradores, >°

observo angina
persistente en pacientes con elevacion del ST asociado con un flujo angiografico
anterogrado lento.

Los pacientes con “fendmeno de no reflujo” tienen un mayor riesgo de
infarto y muerte. Los mecanismos causantes serian: vasoconstriccion arterial,
pérdida de la autorregulacion capilar, embolizacion distal, afeccidn
microvascular, edema tisular, aumento de los mediadores inflamatorios,

alteracion endotelial o aumento de los receptores de vasoconstrictores, como

Ag-ll.
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Extravasacion de Fibrina Compresion del vaso
células rojas sanguineas y edema el miocito
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Luz del vaso
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(liberacion de radicales libres) subsarcolema

Fig. 1 Posibles mecanismos del “fendmeno de no reflujo” a partir de
observaciones ultraestructurales y otras observaciones. Micro-embolia y
agregacion plaquetaria es la situacion clinica mas relevante, cuando se realiza
una ACTP primaria con interrupcion de la placa aterosclerética o presencia de
trombo. Todas las demas conclusiones se han descrito en modelos
experimentales no ateroscleréticas de oclusion de la arteria coronaria y de

reperfusion.

El “fendmeno de no reflujo” afecta al 10-20% de los pacientes tratados por
un IAM. Aunque de una gran serie de datos clinicos y experimentales se ha
descrito que dicho fendmeno ocurre después de la reperfusion, con una variable
de prevalencia que va del 5 -50%, en base a los métodos diagndsticos utilizados

y la poblacion estudiada.*
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Figura 2

Reperfusion miocardica con
“fendmeno de no reflujo”

Electrocardograma 12 derivaciones *’
Gammagrafia dual*

Gammagrafia miocardica con Tc 99m
sestamibi*®

Ecocardiograma contrastado**
Resonancia magnética®

Tomorafia emision de positrones*®
Dopler intracoronario®’

Métodos de diagndstico del “ fendmeno de no reflujo”

Elevacioén persistente del ST
Sospecha flujo TIMI < 3
Desproporciéon captacion/perfusion
Zona de “no reflujo”

Zona de “no reflujo”

Zona de “no reflujo”

Zona de “no reflujo”

Patron de doppler tipico

Angiogréfico
Angiografia convencional*®
Angiografia coronaria subselectiva®
Medicién de presion distal coronaria®
Registro de doppler intracoronario®’

Flujo TIMI < 3

Evaluacion distal de la integridad del
vaso

Gradiente de presién no significante
Patron de doppler tipico
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Figura 3 Estrategias aprobadas par el tratamiento del
“fenémeno de no reflujo”

Angiografia con “fenémeno de no reflujo”
1. Nitrato intracoronario 1 mg para excluir el espasmo coronario.
2. Considerar utilizar catéter de uno o dos lumenes para medicién de las
presiones, angiografia subselectiva angiografica y dosis de farmaco.
3. Considerar tratamiento farmacolégico: Abciximab 0.25 mg/Kg en bolo,
seuio de 10ucg/min, infusion por 12 horas. /cuestionable su uso en puente
de safena)®*°>>*

4. Verapamilo intracornario selectivo (0.25-2.5 mg) *°

5. Papaverina intracoronaria (10-20 mg ), nicorandil (2mg), nitroprusiato (50-
200 ucg), bolo de adenosina a lata velocidad (arriba de 50 ucg) *°

6. Considerar uso del balon de contrapulsacion intradrtica si existe
inestabilidad hemodinamica.®’

7. Considerar medidas preventivas:

8. Lesiones que contengan trombo en enfermad de puentes de safena

9. Proteccidn distal con dispositivos®®>°

10.Previo arterectomia rotacional, considerar abciximab, conS|derar dorogas

adicionales, como verapamilo, adenosina, nitroprusiato.®
[ ]
Reperfusion miocéardica previo a un infarto miocardio con ACTP primaria
con stent en presencia de “fendmeno de no reflujo”
e Considerar pasos 1y 2
e Mejora el flujo temporalmente: Abciximab®’
e Verdadero “fendmeno de no reflujo”: verapamilo intracoronario, nicorandil
intravenoso®? ¢
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. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los pacientes que presentan cuadro de infarto agudo del miocardio con
elevacion del segmento ST o en presencia de Bloqueo de rama izquierda del haz
de his, la ACTP primaria es la terapia de reperfusion de eleccion segun las
caracteristicas del enfermo, dentro de las complicaciones inmediatas que se
presentan en dicho pacientes posterior a la intervencion es el “Fendémeno de no
reflujo”, por lo tanto ¢Cudl es la prevalencia en nuestro INC del “Fenémeno de

no reflujo” y los factores que predisponen a presentar dicho fenébmeno?
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ll. JUSTIFICACION

En nuestra Institucion se realizan cada afio un promedio de 141 ACTP
primarias por Infarto del miocardio con elevacion del ST, o paciente con cuadros
clinicos compatible con infarto en presencia de BCRIHH, actualmente no se
conocen la prevalencia, los factores que predisponen y la evolucion

intrahospitalaria en los pacientes a desarrollar “fenémeno de no reflujo”.

20



. OBJETIVOS:

OBJETIVO PRIMARIO:
Determinar la prevalencia del “fenémeno de no reflujo” en pacientes con IAM con
elevacion del ST o en presencia de bloqueo de rama izquierda del haz de his,

a los que se les realiza ACTP primaria con implante de stent.

OBJETIVOS SECUNDARIOS:

1- Determinar los factores que predisponen a desarrollar “fenémeno de no
reflujo” posterior a la ACTP primaria con colocacion de stent.

2. Evaluar la frecuencia de un descenso menor del 70% del segmento ST, flujo
TMIly TMP de pacientes que desarrollaron “fenémeno de no reflujo” vs los que
no desarrollaron dicho fenémeno, posterior a una ACTP primaria con implante
de stent.

3. Evaluar la incidencia de los que desarrollaron “fendmeno de no reflujo”, puntos
clinicos como muerte, falla cardiaca, angina recurrente, reinfarto, choque

cardiogénico vs los que no lo presentaron.
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V. OBJETIVOS:

OBJETIVO PRIMARIO:
Determinar la prevalencia del “fenémeno de no reflujo” en pacientes con IAM con
elevacion del ST o en presencia de bloqueo de rama izquierda del haz de his,

a los que se les realiza ACTP primaria con implante de stent.

OBJETIVOS SECUNDARIOS:

1- Determinar los factores que predisponen a desarrollar “fenémeno de no
reflujo” posterior a la ACTP primaria con colocacion de stent.

2. Evaluar la frecuencia de un descenso menor del 70% del segmento ST, flujo
TMIly TMP de pacientes que desarrollaron “fenémeno de no reflujo” vs los que
no desarrollaron dicho fenémeno, posterior a una ACTP primaria con implante
de stent.

3. Evaluar la incidencia de los que desarrollaron “fendmeno de no reflujo”, puntos
clinicos como muerte, falla cardiaca, angina recurrente, reinfarto, choque

cardiogénico vs los que no lo presentaron.
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VI. METODOLOGIA

Se realizé un estudio de casos y controles, observacional, comparativo,
retrospectivo. Se incluyeron todos aquellos pacientes que llegaron al servicio de
urgencias del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”, con el
diagndstico de Sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST, que
fueron llevados ACTP primaria con colocacion de Stent, dentro las primeras 12
horas del inicio de los sintomas, periodo de 1 de octubre del 2005 al 31 de
marzo 2010; todos ellos estan registrados en la base de datos del servicio de la
Unidad de Cuidados Coronarios. El diagnostico de “fendmeno de no reflujo” fue
realizado mediante la coronariografia inmediatamente después de la
angioplastia con balén para predilatacion o después de la implantacion de stent
directo.

Se defini6 como “fendmeno de no reflujo”, flujo TIMI < 2 posterior a la
angioplastia, en ausencia de aparente diseccion, estenosis residual menor del

50%, espasmo o trombo. **
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|. CRITERIOS DE INCLUSION
e Pacientes de ambos sexos que hayan acudido al servicio de Urgencias
del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”.
e Edades entre 18 y 75 afios.
e Diagnostico de Infarto Agudo del Miocardio con elevacion del segmento
ST, que se les haya realizado ACTP primaria con colocacién de stent

como terapia de reperfusion.

ll. CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes con diagnéstico de infarto agudo del miocardio con
elevacion del segmento ST o presencia de bloque completo de rama
izquierda del haz de his, que se les haya realizado ACTP primaria con
balén y que no se les haya colocado stent.

e Alergia al clopidogrel o aspirina.

¢ Niveles de plaquetas al ingreso menor de 100, 000

e Expectativa de vida menor de 1 ano por cancer u otra enfermedad

terminal conocida.

lll. CRITERIOS DE ELIMINACION
¢ Que no complete seguimiento hospitalario posterior a la angioplastia en el

Instituto.
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V. DEFINICIONES OPERACIONALES

e “Fendmeno de no reflujo”: flujo TIMI < 2 posterior a la ACTP primaria con
colocacién de stent, en ausencia de aparente diseccidon, estenosis
residual menor del 50%, espasmo o presencia de trombo. %

e Angioplastia transluminal percutanea primaria (ACTP): Consiste en la
introduccion de un baldén con stent sin la administracion previa de un
fibrinolitico, con el objetivo de abrir la arteria responsable del infarto agudo
del miocardio con elevacion del segmento ST. ®°

e Indice de masa corporal: indice de relacién entre el peso en kilogramos
divido entre la talla en metros elevada al cuadrado.

e Diabetes mellitus: presencia de uno de los siguientes criterios en
presencia de signos y sintomas clinicos de hiperglicemia o crisis
hiperglicémica, con niveles de glucosa en sangre en ayuna mayor o igual
a 126 mg/dl en dos tomas distintas o una glucosa al azar mayor de 200
mg/dl , Hemoglobina glicosilada mayor de 6.5 %.

e Hipertension arterial sistémica: presion habitual de 140/90 mmHg o
mayor, en dos tomas distintas o consumo de antihipertensivos.

¢ Insuficiencia renal crénica: disminucion de la funcién renal, expresada por
un filtrado glomerular (FG) o por un aclaramiento de creatinina estimados
< 60 ml/min/1,73 m2, o como la presencia de dafo renal de forma

persistente durante al menos 3 meses.
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Evento cerebrovascular: déficit neuroldgico repentino atribuible a una
causa vascular focal, ya sea origen isquémico o hemorragico.
Tiempo de isquemia: tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas
del sindrome coronario agudo hasta que se logra permeabilizar la arteria
responsable del infarto con baldn o stent.
Tiempo puerta baldon: tiempo transcurrido desde que el paciente es
atendido en el servicio de urgencias hasta el momento que se logra
permeabilizar la arteria responsable del infarto.
Angina recurrente: Angina que se presenta posterior a una terapia de
reperfusion, ya sea farmacologica o por angioplastia transluminal
percutanea
Reinfarto: Cuadro clinico de angor o equivalentes, con cambios
electrocardiograficos sugestivo de lesion miocardica, acompafado de
elevaciones recurrentes de CPK y CPK MB después de su desaparicion
o hasta un 50% por encima de su valor previo
Choque cardiogénico: disminucion grave del gasto cardiaco en presencia
de un volumen intravascular adecuado, con los siguientes criterios
hemodinamicas: presién sistélica menor de 90 mmHg, indice cardiaco
menor de 2.2 I/min/m2, con una presion capilar pulmonar en cufa mayor
de 18 mmHg.

Insuficiencia cardiaca: Sindrome clinico en el que anomalias de la
estructura o la funcién del corazén, originan incapacidad para cumplir con

las necesidades metabdlicas del organismo. La gravedad de las
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manifestaciones suelen describirse en base a la clasificacion de la New
York Heart Association ¢’

Trombosis aguda de stent: recurrencia de isquemia con documentacion
angiografica de oclusién del vaso flujo TIMI (0-1) o la presencia de un

trombo limitante del flujo TIMI (1-2), en la localizacién del implante previo

del stent durante las primeras 24 horas posterior a una ACTP.
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GRADO TIMI DE PERFUSION MIOCARDICA (TMPG) 7

Grado

Grado 3

Grado 2

Grado 1

Grado O

Caracteristicas

Entrada normal del medio de contraste
a la microvasculatura, existe apariencia
de vidrio esmerilado “Blush”, en el
miocardio en la distribucion de la lesién
culpable y se lava casi por completo al
finalizar la fase de lavado (3 ciclos
cardiacos)

Existe un retraso en la entrada y salida
de medio de contraste en la
microvasculatura, presenta “blush”, en
el miocardio en la distribucion de la
lesién culpable, que persiste de
manera importante al finalizar la fase
de lavado

El medio de contraste entra a la
microvasculatura, pero no logra salir
completamente, existe “blush”, n el
miocardio en la distribucion de la lesion
culpable, pero no logra salir
completamente y el contraste persiste
en la préxima inyeccion (30 segundos)

Incapacidad para que el medio de
contraste entre a la microvasculatura.
Existe minima o nula apariencia de
“blush” del miocardio en la distribucién
de la lesion culpable, indica ausencia
de perfusion tisular
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ESCALA FLUJO TIMI "©

GRADO

Flujo TIMI 3 (Reperfusién completa)

Flujo TIMI 2 (Reperfusién parcial)

Flujo TIMI 1 (Penetracion con minima
reperfusion)

Flujo TIMI 0 (No reperfusion)

Caracteristicas

El flujo anterogrado en el segmento
terminal de la arteria coronaria a través
de la estenosis es tan rapido como el
flujo anterégrado en un segmento
comparable proximal a la estenosis. El
medio de contraste sale tan
rapidamente del segmento distal como
de un segmento mas proximal no
afectado.

El medio de contraste fluye a través de
la estenosis hasta opacificar el
segmento terminal de la arteria. Pero el
contraste entra al segmento mas
lentamente que en los segmentos
proximales. Otra posibilidad es que el
contraste salga del segmento distal a
una estenosis mas lentamente que de
un segmento comparable no precedido
de una estenosis significativa.

Una pequefia cantidad de medio de
contraste pasa a través de la estenosis,
pero no llega a opacificar de manera
completa los segmentos distales de la
arteria culpable.

No se observa flujo a través de la
estenosis

Modificado de Sheehan F, Braunwald E, Canner P. The effect of intravenous
thrombolytic therapy on Leith ventricular function: A report on the tissue type
plasminogen activator and streptokinase from the Thrombolysis in myocardial
infarction (TIMI) phase 1 trial, Circulation; 72:817,19809.
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V. DESPCRIPCION DEL ESTUDIO:

Fueron aceptados todos aquellos pacientes con diagndstico de infarto
agudo del miocardio con elevacién del segmento ST o infarto del miocardio en
presencia de bloqueo de rama izquierda del haz de his, que llegaron entre
periodo de 1 de octubre del 2005 al 31 de marzo 2010, todos ellos estan
registrado en la base de datos del servicio de la Unidad de Cuidados Coronarios.

Se dividieron en 2 grupos, todos aquellos pacientes con ACTP primaria
con colocacion directa de stent de metal o stent medicado, que hayan
presentado “fendmeno de no reflujo” (grupo A) y aquellos que no presentaron
“fendmeno de no reflujo” (grupo B).

De ambos grupos se tomaron datos demograficos, epidemioldgicos,
antecedentes clinicos, al ingreso y post angioplastia datos de laboratorios,
electrocardiograma, tratamiento farmacoldgico recibido, asi como los hallazgos
encontrados en la coronariografia tanto previo a la intervencion como posterior a
esta. Se dio seguimiento a las complicaciones inmediatas de pacientes que
presentaron “fendmeno de no reflujo”, asi como durante toda su hospitalizacién,

incluyendo mortalidad.
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VI. ANALISIS ESTADISTICO:

Andlisis estadistico fue realizado mediante el programa de SPSS version
15 y el programa STATA version 10, ambos para Windows, las variables
continuas se midieron en media y DE, para la determinacion de las diferencias
estadisticas se utilizé la prueba T de Student o Test de Wilcoxon en caso de
distribucion no normal. Las variables nominales se midieron en frecuencias y
porcentajes y la diferencia se evalu6 mediante X2 o Prueba Exacta de Fisher.

Se considerd como significativo un valor de p < 0.05.
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VIl. RESULTADOS:

Fueron un total de 1,623 pacientes que llegaron con diagnédstico de
Sindrome Coronario Agudo con elevacion del segmento ST en el periodo antes
descrito, 973 (60%) pacientes, recibieron trombolisis como tratamiento de
reperfusion, 650 (40%) pacientes fueron llevados a ACTP primaria, de estos 650
pacientes, 519 se les hizo ACTP primaria con colocacion directa de stent, siendo
este nuestro grupo de estudio. A 131 pacientes restantes no se les coloco stent
directo, se utilizé unicamente baldén, aspirado del trombo o no se usé otro
dispositivo, por lo que fueron excluidos.

Dentro los aspectos demograficos, la edad promedio para ambos grupo
fue similar, de 58.82 afios, con DE de £10.84. Del grupo A, los 92 pacientes que
presentaron “fenédmeno de no reflujo”, 80 son hombres y 12 mujeres, en el
grupo B fueron 357 hombres y 70 mujeres, no hubo diferencia significativa entre
ambos grupos, el IMC corporal fue parecido para ambos grupo con un IMC
promedio de 27.3. (p: NS).

Segun sus antecedentes clinicos previos, como diabetes mellitus,
hipertension arterial sistémica, tabaquismo, dislipidemia, infarto del miocardio
previo, evento cerebrovascular previo, no hubo diferencia estadistica para
ambos grupos (Ver tabla 1). El antecedente de insuficiencia renal cronica para el

grupo A fue de 4.3%. y para el grupo B fue 0.9%, para un valor de p: 0.037.
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Los farmacos utilizados al momento del diagnostico en el servicio de
Urgencias, fue en base a la decision del operador responsable de dicha area, en
su mayoria recibieron dosis de carga de clopidogrel de 600 mg., Aspirina 325
mg. dosis unica, heparina no fraccionada a dosis de 60 U/kg, en bolo, seguido
de infusidon a 12 U/Kg/h, o enoxaprina 30 mg IV bolo, seguido dosis 1 mg/kg,
subcutanea ¢/ 12 h, con TCA evaluado durante procedimiento, para mantenerlo
entre 300-350 sin uso de llb/llla o de 200-300 en caso que se use un inhibidor
de la glicoproteina lIb/llla. La dosis utilizada en el servicio de urgencia del
inhibidor de la GlIb/llla Tirofiban), es de 10 mcg/Kg por 10 minutos, seguida
infusion a 0.15 mcg/Kg/min. No hubo diferencia estadistica para ambos grupos

en el resultado del uso de estos farmacos. ( ver tabla 1)
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Tabla 1

Caracteristicas demograficas , antecedentes previos y

farmacos utilizados previo ACTP primaria

Caracteristicas

Grupo con

“fené6meno de no

Grupo sin

“fenémeno de no

reflujo” reflujo” p
n: 92 pacientes n: 427 pacientes
Media (DE, %) Media (DE, %)

Edad 58.82 (£10.84) 57.78( £ 11.36) 0.423
Hombres 80 (86.9%) 357 (83.6%) 0.424
Mujeres 12 (13.1%) 70 (16.4%)

IMC 27.27 (+ 3.88) 27.35 (£ 3.88) 0.870
Diabetes 34 (37%) 118 (27.6%) 0.075

Hipertension Arterial 38 (41.3%) 221(51.8%) 0.069
Tabaquismo 41 (44.6%) 161 (37.7%) 0.221
Dislipidemia 40 (43.5%) 187 (43.8%) 0.956

IAM previo 5 (16.3%) 95 (22.2%) 0.206
CRV previa 0 1(2.6%) 0.120
IRC previo 4 (4.3%) 4 (0.9%) 0.037
ECV previo 0 7 (1.6%) 0.613
Aspirina 90 (97.8%) 407 (95.3%) 0.396
Clopidogrel 90 (97.8%) 423 (96.7%) 0.749
HNF 90 (97.8%) 410 (96%) 0.549
Enoxaparina 0 4 (0.9%) 1
Inhibidor GlIb/llla 67 (72.8%) 303 (71%) 0.72

ACTP: Angioplastia transluminal percutanea primaria. IMC: indice de masa corporal; IAM: infarto

agudo del miocardio; CRV: cirugia de revascularizacion; IRC: insuficiencia renal cronica; ECV:

evento cerebrovascular; HNF: heparina no fraccionada He DE: desviacion estandar;

glicoproteina llb/llla.

Gllb/llla;
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Las caracteristicas clinicas, hemodinamicas y electrocardiograficas al
momento del ingreso, previo a la intervencion fueron, para el grupo A, la
presion sistolica fue de 120 mmHg + 23.94 y la diastdlica 75.47 mmHg y para
grupo B presién sistdlica de 131 mmHg = 25.15, presion diastolica de 81.18
mmHg £ 15.66, hubo diferencia estadistica en ambos grupos. (ver tabla 2)

El cuadro clinico segun la clasificacion de Killip y Kimbal "' (KK), el
grupo A, un 89,1% llegaron con KK <2 y el 10.9% en KK = 3., hubo un valor de
p: 0.0023, al ser comparado con el grupo B.

Segun la localizacion electrocardiografica del infarto del miocardio; se
distribuyd en anterior y otros (inferior y lateral), para el grupo A el 21% fue de
localizacion anterior y 14.5% otra localizacion (inferior o lateral), vs 47.55% en
localizacion anterior y 52.45% en localizacion lateral e inferior, con un valor de
p: 0.035. Se determiné la presencia de infarto con onda Q o sin onda Q, no hubo
diferencia estadisticamente significativa para ambos grupos.(ver tabla 2)

Se evalud el tiempo de isquemia, en horas y minutos, en grupo A la media
del tiempo de isquemia fue de 6:18 horas + 5:31 vs tiempo de isquemia de 4:33
horas + 3:48 para un valor de p: 0.00001; el tiempo puerta balon fue de 1:32
horas + 0:37 para grupo A, al compararse con el otro grupo no hubo diferencia

estadistica significativa. ( tiempo 1:30 horas + 0:41) (ver tabla 2)
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Tabla 2

Caracteristicas clinicas del ingreso al servicio de Urgencias

Caracteristicas

Grupo con

“fendbmeno de no

reflujo”

“fendmeno de no

Grupo sin

baléon

reflujo” p
n: 92 pacientes | n: 427 pacientes
Media (DE, %) Media (DE, %)
Presion sistolica 120 (£ 23.94) 131 (£ 25.15) 0.00001
mmHg
Presion diastdlica 75.47 (£ 15.85) 81.18 (£ 15.66) 0.002
mmHg
Frecuencia 79.86 (+ 20.60) 79.4 (£ 16.56) 0.820
cardiaca Ipm
Localizacion del
IAM
Anterior 54 (21.1%) 203 (47.55%) 0.035
Inferior, lateral. 38 (14.5%) 224 (52.45%)
IAM con onda Q 86 (18.1%) 387 (86.65%)
IAM sin onda Q 6 (13.04%) 40 (13.35%) 0.39
Clase de Killip
Kimball.
<2 82 (16.63%) 411 (97%) 0.0023
>3 10 (40.9%) 16 (3%)
Tiempo de 6:18(x 5:31) 4:33 (+ 3:48) 0.00001
isquemia
Tiempo puerta 1:32 (£ 0:37) 1:30 (x 0:41) 0.674

estandar.

IAM: infarto agudo del miocardio. Lpm: latidos por minuto. DE: desviacion
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En los resultados de laboratorios de ingreso, el nivel de CPK total de
grupo A 1149 UI/L + 38, y grupo B 697.19 UI/L £ 1044; (0.001); PCR del grupo
A 51.55 mg/L + 80.2 grupo B 33.02 mg/L + 49.02; (p: 0.008); leucocitos grupo A
13.03 x 10° pL (x 4.78) y grupo B 11.59 x 10° uL (£ 4.71) para un valor de p:
0.008, lactato grupo A 2.92 + 3.93 y grupo B de 1.95 + 1.23, ( p: 0.00001).

Resultados de otros laboratorios no encontramos diferencia estadistica. ( ver

tabla 3).
Tabla 3 Datos de laboratorio de ingreso al servicio de urgencias
Grupo con Grupo sin
“fenébmeno de no | “fendmeno de no
Caracteristicas reflujo” reflujo” p
n: 92 pacientes | n: 427 pacientes
Media ( DE) Media ( DE)
CPK total Ul/L 1149(+ 38) 697.19 (£ 1044) 0.001
Troponina I ng/ml 16.04 (+x 29.41) 10.63 (+ 25.34) 0.074
Pro BNP pg/ml 1230 (£ 1871) 724.34 (£ 1214) 0.273
PCR mg/L 51.55(+80.2) 33.02 (£ 49.02) 0.008
Creatinina mg/dl 2.38(x10.43) 1.37 (£ 5.09) 0.168
Glucosa mg/dl 191 (£ 105.84) 180 (+ 94.60) 0.329
Hemoglobina g/dl 15.31 (£ 1.84) 15.53 (x 1.91) 0.319
Plaquetas x 10® yL | 233 (+ 69.84) 234.43 (£ 71.66) 0.952
Leucocitos x 10° 13.03 (£ 4.78) 11.59 (£ 4.71) 0.008
Neutrgll‘_ilos % 80.48 (+ 9.99) 77.76 (+ 40.08) 0.521
Lactato basal 292 (£3.93) 1.95(x1.23) 0.00001

BNP: pro Péptido natriurético cerebral. DE: desviacion estandar.

CPK: Creatincinasa total. PCR: Proteina C reactiva, método ultrasensible. Pro
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Posterior al procedimiento intervencionista, el nivel CPK total maxima

para el grupo A fue 2966.76 UI/L + 1219.15 y grupo B de 2400.9 UI/L £ 1500.22,

para un valor de p 0.001. En los niveles de troponina | maxima para ambos

grupos no hubo diferencia estadistica significativa. (Ver tabla 4).

Tabla 4

Niveles maximo de enzimas cardiacas posterior ala ACTP

Caracteristicas

Grupo con

“fendbmeno de no

Grupo sin “fenémeno

de no reflujo”

reflujo” n: 427 pacientes p
n: 92 pacientes
Media (DE) Media (DE)
CPK total UI/L 2966.76 (x 1219.15) | 2400.91 (+ 1500.22) 0.001
Troponinal ng/ml | 76.06 (£ 32.4) 67.1 (+ 84.23) 0.324

CPK: Creatincinasa total. DE: desviacion estandar.
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Las hallazgos angiograficos preintervencion en el grupo A mostraron que
la arteria responsable del infarto, la descendente anterior fue en un 22.22%;
coronaria derecha en un 13.04% y circunfleja en un 26.12%, el flujo TIMI 3 se
observo en el 13.15% vy flujo TIMI <2 en un 18.08%, con un valor de p 0.0098
(ver tabla 5)

Los resultados posterior al procedimiento mostraron que el grupo A 40
(9.32%) de los pacientes presentaron un flujo TIMI de 3; y 52 (57.77%) de los
pacientes un flujo TIMI < 2, al ser comparado entre ambos, para un valor de
p: 0.00001, asi como el TMP post ACTP , en el grupo A un TMP 3 se obtuvo
en 18 (6.2%) de los pacientes y TMP < 2 se observdé 74 (32%) de los
pacientes, para un valor de p: 0.00001, cuando se compara el TMP post
intervencionismo observado en el grupo B.

La resolucién del segmento ST >70% solo fue observado 33 (10.37%)
pacientes del grupo A y 285 (66.7%) pacientes en grupo B, valor de p: 0.00001;
el numero de stents colocados en grupo A fue de 1.47 + 0.779 y para el grupo B

de 1.27 + 0.546 (p: 0.004). (Ver tabla 5).
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Tabla5 Caracteristicas angiogréaficas previas y post intervencionismo encontrada

en los pacientes

Caracteristicas Grupo con Grupo sin
“fendbmeno de no “fendmeno de no
reflujo” reflujo” p
n: 92 pacientes n: 427 pacientes
(DE, %) (DE, %)
Arteria responsable
DA 56 (60.84%) 201 (47.07%)
Circunfleja 12 (13.04%) 59 (13.82%) 0.0098 ***
CD 24 (26.12%) 167 (39.11%)
Flujo TIMI previo
3 5(13.15%) 33 (6.86%) 0.43
<2 87 (18.08%) 394 (81.91%)
Presencia de trombo 58 (65.2%) 230 (54.5%) 0.065
Flujo TIMI pos ACTP
3 40 (9.32%) 389 (91.1%) 0.00001
<2 52 (57.77%) 38 (8.9%)
TMP pos ACTP
3 18 (6.2%) 272 (63.7%) 0.00001
<2 74 (32%) 155 (27.3%)
Resolucion del ST
>70 % 33 (10.37%) 285 (66.7%) 0.00001
<70% 69 (29.35%) 142 (33.3%)
Numero de stent 1.47 £0.779 1.27 £ 0.546 0.004
Tipo de stent
Metal 88 (18%) 401 (93.9%) 0.48
LDF 4 (13.33%) 26 (6.1%)

DA: Arteria descendente anterior, CD, arteria coronaria derecha, Cx: arteria circunfleja,
ACTP: angioplastia transluminal percutanea primaria. LDF: liberador de farmaco. DE:
desviacion estandar. *** Se hizo el célculo del valor de p relacionando la arteria

descendente anterior con respecto a las demas (Circunfleja y Coronaria derecha)




En relacion a los eventos intrahospitalarios, datos clinicos de ICC
presentaron 8 (8.7%) pacientes del grupo A vs 16 (3.7%) pacientes grupo B,
(p: 0.053), edema agudo de pulmén un 9.8% de pacientes del grupo A vs 2.6%
en grupo B, (p: 0.004); los eventos de choque cardiogénico se presentd en grupo
A 13% vs 1.2% grupo B ( p: 0.00001).

Se requirid6 un mayor uso del Balon de contrapulsacion intraértico
(BCPIA) en el grupo A del 13% vs 2.6% grupo B (p: 0.00001); hubo mayor
necesidad de apoyo de ventilacion mecanica 3 veces mas en grupo A que
grupo B, ( p: 0.00001); ademas los episodios de arritmias (taquicardia
ventricular, fibrilacidn ventricular y/o asistolia), se presentaron en 19.6% en el
grupo A 'y 7.3% en el grupo B ( p: 0.00001); la mortalidad cardiovascular
intrahospitalaria fue de 6.73 veces mayor en el grupo que desarrollé “fendmeno
de no reflujo”, (p: 0.00001).

La fraccidn de expulsion del ventriculo izquierdo (FEVI) del grupo A: 45%
+ 117 y del grupo B 51% £ 10.22, (p 0.00001). Los dias de estancia
intrahospitalaria fueron de 8.02 dias + 6.96 vs 6.82 dias * 5.05, no hubo

diferencia estadistica para ambos grupo.
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Tabla 6

Complicaciones intrahospitalaria.

Caracteristicas Grupo con Grupo sin
“fendmeno “fendmeno de
de no reflujo” no reflujo” OR (IC 95%) p
n: 92 n: 427
(%) (%)
Angina 2 (2.2%) 6 (1.4%) 1.55(0.15-8.89) 0.636
Recurrente
Reinfarto 0 7 (1.7%) NA 0.613
ICC 8 (8.7%) 16 (3.7%) 2.44 (0.87-6.28) 0.053
Edema 9 (9.8%) 11 (2.6%) 4.1 (1.44-11.23) 0.004
Pulmonar
Choque 12 (13%) 5(1.2%) 12.66 (3.48- 0.00001
cardiogénico 46.79)
BCPIA 12 (13%) 11 (2.6%) 5.67 (2.19-14.66) | 0.00001
Ventilacion 17 (18.5%) 27 (6.3%) 5.67 (2.19-14.66) | 0.00001
mecanica
Arritmia 18 (19.6%) 31 (7.3%) 3.1 (1.54-6.064) 0.00001
Sangrado Mayor 4 (4.3%) 9 (2.1%) 2.11 ( 0.46-7.70) 0.184
Trombosis 0 6 (1.4%) NA 0.308
aguda stent
Mortalidad 15 (16.3) 12 (2.8%) 6.73 (2.8-16.34) 0.00001

ICC: Insuficiencia cardiaca congestiva; BCPIA: balén de contrapulsacion intraadrtico,
Arritmia: Taquicardia ventricular /fibrilacion ventricular y/o asistolia. DE: desviacion
estandar, IC: intervalo de confianza. OR: riesgo relativo. NA: no aplica
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Tabla 7. Factores predisponentes para el desarrollo de

“fendmeno de no reflujo”

Caracteristicas (OR-IC) o (X, DE) p

IRC previa 4.8 (0.87-26.21) 0.037

Killip y Kimball 1lI- 1V 3.13 (1.22-7.62) 0.0023
Presidn sistolica (mmHg) 120 (£ 23.94) 0.00001
Presién diastélica (mmHgQ) 75.47 (£ 15.85) 0.002
Leucocitosis 13.03 (£ 4.78) 0.008

PCR incrementada 51.55(+£80.2) 0.008
Hiperlactatemia 292 (£3.93) 0.00001

IAM localizacion anterior 1.56 (0.97-2-54) 0.035
Arteria responsable DA 1.65 (1.62-2.68) 0.0098

IAM: infarto agudo del miocardio. DA: Descendente anterior. ACTP: angioplastia
transluminal percutanea primaria. IRC: insuficiencia renal crénica. Leucocitos: pL.

PCR: proteina C reactiva (mg/L). IC: Intervalo de confianza al 95%. OR: riesgo relativo.

X: media. DE: desviacién estandar.
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Fig. 4 FNR: “fenémeno de no reflujo”, sFNR: sin “fenémeno de no reflujo”; ICC:
Insuficiencia cardiaca. EAP: edema agudo de pulmén. CC: choque cardiogénico. TV:
taquicardia ventricular. FV: fibrilacién ventricular. A: asistolia. BCPIA: bal6n de
contrapulsacion intradrtica. VM: ventilacion mecanica. ** Todos para un valor de p < 0.05.
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VIII. DISCUSION:

En este estudio evaluamos la prevalencia, los factores predictivos y las
complicaciones intrahospitalarias mas frecuentemente presentadas en
pacientes que desarrollaron “fendmeno de no reflujo”, posterior a la ACTP
primaria con colocacion de stent.

En el Instituto Nacional de Cardiologia, encontramos una prevalencia del
17% de “fendmeno de no reflujo” (FNR) en pacientes llevados a ACTP primaria
con colocacion de stent, otros estudios como el de Giampolo y colaboradores,72
describen que se presenta desde un 5 hasta un 50% de los pacientes sometidos
a ACTP primaria, Ito y colaboradores’ encuentran una prevalencia mayor del
30%, por lo que la muestra obtenida es comparable.

Se determind el antecedente de padecer de insuficiencia renal cronica,
como factor predisponente para la aparicion de “fendbmeno de no reflujo”.
Tomando en cuenta que la insuficiencia renal cronica actualmente es un
equivalente de riesgo cardiovascular " por presentar diversas alteraciones
como aterosclerosis acelerada, hiperglicemia, hipetrigliceridemia, hipertension
arterial sistémica, entre otros. Gollino, Rezkalla y colaboradores, >’ describen
factores preacondicionantes propios del individuo para el desarrollo de
“fendbmeno de no reflujo”

Correlacionado la inestabilidad hemodinamica con los valores de presion

arterial sistolica y diastdlica, asi como la clasificacion del Killip Kimball ”’

, junto
con niveles de lactato en nuestro estudio el grupo que presenté FNR, demostro

como factor predictivo dichas variables. El grupo que presentd FNR, tuvo
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tendencia a presion arterial limitrofe, un Killip Kimball mayor de 2 e
hiperlactatemia, observando el impacto de la inestabilidad hemodinamica para
el desarrollo de FNR, al ingreso. Kitazume y colaboradores describen que el
deterioro hemodinamico puede estar relacionado con aumento de
ateroembolismo y disminucion del flujo en las arterias no responsable del infarto,
promoviendo al desarrollo del FNR.”’

En este estudio encontramos correlacién de los marcadores de respuesta
inflamatoria elevados como son los niveles leucocitos y PCR como factores
predisponentes en el desarrollo del FNR, otros estudios se ha descrito niveles
altos de PCR como predictores de FNR, describen mecanismos mediante el cual
niveles de PCR aumenta el riesgo de desarrollar “fendmeno de no reflujo”, por
promover a la obstruccion de la microcirculacion y el riesgo de infarto. 78798587

Un tiempo de isquemia prolongado, previo a la reperfusién se asociado
con una alta prevalencia de “fenomeno de no reflujo”. En este estudio
demostramos que los pacientes que tuvieron FNR, tuvieron un tiempo de
isquemia mas prolongado que el grupo que no presentd FNR.

La isquemia prolongada esta asociada con un incremento del edema
tisular y del miocardio, la cual eventualmente son parte de los mecanismos
descritos para el desarrollo del “fenémeno de no reflujo™®.

En nuestro estudio se encontr6 mayor porcentaje de “fendmeno de no reflujo”,
cuando la localizacion del infarto era anterior y la arteria responsable de infarto

fue la descendente anterior. Esta descrito como determinantes del FNR, la

extension del area de isquemia, demostrado mediante el electrocardiograma, asi
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como la alta prevalencia de FNR es mayor en la arteria descendente anterior
cuando esta arteria es la responsable del infarto, al ser comparada con las otras
arterias epicardicas.?’

No encontramos correlacion entre el desarrollo del FNR y el flujo TIMI
encontrado en la coronariografia, pero si hubo mayor presentacién de “fendémeno
de no reflujo” en aquellos que posterior al intervencionismo tuvieron un flujo TIMI
<2 yun TMP £ 2. En otro estudio Van't Hof y colaboradores, describen que
en los pacientes que presentan un flujo TIMlI o TMP 0-2 posterior al intervencion,
se espera que el 5-10% de ellos desarrolle “fendmeno de no reflujo”.82

Hubo una correlacion directa entre los pacientes que presentaron
“fendmeno de no reflujo y en los que no hubo resolucion del ST mayor del 70%.
Santoro y colaboradores ®, han estudiado la relacion entre los cambios del ST
en el electrocardiograma y la perfusion miocardica evaluada por
ecocardiograma de contraste, una rapida resolucion del ST fue altamente
especifico para el diagndstico de reperfusion (91%).

Los pacientes que obtiene un TMP 2-3 y una resolucién del ST mayor del
70%, se han observado como factores de buen prondstico a largo plazo en
pacientes que son sometidos a ACTP primaria.®*

En este estudio observamos una peor evolucion intrahospitalaria en los
pacientes que desarrollaron “fendmeno de no reflujo”, como edema agudo
pulmonar, eventos de arritmia como taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular

y/o asistolia, asi como choque cardiogénico.
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Ademas dicho grupo requiri6 de mayor apoyo de balén de
contrapulsacion intra aértico y de ventilacion mecanica, la mortalidad fue 6.7
veces mayor en grupo el grupo que presentd “fendmeno de no reflujo”, el
promedio de la fraccidon de expulsion de los pacientes que presentaron
“fenobmeno de no reflujo” del 45% vs 51% del grupo que no presentd dicho
fendbmeno como complicacion post ACTP. Se ha descrito que la dilatacion
ventricular, el remodelado posterior al infarto del miocardio, se han asociado
fuertemente a los eventos cardiacos adversos, desempenando un rol importante

en la falla cardiaca’®
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IX. CONCLUSIONES

La prevalencia de “fendbmeno de no reflujo” en el Instituto Nacional de
Cardiologia en pacientes que son sometidos a ACTP primaria con colocacién
stent directo es del 17%, los factores predisponentes en este estudio para el
desarrollo de “fenémeno de no reflujo”, son antecedentes de insuficiencia
renal cronica, niveles altos de leucocitos, PCR, CPK total, inestabilidad
hemodindmica al momento del ingreso, Kilip y Kimball mayor de 2 e
hiperlactatemia Los pacientes con “fenédmeno de no reflujo” desarrollaron
mas flujo TIMI de 0-2 o un TMP 0-2.

La ausencia de la resolucién del segmento ST no mayor del 70%,
correlacion6 con el diagnéstico de “fendmeno de no reflujo”, diagnosticado
mediante la angiografia, en este grupo.

En este grupo estudiado los pacientes que desarrollaron “fenémeno de
no reflujo” tuvieron mayor eventos de complicaciones intrahospitalarias de
tipo cardiovascular, como choque cardiogénico, edema agudo de pulmon,
insuficiencia cardiaca, eventos de arritmias, requerimiento mayor de apoyo
de ventilacion mecanica; asi como el del balén de contrapulsacion adrtica,
ademas se observo un riesgo de 6.3 mas de mortalidad en los que
desarrollaron “fendbmeno de no reflujo”. La funcién ventricular izquierda
evaluada mediante el ecocardiograma, se observd mayormente afectada en

este grupo.
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Dentro de las limitantes tenemos, que es un estudio no aleatorizado,
retrospectivo, probablemente con un tamafio de muestra insuficiente en el

grupo de “no reflujo”, que permita realizar un andlisis multivariado.
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