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INTRODUCCION

La cardiopatia isquémica es la principal causa de morbi-mortalidad en el mundo
representando altos costos para el sector salud. Aproximadamente 7 millones de
personas mueren al dia por causa de enfermedad coronaria ateroesclerosa,
representando el 12.8% de todas las muertes.

En el 2009, 683 000 pacientes fueron atendidos en EUA con diagndstico de
sindrome coronario agudo (SICA) @

Datos epidemiolégicos en México, establecen a la cardiopatia isquémica como
primer causa de mortalidad en mayores de 60 afos y en la poblacién en general,
siendo responsable de 77, 284 muertes en el 2013. ©

Es asi que la enfermedad coronaria se establece como un problema de salud en
México. De los sindrome coronarios agudos el infarto sin elevacién del ST
representa el 43.7 % y el IAM CEST 56.2%. La mortalidad reportada en nuestro
medio, por esta causa, es aproximadamente del 7% segun lo informado en el
estudio RENASICA Il ( Registro Nacional de Sindromes Isquémicos Coronarios
Agudos), siendo del 4% en los sindromes isquémicos sin elevaciéon del ST(SICA
SEST ) ydel 10% en los pacientes con sindrome isquémico coronario agudo con
elevacion del segmento ST( SICA CEST).®

La adecuada y temprana terapia de reperfusién en el infarto agudo del miocardio
ha mostrado reducir la mortalidad y el tamano del infarto, siendo la angioplastia
coronaria percutanea el método de eleccion para lograr este objetivo. Sin
embargo, pese a la adecuada y temprana reperfusion, existe un porcentaje de
pacientes que fallecen, presentan complicaciones y sintomas deletéreos
asociados a la reperfusion. ©

Actualmente se sabe que la restauracion del flujo esta asociada a eventos
adversos. Este proceso de restauracion del flujo, a un miocardio isquémico puede
inducir lesion en las células miocardicas. Este fendmeno es conocido como dafio
por reperfusion, que puede desarrollar muerte celular y determina hasta el 50%
del tamafo del infarto final y asi paradojicamente reduce los efectos benéficos de

la reperfusion miocardica. ©



Las manifestaciones clinicas de esta grave complicacion y que la definen, se
encuentra englobada en cuatro rubros: aturdimiento miocardico, arritmias por
reperfusion, dafio microvascular, y dafio letal por reperfusion. ")

Es por esto que es importante evaluar las caracteristicas demograficas asi como
la prevalencia del dafio por reperfusion, para determinar en algun futuro terapias

disponibles para la prevencion de esta grave complicacion.
MARCO TEORICO

En la evolucién de la terapia alrededor del infarto agudo del miocardio, la
reperfusion coronaria ha probado ser la via que limita el tamafo del infarto.

La reperfusion iniciada tempranamente durante la presentacién de los sintomas
del infarto reducen la probabilidad de complicaciones asociadas al tamano del
mismo cuando ésta es ofrecida entre 2 y 6 horas, sin embargo después de 12

horas la recuperacion de tejido viable es minimo con la reperfusion . ©

Hay evidencia, de que la reperfusion pese a que sea ofrecida tempranamente,
esta acompafiada de manifestacion deletéreas conocidas como dafio por
reperfusion.

El dano por reperfusion se refiere a eventos causales asociados a la reperfusion,
que no ocurren durante el periodo isquémico precedente y que pueden ser
atenuados por una intervencién dada en el momento de la reperfusion. ©

Este tipicamente es observado en los pacientes que se presentan con un infarto
agudo del miocardio con elevacion del ST, en quienes la intervencion mas
efectiva para reducir la isquemia miocardica es la terapia trombolitica o la
angioplastia coronaria percutanea primaria. "9

La reperfusion es descrita por Brandwald y Kloner , como un arma de doble filo,
debido a que por si misma puede desarrollar o acelerar el dafio miocardico mas
alla del generado por la isquemia. (" 12

Los primeros conceptos que conciernen al dafo por reperfusion fueron

expresados por Jennings et al en 1960 cuando ellos sugirieron que la reperfusion



puede acelerar el desarrollo de necrosis como dano irreversible a los miocitos.
Ellos hicieron una descripcion de caracteristicas histologicas de miocardio
isquémico en perros. Reportando edema, disrupcion del sarcolema, contraccion
de miofibrillas y granulos intramitocondriales de fosfato de calcio en el miocito.
(13)

En 1977, Bulkley y Hutchins reportaron una necrosis miocardica paradojica,
después de la revascularizacion quirurgica coronaria, sugiriendo que las lesiones
fueron relacionadas a la cirugia y eran representadas por contraccion de
miofibrillas debida a sobrecarga de calcio y edema celular miocardico en la
distribucién irrigada por los puentes que se encontraban permeables. "

Esta forma de lesidon miocardica puede provocar por si misma muerte del miocito e
incrementar el tamafio del infarto, explicandose asi, por qué, a pesar del
tratamiento de reperfusiéon 6ptimo, el rango de muerte en el infarto del miocardio
es del 10% vy la incidencia de insuficiencia cardiaca después de un infarto es
alrededor del 25%. ")

FISIOPATOLOGIA DEL DANO POR REPERFUSION

La disminucion de la perfusion tisular por la oclusién de una arteria coronaria
produce una serie de eventos que incluyen disminucion de la fosfocreatina y
detencién del metabolismo aerdbico, seguida de inicio del metabolismo
anaerobico, lo que condiciona la generacion de diferentes metabolitos (lactato,
radicales libres, etc.) toxicos para la célula. ™

Si la oclusion persiste en ausencia de una adecuada circulacién coronaria
colateral, el déficit de perfusion resultard en un dafio estructural irreversible, y

finalmente llevara a las células a la muerte "9

La entrada de oxigeno potencia la formacién de especies reactivas de oxigeno, la
acumulacion intracelular de calcio que dafa las proteinas celulares, los organelos,

y las membranas plasmaticas de las células.



Existen tres etapas que inician el dafo por reperfusion y que finalizan con la
disrupcién del sarcolema. Estas son detalladas a continuacion: *®
1. Re- Energetizacion

2. Rapida normalizacion del pH tisular.

3. Rapida normalizacion de la osmolaridad del tejido.

La re- energetizacion:

Cuando la célula tiene un aporte insuficiente de oxigeno, hay una disminucién en
la produccion de energia (ATP) y un incremento del fosfato, lo que limita la salida
del calcio de la célula, produciéndose una acumulacion de éste ion en su interior.
Se pierde asi la capacidad para restablecer la homeostasis del calcio. "

Al re oxigenar a la célula, la produccion de energia se lleva a cabo nuevamente,
reanudando la funcién de las bombas en la membrana celular que se encargan del
equilibrio idnico. Durante la primera fase de re oxigenacién el calcio citosdlico esta
en muy altas concentraciones, provocando una fuerza de contraccion excesiva.
Esta fuerza sostenida causa un fendmeno conocido como hipercontraccion,
definido como un acortamiento irreversible® '®

La hipercontractura de la célula miocardica dafa los elementos del citoesqueleto,
deformandolo con un acortamiento mayor al normal, provocando que la miofibrilla
no recupere facilmente su forma inicial. En los tejidos la hipercontractura de las
células adyacentes provoca disrupcién celular y necrosis.

Este dafo es llamado paradoja de oxigeno, debido a una reanudacion de la

produccion de energia en la célula. ("

Papel de la restauraciéon rapida del pH

Después de un periodo de isquemia prolongada el pH citosdlico es marcadamente
bajo, debido a un metabolismo anaerdbico y a la ruptura de ATP que produce un
exceso de hidrogeniones. Desarrollandose una acidificacion del espacio intra

celular e intersticial. ?°



La re oxigenacidén provoca una rapida restauracién del pH intra celular, a través
de la recuperacion de las bomba Na®*/ H*. Este proceso tiene dos consecuencias:
La acidosis intra celular es rapidamente reducida. Esta acidosis tiene un
importante efecto inotropico negativo, inhibiendo a la maquinaria contractil. La
rapida salida de H* de la célula re oxigenada, evita el efecto protector de la
acidosis. La activacion del bomba Na*/H* causa un flujo de Na* dentro del citosol.
(21)

La habilidad de esta bomba para remover el exceso de Na®, puede activar
secundariamente a la bomba Na®*/ Ca® que transporta el Na® hacia el exterior y el
calcio hacia el interior de la célula (modo reverso) estos dos mecanismo provocan
aun mas sobrecarga de calcio intra celular. Con el consiguiente efecto deletéreo

ya comentado previamente. 2

Rol de la rapida normalizacion de la osmolaridad del tejido.

El intercambiador Na* /H* juega un rol importante en la regulacion del volumen.
Los productos finales del metabolismo anaerdbico también acumulados,
incrementan la sobrecarga osmotica en el espacio intracelular y el espacio
intersticial. Si durante la reperfusién el exceso de las moléculas osmdticamente
activas es rapidamente lavado, se produce un gradiente osmaético entre el espacio
intracelular y el espacio extracelular. Produciendo edema celular que puede

desencadenar en la muerte de la misma. 24

Papel de los radicales Libres

Al restaurar el flujo sanguineo en corazones isquémicos se producen radicales
libres derivados de oxigeno tales como el anién superdxido (O»-), los radicales
hidroxilos (OH-) y peroxido de hidrégeno (H20;), que poseen la capacidad de

dafiar las membranas de las células. “>?® Este fendmeno provoca peroxidacion



de las membranas, con dafo estructural y funcional de la misma, condicionando
un aumento en la permeabilidad de la membrana al calcio, lo que lleva a su vez
un incremento en el calcio intracelular. Los tres principales mecanismos de dafo
por radicales libres son: la peroxidacion de lipidos, la oxidacion de las proteinas, y

la rotura del ADN. ?7-28)

Proceso inflamatorio

Uno de los sucesos inducidos por la reperfusion es la acumulacion de los
leucocitos en el area isquémica. Los neutréfilos se unan a las células miocardicas
a través de las moléculas especializadas de adhesion intercelular. @) | os
neutrofilos y monocitos activados son llevados al miocardio durante la reperfusion
liberando diversas sustancias téxicas para las células endoteliales y miocardicas

(9 incluidos radicales libres, proteasas, elastasas y colagenasas.
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10



Manifestaciones clinicas

El dafo del miocardio durante la reperfusion causa cuatro tipos de disfuncion
cardiaca.

El primero es el aturdimiento miocardico, un término que denota una disfuncion
mecanica que persiste después de la reperfusién a pesar de la ausencia de dafio
irreversible y pese a la restauraciéon de un flujo coronario cercano a lo normal.
Usualmente el miocardio se recupera de esta forma reversible de dafio dias o
semanas despugés 3V

El segundo tipo de disfuncidon cardiaca es el fenomeno de no reflujo que fue
definido como la incapacidad de recuperar un flujo coronario normal pese a
resolver la obstruccion coronaria. 2

El tercer tipo de disfuncion cardiaca son las arritmias por reperfusion que son
potencialmente dafiinas, pero su tratamiento efectivo esta disponible. ¥

El ultimo tipo es el dafo por reperfusion letal. Que se define como la citdlisis
irreversible secundaria a la reperfusion en el tejido con células previamente
isquémicas que aun mantenian reversibilidad al dafno. Este es un mediador de
muerte de las células miocardicas, distinto del dafio isquémico, y ha sido
altamente debatido. Los beneficios totales de la reperfusion miocardica no son los
adecuados, debido a que el dafio letal por reperfusion, disminuye la magnitud de
la reduccién del tamafio de infarto relacionado a una reperfusion temprana. (39

El medio mas convincente para mostrar la existencia del dano por reperfusion
como un mediador distinto de muerte celular en el miocardio, es mostrando que el
tamano del infarto puede ser reducido por una intervenciéon usada al inicio de la
reperfusion miocardica“®®

Hablaremos de cada uno de las presentaciones clinicas del dafio por reperfusion.

Miocardio aturdido

(36

El concepto surgié en 1975 con el trabajo del grupo Vatner ) que observo en

animales de experimentacion que el miocardio sometido a un breve periodo de
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isquemia y que no habia sufrido un dafo irreversible, mostraba una disminucion
de la funcién miocardica regional, la cual persistia incluso después de restaurar
un flujo coronario normal.

Posteriormente Braunwald y Kloner ©7

contribuyeron a caracterizar este
fendmeno utilizando el término “aturdimiento miocardico” para referirse a la
disfuncion ventricular postisquémica que persiste después de la reperfusion pese
a que el dafo fue reversible. Por lo tanto el diagndstico de aturdimiento
miocardico requiere que se presente a) isquemia transitoria, b) Disfuncion
ventricular post isquémica, c) Disfuncion contractil reversible con el tiempo. Los
estudios han mostrado una relacion entre el aturdimiento miocardico y el dafio por
reperfusion. El remodelado ventricular después de un infarto agudo del miocardio
es un importante predictor de prondstico a largo plazo y precede el desarrollo de
sintomas de insuficiencia cardiaca. ®®

Sin embargo en algunos estudios se ha mostrado una alta prevalencia de
disfuncion ventricular, que ocurre en pacientes con un IAM CEST que son tratados
tempranamente con angioplastia. ¢!

Por lo tanto se concluye que la restauracion de la permeabilidad de la arteria
relacionada al infarto no siempre correlaciona con la presencia de una adecuada

perfusion miocardica.®®

Aleixandre Araszkiewicz et al ©®9 al estudiaron el remodelado ventricular en los
pacientes que sufrieron un infarto con elevacion del ST tratados con PCI
tempranamente. Ellos encontraron que casi el 33% de los pacientes con un |IAM
CEST anterior y un TMP de 0 1 resulta en un progresiva dilatacién del VI a pesar
de una rapida restauracion del flujo TIMI 3. Por lo tanto un pobre TMP fue
asociado al desarrollo de insuficiencia cardiaca.

Bolognese et al encontré “%

que después de seis meses de haberse realizado la
ACTP ocurria un remodelado ventricular aproximadamente en el 30 % de los
pacientes un rango cercano al observado en los pacientes sometidos a trombolisis

del 34%.
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Bolognese et al asocidé fuertemente la reperfusion miocardica evaluado por
ecocardiografia de contraste con progresiva dilatacion del VI, mientras Wu et al ¢"
encontré que la obstruccion micro vascular evaluada por resonancia magnética
realizada 10 dias después del |IAM predice el remodelado ventricular.

De luca et al “? asoci6 la edad con peor reperfusion miocardica después de un
IAM los resultados del estudio confirman que la reperfusion miocardica fue mas
predictiva del desarrollo de remodelado ventricular que la restauracién de un flujo
TIMI 3.

Fendmeno de no reflujo

Se define como la incapacidad de reperfundir tejido previamente isquémico a
pesar de lograr una permeabilidad de la arteria coronaria epicardica que irriga
dicho territorio. De esto se deduce el concepto de que no es una ecuacion el
hecho de que arteria abierta sea igual a miocardio perfundido. (")

El concepto de no reflujo fue por primera vez mencionado en la isquemia cerebral.
Las hipotesis de este fendmeno surgié de observaciones en cerebros de conejos
que eran sometidos a pequefos periodos de isquemia, entres 2 %2 minutos de
isquemia, recuperando un flujo normal cuando la obstruccién se resolvia.
Cuantos estos conejos eran sometidos a una isquemia prolongada, el flujo
cerebral no era restaurado, pese a que se resolviera la obstruccion. La isquemia
prolongada resulta en cambios importantes en la microvasculatura que interfieren
con el flujo normal a las células cerebrales. La existencia de este fendbmenos fue
confirmado en una variedad de modelos animales. Y también se demostré en una
variedad de tejidos. ¥

Kloner et al “¥

demostro la existencia del fendbmeno de no reflujo en los
corazones isquémicos Y lo relacion6 con enfermedad microvascular.

Entender la fisiopatologia de este fendmeno es crucial para el manejo de esta
condicion.

Después del cese prolongado del flujo en una arteria coronaria y la posterior

restauracion del mismo, existe un dafio a la microvasculatura que evita una
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restauracion normal del flujo a los miocitos. Este fendbmeno es mas pronunciado
en el subendocardio en una manera similar al fendmeno de frente de onda de la
isquemia, y esta asociado en los pacientes con periodos mas prolongados de
oclusién coronaria. %

Los mecanismos exactos que causan anormalidades en la microvasculatura no
estan bien esclarecidos. Hay teorias en la que la resistencia arterial coronaria
mediada por la vasoconstriccion, tanto epicardica como intramiocardica
secundaria al dafio endotelial y a la disminucion de la secrecion basal de oxido
nitrico, la disminucion de este mismo causado por la formacién de radicales libres
y la contraccion celular coronaria por disfuncion en la liberacion del calcio por el

reticulo sarcoplasmatico durante el estrés oxidativo. ¥

La incidencia de este fenomeno de no reflujo es del 0.6-7.5%. En el IAM en
pacientes con flujo TIMI 3 en la arteria causal del infarto, la incidencia de perfusion
miocardica anormal es del 22-50% con promedios del 30%. La mayoria de los
estudios con trombolisis en IAM ha reportado flujo TIMI 3 a los 90 min en el 50-

55% en ACTP primaria convencional. 344

El significado clinico de un flujo coronario subdptimo es de particular importancia
ya que tiene una asociacion con eventos cardiovasculares mayores y mortalidad
a un ano.

El patrén de flujo coronario es definido a través de una escala establecida y
utilizada desde los afios 80 Illamada flujo TIMI (Thrombolysis in myocardial
infarction). %

La presencia de un flujo TIMI 3 después de la reperfusion es un potente
predictor de supervivencia. Sin embargo cuando el flujo TIMI es menor de 3
existe una perfusion miocardica subdptima que resulta en una disminucion de la

supervivencia a los 30 dias®

Después de la terapia de reperfusion el fendmeno de no reflujo se correlacionan

con un descenso incompleto del ST, que a su vez esta asociado con incremento

14



en la incidencia de reinfarto, ruptura miocardica y muerte. En humanos el
fendmeno de no reflujo ha sido detectado por  sincitiografia nuclear,
ecocardiografia con contraste , Imagen de resonancia magnética, y tomografia
por emisién de positrones en un promedio alrededor del 30% de los casos con
IAM CEST. )

Arritmias por reperfusion

Golbert et al observaron el desarrollo de ritmo idioventricular acelerado en 10 de
12 pacientes reperfundidos con estreptoquinasa intracoronaria. (*° )

Multiples estudios han mostrado la aparicion de ritmo idioventricular acelerado
es mas frecuente con la reperfusion que durante el episodio isquémico, por lo
que la aparicion de ritmo idioventricular acelerado se considera un criterio de
reperfusion. “©

Cabe sefialar que debido a su baja incidencia se trata de un criterio muy

especifico pero poco sensible.

Arritmias ventriculares asociadas a reperfusion

Desde 1935 , Tennat y Wiggers “”) demostraron en modelos experimentales que
la reperfusion subita de miocardio sometido a isquemia aguda se acompafaba de
arritmias ventriculares. En 1943, Harris y Rojas mostraron en un modelo
experimental que estas arritmias se producian tanto durante la oclusion coronaria
como después de liberarla ligadura arterial.

Mtaras et al “®

por su parte encontraron que el desarrollo de fibrilacion
ventricular en pacientes sometidos a trombolisis intracoronaria se asociaba a una
estenosis angiografica menor del 80% y no encontraron casos de FV en
pacientes con estenosis mayor del 80%.

Miller et al “® reportaron una incidencia del 100% de taquicardia ventricular en
pacientes con reperfusion postrombolisis intracoronaria en comparacién con un
70% en aquellos sin evidencia de reperfusion. Los periodos de isquemia mas

breves seguidos por reperfusién se asocian a arritmias letales explica muchos
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de los eventos de muerte subita cardiaca arritmicas que sean demostrado en
pacientes con angina de prinzmetal después de ceder el espasmo coronario. %

Finalmente el estudio PAM ©V

demostré que cuando mas rapido se abre la
arteria causante del infarto mediante angioplastia primaria, mayor es la incidencia

de arritmias ventriculares.

Resolucion del ST

El objetivo de la reperfusion en el tratamiento del IAM CEST es una temprana y
sostenida reperfusion del miocardio en riesgo. Sin embargo la optima re
canalizacion épicardica, no guarda relacion con una 6ptima perfusién miocardica.
Multiples hallazgos angiograficos como flujo TIMI y la mancha miocardica TMP,
asi como marcadores electrocardiograficos como resolucion del segmento ST han
sido propuestos para evaluar la reperfusion miocardica. ©

Giuseppe et al evaluaron marcadores de reperfusion en la prediccion del tamafio
del infarto en pacientes con IAM CEST que son sometidos a angioplastia.
Consideraron como resolucion del ST, comparando el electrocardiograma
diagndstico y el post procedimiento (3 h). La resolucion del ST fue definida como
completa cuando era mayor del 70% parcial cuando estaba dentro del 30- 70 % y
no resolucién cuando era menor del 30 %. Ellos encontraron que la combinacion
de tres marcadores de reperfusién 6ptima fue una desviacién del. ST 0 -2 mm,
TIMIl'y TMP 3 mostré un infarto muy pequefio y una buena fraccién de eyeccién al
alta. Por lo tanto este estudio demostr6 que los IAMCEST tratados con
angioplastia el Flujo TIMI, TMP y la resoluciéon del. ST son marcadores de
prondstico en la prediccion del tamario del infarto. ©2

La angiografia y el electrocardiograma puede proveernos de informacion en la
evaluacion de la perfusion miocardica y su combinacion puede ser considerada

para definir el éxito de la reperfusion mecanica del IAMCEST. ©®
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

El instituto nacional de cardiologia “Ignacio Chavez” es una institucion que brinda
servicios médicos de tercer nivel y funge como hospital de concentracion de
enfermedades cardiovasculares, cuya complejidad requieren un manejo
multidisciplinario y especializado. De ahi que los pacientes que se atienden, se
caracterizan por patologias complejas y diversas, con una alta prevalencia de
comorbilidades que alteran el curso clinico, que a su vez demandan recursos y
requieren manejo especializado.

La enfermedad ateroesclerosa coronaria es la principal causa de muerte en el
mundo. Aproximadamente 3.8 millones de hombres y 3.4 millones de mujeres
mueren por esta enfermedad cada afio.

El tratamiento de reperfusion representa el método que en la actualidad limita el
tamafno del infarto y las complicaciones letales de éste, siendo la angioplastia
coronaria percutanea la herramienta principal para lograr este objetivo. Sin
embargo, pese a que se ofrezca una terapia de reperfusion temprana a los
pacientes, hay un porcentaje de ellos que presentan sintomas deletéreos
secundarios a la reperfusion, fenémeno conocido como dafio por reperfusion,
que cuando se instala, puede representar hasta el 50% del tamafo del infarto final.

Siendo causa de muerte y morbilidad después de un infarto agudo del miocardio.

La prevalencia de dafo por reperfusion no ha sido evaluada en estudios previos.
El contar con informacién sobre las formas de presentacion y evolucion de estos
pacientes ayudara a ofrecerles un mejor manejo y apoyara el desarrollo de nuevas
terapias para la atencion de esta temible complicacion. Por todo esto resulta
trascendente realizar un estudio en el Instituto Nacional de Cardiologia “ Ignacio
Chavez” que identifique la Prevalencia de este fendmeno, sus caracteristicas
demograficas, clinicas en pacientes que presentan un infarto agudo del miocardio
con elevacioén del ST.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢, Cual es la prevalencia de dafo por reperfusion en los pacientes con infarto

agudo del miocardio con elevaciéon del ST que son sometidos a terapia de

reperfusion con angioplastia coronaria percutanea?
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HIPOTESIS
En los pacientes con IAM con elevacion del segmento ST reperfundidos mediante

ACTP dentro de las primeras seis horas existe una alta prevalencia de dano por

reperfusion.
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OBJETIVOS

OBJETIVOS PRIMARIOS:
o Determinar la prevalencia del dafo por reperfusion en los pacientes con
infarto agudo del miocardio con elevacion ST que son sometidos a

angioplastia coronaria percutanea atendidos en nuestro instituto.

e Conocer y comparar las caracteristicas clinicas y demograficas de los
pacientes con infarto agudo del miocardio con elevacion del ST que
presentan dano por reperfusiéon contra los que no presentan dafo por
reperfusion que son sometidos a angioplastia coronaria percutanea en el

Instituto Nacional de Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez”.

OBJETIVOS SECUNDARIOS:
e Evaluar y comparar la mortalidad en ambos grupos de estudio.

e Evaluar y comparar las complicaciones intra hospitalarias en ambos grupos

de estudio.
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MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio:

Se realizé un estudio de tipo cohorte, descriptivo, transversal, retrospectivo.

Caracteristicas del lugar donde fue llevado a cabo.

El cual fue llevado a cabo en el servicio de urgencias y unidad de cuidados
coronarios del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez, institucion de
tercer nivel de atencidn, el cual pertenece a la secretaria de salud, el cual funge
como centro de referencia de enfermedades cardiovasculares. El estudio fue

realizado en el periodo comprendido de agosto 2005 mayo del 2015.

Poblacion estudiada.

Se analizo la base de datos del registro prospectivo de todos los pacientes que
ingresan a la unidad de cuidados coronarios del Instituto Nacional de Cardiologia a
partir de septiembre del 2005 hasta Mayo 2015. Se establecié como universo de
trabajo una poblacion total de 621 pacientes que cumplieron con los siguientes

criterios:

Criterios de inclusién

e Se incluyeron todos los pacientes con diagnéstico de infarto agudo del
miocardio con elevaciéon del ST que ingresaron en el periodo comprendido
de agosto del 2005 a mayo del 2015 a la unidad de cuidados coronarios del
INC “Dr Ignacio Chavez”..

e De ambos sexos.

e Mayores de 18 arios.

e Sometidos a terapia de reperfusion con angioplastia coronaria percutanea

en las primeras seis horas del inicio de los sintomas.
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Criterios de exclusion
e Se excluyeron los pacientes que no contaran con los datos de todas las
variables evaluadas en el estudio.

e Se excluyeron a todos los pacientes que por algun motivo no se realizo la.
ACTP.

Criterios de eliminacién

e Se eliminaron a los pacientes que tenian antecedente de un infarto previo.

e Se eliminaron a los pacientes que tenian un flujo inicial en la coronariografia
diagnostica TIMI 2-3.

e Se eliminaron a aquellos que en su seguimiento no contaran con

ecocardiograma post intervencionismo.

Estudiamos una poblacion total de 621 pacientes que ingresaron a la unidad de
cuidados coronarios con diagnostico de Infarto con elevacién del segmento ST
(IAM CEST). La seleccion de la muestra se realizd de la siguiente manera. Fig 1
De un total de 15, 213 pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados
coronarios (UCC) en el periodo ya determinado: 3,763 (24.7%) pacientes
ingresaron con diagnéstico de IAM CEST. Del total de ingresos a la UCC 11, 450
(75.3%) pacientes ingresaron con un diagndstico diferente al de infarto con
elevacion del ST.

De los pacientes con IAM CEST se eliminaron 1,954 (51.9%) pacientes
clasificados como infarto no reperfundido. De los pacientes reperfundidos 1809
(48%), se eliminaron a 400 pacientes (21.9%) que recibieron como terapia de
reperfusion trombolisis y se incluyeron 1409 (77.8%) pacientes que fueron
sometidos a ACTP como terapia de reperfusion. De estos se eliminaron a 111
(7.8%) pacientes a los que por algun motivo la ACTP no se llevé a cabo.
Quedando como un total de pacientes a los que se realizo ACTP 1,307 pacientes
(92.2%).
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De estos se eliminaron a aquellos que tenian antecedente de un infarto previo 261
(20%), para continuar el estudio con 1046 pacientes (80%) que ingresaron con
diagnostico de IAM CEST en su primer evento de infarto. De estos se eliminaron
a 249 (23.8%) pacientes que habian tenido un inicio de los sintomas mas de seis
horas continuando el estudio con un total de 797(76.2%) pacientes que tenian un
inicio de los sintomas menor a 6 horas. Finalmente de 797 pacientes incluidos,
se excluyeron a los pacientes que al realizar la coronariografia diagnostica tenian
un flujo TIMI inicial de 2 o 3 que correspondian a 176 pacientes (22.1%) vy
continuaron en el estudio 621 pacientes con un flujo inicial TIMI 0 0 1 (77.9%).

La muestra final de nuestro estudio incluy6é un total de 621 pacientes.

Ingresos a la UCC

15, 213 ptes.
Dx JAMCGEST
..... 3' 763
(24.7%)
-
IAM No 1AM
reperfundido reperfundido
1, 954 1809
(51.9%) 48%
/ ™Y
Trombolisis é%g
O
400(21.9%) (77.8%)
- —— No se logro realizar
—_— ACTP
ACTP 111(7.8%)
1307
(92.2%)
= IAM previo
.. 261 (20%)
IAM CEST
reperfundido a ACTP
en su primer evento
de IAM

1046(80.7%)

FIG 1. Flujograma de la seleccion de la muestra.
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Pacientes que
ingresaron al
estudio
621

FIG 1. Continuacion flujograma de seleccién de la muestra.

Se compararon las caracteristicas clinicas de aquellos pacientes con y sin dafo
por reperfusion.

Se estudiaron las siguientes variables de todos los pacientes: edad, género,
factores de riesgo cardiovascular incluyendo: Tabaquismo previo, Tabaquismo
actual, Diabetes Mellitus 2, Dislipidemia, Hipertension arterial sistémica, Angina

previa , consumo de aspirina previa, consumo de estatinas previa.

Se evalué la forma de presentacion clinica de ambos grupos, analizando
localizacion del infarto considerandose este rubro en dos grupos: infarto anterior e
infarto no anterior. Se evalud a su ingreso la clasificacion Killip Kimbal, asi como
los signos vitales a su ingreso incluyendo presion arterial sistolica, presion arterial
diastdlica y frecuencia cardiaca.

De los datos obtenidos de la coronariografia se evalué la arteria responsable del
infarto, el flujo final de acuerdo a la clasificacion TIMI asi como el Blush miocardico
de acuerdo a la clasificaciéon TMP.

Se comparo la fraccidon de eyeccion del ventriculo izquierdo en ambos grupos de
estudio.

Finalmente se realiz6 una comparacidn con respecto a la mortalidad, vy
complicaciones intrahospitalarias incluyendo edema agudo pulmonar, angina

recurrente, insuficiencia cardiaca, re infarto y evento vascular cerebral.
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DEFINICION DE VARIABLES

Género: Sexo del paciente. Se defini6 como Femenino o Masculino.
Edad: Edad en afos al ingreso del paciente a la unidad de cuidados coronarios.
Tabaquismo previo: Consumo de tabaco con un afo de suspension al momento
del ingreso a la unidad de urgencias. Este se obtuvo como antecedente en el
expediente clinico y se definié como Sl o NO.
Tabaquismo actual: Consumo de tabaco por lo menos de 1 afio hasta el ingreso
hasta la fecha de ingreso del paciente.
Diabetes mellitus: Glucosa en ayuno mayor de 126 mg/dl , glucosa tomada al
azar > 200 mg/dl . Esta se obtuvo del expediente clinico y se defini6 como Sl o
NO.
Hipertension arterial sistémica: Presion arterial sistémica >140/90. Se obtuvo
del expediente clinico en los antecedentes del paciente. Se definié como Sl o
NO.
Dislipidemia: Se consideré como si el paciente presenta o no el antecedente del
mismo el cual es recabado del expediente clinico.
Angina previa: Se consideré como la presencia de angina una semana o mas
previa al ingreso del paciente a urgencias.
Localizacion del infarto: Se obtuvo del expediente clinico a través del
electrocardiograma en donde podia evidenciarse la elevacion del ST. Se dividio
en dos grupos. Infarto de localizacion anterior e infarto de localizacion no anterior
no anterior.
Clasificacion Killip Kimbal: Estratificacion que se utiliza para los pacientes con
infarto agudo del miocardio que permite establecer el prondstico y la probabilidad
de muerte a los 30 dias tras el infarto. Se determiné como:

KK I: Sin signos de insuficiencia cardiaca.

KK Il : Paciente con estertores crepitantes humedos, tercer ruido.

KK Il : Paciente con edema agudo pulmonar.

KK IV: Pacientes con choque cardiogénico.
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Se obtuvo del expediente clinico al ingreso del paciente. La evaluacion fue
clinica.

Arteria responsable del infarto: Se determiné como la arteria coronaria culpable
del infarto a aquella con compromiso de flujo. Definido como un flujo TIMI 0-1
durante el estudio de coronariografia diagndstica, y que coincidia con la
localizacion por electrocardiograma. Se determiné como posibilidades:
Descendente anterior, Circunfleja, Coronaria Derecha, Diagnonal, Obtusa
marginal, Descedente posterior, Ramo intermedio. Se obtuvo de la nota de

hemodinamica en el expediente clinico.

Flujo TIMI post ACTP: Flujo coronario por escala TIMI, posterior a la
intervencidén coronaria percutanea y la resolucion de la obstruccion. Se definié
como Flujo TIMI 3, 2, 1, 0. Esta variable se obtuvo del reporte de hemodinamica

que se encontraba en el expediente clinico,

Escala TMP: Evalua la perfusién miocardica. Se determiné como:

- TMP 3 A wuna normal entrada y salida del contraste desde Ia
microvasculatura. Hay una apariencia de vidrio despulido llamado por los
estadunidenses (Blush) u opacificacion del miocardio en la distribucion de
la arteria culpable del infarto que se limpia normalmente y es ausente o
ligeramente o moderadamente persistente al final de la fase de lavado
(aproximadamente 3 latidos cardiacos).

- TMP 2 Entrada y salida de contraste retardada desde la microvasculatura.
Hay un blush u opacificacion del miocardio en la distribucién de la arteria
culpable del infarto que es fuertemente persistente al final de la fase de
lavado (El lavado del contraste persiste fuertemente después de tres
latidos cardiacos y no disminuye o disminuye minimamente en la fase de
lavado.

- TMP 1 Entraday salida de contraste lenta, falla para la salida del contraste
de la microvasculatura. El contraste permanece hasta la siguiente

inyeccion aproximadamente 30 seg entre las inyecciones.
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- TMP 0 Ausencia de perfusiéon miocardica. No existe o hay una minima
opacificacion del miocardio en la distribucion de la arteria culpable del
infarto.

Esta variable se obtuvo de la nota de hemodinamica del expediente clinico, de

la fecha que el paciente fue intervenido.

Consumo de Aspirina: Antecedente de consumo de aspirina minimo de 7 dias
previos al ingreso del paciente por el infarto. Se categorizé como Sl o No.
Consumo de estatina: Antecedente de consumo de estatina previo al ingreso del
paciente por diagnostico de infarto agudo del miocardio. Se categorizé como Sl o
No.

Edema agudo pulmonar: Se determin6 clinicamente al ingreso del paciente.
Basado en la exploracion fisica y se corrobord por placa de radiografia de torax.

Esta variable se categorizé como Sl o No.

Angina recurrente: La presencia de angina mas de 24 hrs después del evento del
infarto hasta 28 dias después de la fecha del mismo. Se obtuvo del expediente

clinico. Se categorizé como Sl o No.

Insuficiencia cardiaca sintomatica: Se evalud clinicamente con la clasificacion
de la New York Heart Association. Definiéendose como un NYHA Il o mas y se
corroboré por la medicién de la fraccion de eyeccion medida por método de

imagen ecocardiografica con FEVI menor de 50%. Se categorizo como S| o No.

Re- infarto: Presencia de sintomas tipicos de angina asociados a cambios
electrocardiograficos y elevaciéon de biomarcadores de dafio miocardico durante su

hospitalizacion segun las guias internacionales de infarto agudo del miocardio.

Evento vascular cerebral: Déficit neurolégico motor o del lenguaje, el cual se
obtuvo clinicamente y que se corroboré por imagen de tomografia de craneo
computada o Imagen de resonancia magnética de encéfalo. Se obtuvo del

expediente clinico y se categoriz6 como Sl o No.
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Dafio por reperfusion:

Se consideré6 como un conjunto de manifestaciones deletéreas presentadas

posterior a la angioplastia coronaria percutanea (ACTP). Que incluyo la presencia

de uno o todas de las siguientes:

Fendmeno de no reflujo: Se defini6 como fendmeno de no reflujo como a la
incapacidad de restaurar un flujo coronario pese a remover la oclusion
coronaria. Fue obtenida de la nota del procedimiento de hemodinamica del
expediente clinico.

Aturdimiento miocardico: Disfuncidon mecanica prolongada secundaria a un
evento isquémico que persiste después de la reperfusion de un tejido
previamente isquémico en ausencia de daino irreversible. Fue obtenido del
reporte de ecocardiografia realizado una semana posterior al
procedimiento de ACTP, tomandose de este reporte la fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo. La escala fue tomada como presente o no. Se
consideré como aturdimiento miocardico una FEVI menor de 35 %.
Arritmias por reperfusion: Fue considerada como la presencia de
taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular, ritmo idioventricular que se
presentaron posterior a la reperfusion por ACTP. Se obtuvo del expediente
clinico. Se determin6é como Sl o NO presente.

Resoluciéon del ST. Se consideré como resolucion del ST a una disminucion
de mas del 70% de la elevacion del ST a los 90 minutos de la reperfusion,

comparado con el electrocardiograma diagndstico del ingreso.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se efectud el analisis de cada una de las variables y su distribucion con medidas
de tendencia central y de dispersion. Las variables continuas se reportaron como
media + desviacién estandar o mediana y percentil 25 y 75 de acuerdo a su

distribucidn. Las variables categéricas se reportaron como numero y porcentaje.

Las diferencias en las variables continuas entre los pacientes con y sin dafio por
reperfusion se analizaron con la Prueba t de student para muestras
independientes o U de Mann Whitney de acuerdo al tipo de distribucion de la

variable.
La comparacién de las variables categoricas entre los pacientes con y sin dafio

por reperfusion se analizé con la prueba de Chi2 o prueba exacta de Fisher.

Todo lo anterior se efectud con el paquete estadistico SPSS 20.0
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RESULTADOS

Se identificd un total de 3 763 pacientes que ingresaron con el diagnostico de IAM
CEST, que corresponde al 24.7% de todas las causas de ingreso. Del total de
pacientes que ingresaron con |IAM CEST solo el 48% recibe terapia de
reperfusion y la terapia de eleccion fue la angioplastia coronaria percutanea en un

78% de los casos.

WM REPERFUNDIDO
B NO REPER
BmACTP

ETROMBOLISIS

Fig 1. Tratamiento del IAM CEST y tipo de terapia de reperfusion.

ACTP. Angioplastia coronaria transluminal percutanea.

De un total de 621 pacientes los cuales se les ofrecié terapia de reperfusion por
ACTP dentro de las primeras 6 horas del inicio de los sintomas, se encontré que
203 (32.7%) pacientes presentaron dano por reperfusion y 418 (67.3%) no

presentaron esta complicacion.

30



Caracteristicas demograficas

La edad promedio de ambos grupos fue de 58.2 + 11.2, 59 afios £ 12.5 en el
grupo con dafo por reperfusiéon y 57.5 £11.6 (p 0.02) en el grupo sin dafio por
reperfusion. El dano por reperfusion fue mas frecuente en hombres 165 (81.3%)
hombres VS 38 (18.7%) mujeres aunque no existié diferencias en ninguno de los
grupos.

El IMC promedio de ambos grupos fue 27.3 £ 4. No hubo diferencias
significativas en ninguno de los grupos con respecto a este parametro.

Las caracteristicas demograficas de la poblacién total se exponen en la Tabla 1.

Caracteristica Resultado

Edad (afios) 58.2+11.2
Género 524 (84)
masculino (%)

IMC 27.3+4
Hipertension (%) 290 (46.7)
Diabetes (%) 179 (28)
Dislipidemia (%) 218 (35)
Tabaquismo 250 (40)
Actual(%)

Tabaquismo 174 (28)
previo (%)

Angina previa 59 (9.5)
(%)

Uso de aspirina 51 (8.2)
(%)

Uso de estatina 48 (7.7)
(%)

Dafio por 203 (32.7)

reperfusion (%)

Tabla 1. Caracteristicas demogréficas de la poblacién total estudiada.
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Factores de riesgo cardiovascular

En relacion a los factores de riesgo cardiovascular no se observéd diferencia
significativa entre ninguno de los grupos estudiados, al comparar los antecedentes
de tabaquismo actual, tabaquismo previo, DM2, Dislipidemia, Hipertension arterial
sistémica y angina previa.

Sin embargo se denota que la mayoria de los pacientes en ambos grupos
carecian del habito del tabaquismo, so6lo 76 (37.4%) pacientes en el grupo de
dafio por reperfusion y 174 (41.6 %) del grupo sin dano tenian éste antecedente.
Las enfermedad mas prevalente fue la HAS con un total de 290 pacientes (40%).
La DM2 (28%), la Dislipidemia (35%), la angina previa(9.5%) , el consumo de

estatinas (7.7% ) o de aspirina(7.7 %) no fue prevalente en ninguno de los grupos.

Las caracteristicas de los factores de riesgo asi como el porcentaje y valores de p

de cada uno de los grupos se exponen en la tabla 2.

Edad (afios) 59.9+12.5 57.5+11.1 0.02
Género masculino (%) 165 (81.3) 359 (86.1) 0.12
Género femenino (%) 38 (18.7) 58 (13.9) 0.12
IMC 27.2+4.3 27.5+3.8 0.43
Hipertension (%) 90 (44.3) 200 (47.8) 0.44
Diabetes (%) 63 (31) 111 (26.6) 0.25
Dislipidemia (%) 66 (32.5) 152 (36.4) 0.37
Tabaquismo Actual (%) 76 (37.4) 174 (41.6) 0.33
Tabaquismo previo (%) 59 (29.1) 115 (27.5) 0.7

Angina previa (%) 17 (8.4) 42 (10) 0.56
Uso de aspirina (%) 20 (9.9) 31 (7.4) 0.35
Uso de estatina (%) 11 (5.4) 37 (8.9) 0.15

Tabla 2. Distribucion de los factores de riesgo cardiovascular en cada uno de los grupos

estudiados.
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Caracteristicas clinicas al ingreso

Se evalud la presentacion clinica a su ingreso en ambos grupos.

Los pacientes que desarrollaron dano por reperfusiéon el 60% (123) ingresaron
con un KK | seguido por un 40%(80) de pacientes que ingresé en un KK mayor o
igual a Il. En cambio los pacientes del grupo sin dafio por reperfusion
presentaron casi en su totalidad a su ingreso KK | 85.7%( 354) Esta variable con

un valor de p = 0.001.

CON DANO SIN DANO

KK WK -V KK KK -V

Fig. 2. Porcentaje de pacientes que presentaron Killip Kimbal 1I-IV en los grupos de estudio.

KK:Clasificacion Killip Kimbal

En los pacientes con dafio por reperfusion predomind el infarto de localizacién
anterior en 58.6%(119 ) lo cual difirid en el grupo sin dafo por reperfusion con un
42% y valor de p =0.001.

Se obtuvieron los signos vitales a su ingreso con un promedio en ambos grupos
de presion arterial sistdlica de 131 mmHg, Presion arterial diastélica de 81 mmHg
y frecuencia cardiaca de 79 latidos por minuto, sin diferencias significativas en

ninguno de los grupos.
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Fig 3. Localizacién del infarto y su relacion con dafio por reperfusion.

Caracteristicas angiograficas

La arteria responsable del infarto que predomindé en el grupo con dafo por
reperfusion fue la descendente anterior con un 57.1% (116), seguida de la
Coronaria derecha con un 32.5% (66), en el grupo sin dafio por reperfusién tanto
la descendente anterior como la coronaria derecha fueron las arterias que
predominaron en igual proporcién como culpables del infarto 42.6% y un 42.3%

respectivamente. Con un valor de p = 0.05.
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Fig. 4. Arteriaresponsable del infarto en relacion con dafio por reperfusion.

Da: Descendente anterior. Cx: Circunfleja, CD: Coronaria Derecha. OM: Obtusa marginal.

Posterior a la intervencion se evaluo el flujo final por escala TIMI. En el grupo con
dafo por reperfusiéon en flujo TIMI se reportd en los siguientes porcentajes: TIMI 0
en 9.4% (19), TIMI 1 7.9% (16), TIMI2 23.6% (48), TIMI 3 59.1% (120). En el
grupo sin dano por reperfusion el flujo final TIMI que predominé fue TIMI3 en un
84.2%. Valor de p=0.

100%

84%

80% |

60% |
\ 41%

40% |\
| 16%
0% <
TIMI<3
.
TIMI3 T

B CONDANO m SINDANO

Fig. 5. Relacion del flujo post intervencién por escala TIMI con respecto a dafio por reperfusion.

Flujo TIMI (Trombolysis in myocardial infarction)
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La insuficiencia cardiaca se presento en el 6.4% de los pacientes en el grupo con
dafo por reperfusiéon contra 0.2% en el otro grupo estudiado, con un valor de p:
0.001.

La frecuencia de edema agudo pulmonar en el grupo con dafio por reperfusion fue
de 9.4% a comparacion de la poca frecuencia o nula (0.7%) que presento esta
complicacion en el grupo sin dafo por reperfusion. Con un valor de p=0.001.

No hubo diferencias en ninguno de los grupos con respecto a la presencia de EVC

durante la hospitalizacion.

Caracteristica Con dafio por reperfusion | Sin dafio por reperfusion | p
n=203 n=418

Killip  Kimbal II-IV | 80 (40) 59 (14) 0.001

(%)

TIMI < 3(%) 83(41) 66(16) 0.001

TMP < 3 (%) 136(67) 182 (43) 0.001

Mortalidad (%) 34 (16.7) 2(0.5) 0.001

Insuficiencia 13 (6.4) 1(0.2) 0.001

cardiaca (%)

Edema agudo | 19 (9.4) 3(0.7) 0.001

pulmonar (%)

Tabla 3. Complicaciones intrahospitalarias asociadas a dafio por reperfusion

Finalmente se observd una diferencia significativa con respecto a la mortalidad en
ambos grupos, representada por 16.7% de muertes en el grupo de dafo por
reperfusion a contra 0.5% de muertes presentada en el grupo sin dafo por

reperfusién. Con un valor de p =0.001.
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416

169

SIN DANO CON DANO

Fig. 7 Mortalidad en relacion a dafio por reperfusion
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DISCUSION

En el tratamiento del infarto agudo de miocardio la prioridad es el
reestablecimiento lo mas precoz posible del flujo en las arterias coronarias. La
repermeabilizacion coronaria tras un infarto de miocardio ha mostrado beneficios
en términos de mortalidad, reinfarto, complicaciones mecanicas o eléctricas y

mantenimiento del tamafio y funcion ventricular. (7)

En el presente estudio encontramos que la prevalencia de infarto agudo del
miocardio con elevacion del ST fue de un 24% lo cual difiere con las estadisticas
reportada por el estudio RENASICA Il en el 2005(4 ), sin embargo correlaciona
con lo reportado en la literatura mundial en donde se ha reportado un incremento
en el prevalencia de sindrome coronario sin elevacién del ST, reportandose sélo al
IAM CEST en un 19.5 % (2) como responsable del SICA.

De los pacientes que ingresan a nuestro instituto, sélo el 48% de todos los IAM
CEST se reperfunden, lo cual representa aun niveles suboptimos con respecto a
los objetivos en la terapia de reperfusion del infarto agudo del miocardio. De los
pacientes que son reperfundidos, la terapia de eleccion correlaciona con lo
reportado a nivel mundial representado en su gran mayoria por la angioplastia

coronaria percutanea transluminal.

Nuestra poblacion de estudio constituyé en su mayoria hombres, con un promedio
de edad de 58 afos, con respecto a otras caracteristicas demograficas no hubo

diferencias significativas en ninguno de los grupos.

Tampoco se observé una diferencia estadistica significativa con respecto a los
factores de riesgo cardiovasculares estudiados en ninguno de los grupos. Sin
embargo, si es importante destacar, que pese a lo esperado los pacientes en su
mayoria, carecen de los factores de riesgo tipicos para enfermedad
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cardiovascular, siendo solo prevalente en la mayoria hipertension arterial

sistémica.

Aunque los mecanismos exactos de la dilatacion ventricular tras el infarto no son
del todo conocidos se sabe que la apertura de la arteria coronaria juega un papel
clave en el desarrollo de este fendbmeno. Incluso en casos en los que la
repermeabilizacion coronaria no se refleja en una reduccion del tamafo del infarto
se ha demostrado que participa en el mantenimiento de los volumenes
ventriculares y la FE, esta hipdtesis se conoce como “hipétesis de la arteria
abierta. (8,19,14)

Sin embargo, hay evidencias suficientes que demuestran que la restauracién
completa del flujo coronario, aun siendo necesaria, no es suficiente debido a la
importancia de la integridad de la microcirculacion en la perfusion miocardica. La
existencia de una perfusion alterada a pesar de la permeabilidad de la arteria
coronaria epicardica se conoce como el fendmeno de no reflujo, la cual es una
manifestacion de dano por reperfusién y se ha relacionado con un prondstico
adverso en términos de remodelado ventricular, funcion sistélica tardia y eventos

clinicos, incluyendo la mortalidad total. (26)

Nosotros evaluamos la presencia de dafno por reperfusion en un grupo de
pacientes tratados de acuerdo a las recomendaciones actuales del infarto agudo
del miocardio con elevacién del ST que se presentaron dentro de las primeras

seis horas del infarto y que fueron reperfundidos por ACTP.

El dafio por reperfusién definido como la presencia de arritmias, aturdimiento

miocardico, fendmeno de no reflujo y no resoluciéon del ST.

La prevalencia de dano por reperfusion no ha sido englobado ni reportado en
estudios previos, Nosotros encontramos una prevalencia de dano por reperfusiéon

del 32.7% en la poblacién de estudio. Los unicos estudios que hay sobre
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prevalencia se refieren a alteraciones de la perfusion miocardica post ACTP y han
determinado una prevalencia del 43% en los pacientes repefundidos

exitosamente.(33)

Estos hallazgos resultan de gran importancia ya que los estudios si han
demostrado que el dafo por reperfusion, llega a determinar hasta el 50% del
tamarno final del infarto, lo cual esta relacionado a complicaciones que aumentan
la mortalidad, como son disfunciéon ventricular, insuficiencia cardiaca, arritmias
letales. (6)

Con respecto a las caracteristicas clinicas de los pacientes a su ingreso pudimos
observar que la mayoria se presenté en clase Killip Kimbal | en ambos grupos, sin
embargo con un porcentaje no despreciable los pacientes que ingresaron con
KK>2 presentaron durante su evolucion dafo por reperfusion en relacion con los
que no lo presentaron. No hubo diferencias en la frecuencia de la localizacion del
infarto al dividir los grupos en localizacion anterior y no anterior. Pese a esto la
localizacion anterior del infarto, asi como la arteria descendente anterior como
responsable del mismo se asocié a mayor frecuencia a dafio por reperfusion. Esto
también se correlaciona con las complicaciones intrahospitalarias observadas,
como son edema agudo pulmonar e insuficiencia cardiaca en el grupo de dano
por reperfusion. Lo cual podria ser explicado por la presencia de mayor miocardio
en riesgo, mayor extension del infarto, mayor disfuncion ventricular a comparacion

de los infartos de localizacién no anterior.

En su estudio Ding S, et al(52) encontraron que los pacientes que presentaban
alteraciones en la perfusién miocardica post intervencionismo tenian un tiempo
mas tardio en recibir la terapia de reperfusion, un pico mas alto de CKMB , la
localizacion del infarto era mas anterior y tenian mas lesiones proximales y pocos
tenian un flujo TIMI 3 post. PCI, lo cual correlaciona con lo encontrado en nuestro
estudio.
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Multiples lineas de evidencia demuestran que la reperfusién microvascular de la
zona infartada es el principal determinante de la funcién ventricular recuperada y
un factor pronostico en pacientes con |IAM CEST. Nosotros encontramos que el
grupo con dafo por reperfusidén presentan una FE aproximada de 40% en

comparacioén a la FE normal encontrada en el grupo sin dafio por reperfusién. (31)

En nuestro estudio no hubo asociacion con respecto a reinfarto, angina
recurrente o EVC al dafio por reperfusion. De hecho algunos de los factores
clinicos que se han asociado al desarrollo de dafo por reperfusién reportados en
la literatura, son los tiempos prolongados de isquemia a que estd sometido el
miocardio, la extension del infarto, la edad del paciente, la hipotension arterial en
la presentacién y la ausencia de angina los dias previos al infarto, lo que ha sido
interpretado por algunos autores como efecto de la protecciéon que confiere el pre
acondicionamiento isquémico a nivel microvascular esto ultimo podria explicar la

poca frecuencia de angina previa en nuestro estudio. (39)

Con respecto a las caracteristicas angiograficas encontramos que los pacientes
que presentan dafio por reperfusién tiene un flujo TIMI menor de 3 asi como un
TMP menor de 3 en un considerable porcentaje de pacientes siendo significativo
estadisticamente y correlacionado con la literatura. Multiples hallazgos
angiograficos como flujo TIMI y el blush miocardico por TMP, asi como
marcadores electrocardiograficos como resolucién del segmento ST, han sido
propuestos para evaluar la reperfusion miocardica. (52-53). Giuseppe et al
evaluaron marcadores de reperfusion en la prediccion del tamafo del infarto en
pacientes con IAM CEST que son sometidos a angioplastia. Ellos encontraron que
la combinacién de tres marcadores de reperfusion 6ptima fue una desviacion del.
ST 0 -2 mm, TIMI'y TMP 3 mostré un infarto muy pequefio y una buena fraccion
de eyeccion al alta. Por lo tanto este estudio se demostr6 que los IAMCEST
tratados con angioplastia el Flujo TIMI, TMP vy la resolucién del ST son

marcadores de prondstico en la prediccion del tamafio del infarto. (53) Lo cual
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correlaciona con lo encontrado en nuestro estudio ya que la mayor proporcién de
pacientes con dafo con reperfusién cumplieron estas caracteritsticas.

La relevancia clinica de los resultados del blush ha quedado demostrada gracias
a trabajos que han evidenciado una menor supervivencia y una mayor disfunciéon
sistélica tras un infarto de miocardio en casos de blush 0-1 comparado con los

casos de blush 2 o mas. (5)

La angiografia y el electrocardiograma puede proveernos de informacion en la
evaluacion de la perfusion miocardica y su combinacién puede ser considerada

para definir el éxito de la reperfusion mecanica del IAMCEST (6)

Finalmente los pacientes con dafio por reperfusion tuvieron una mortalidad mayor
a los que no tuvieron esta complicacion, con diferencia estadisticamente
significativa. Lo que aun pone en mayor relevancia el detectar factores asociados
a dano por reperfusion asi como la busqueda y aplicacion de terapias enfocadas a

reducir y prevenir esta temible complicacion.
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CONCLUSIONES

e El dano por reperfusion se presenta en un 32% en los pacientes que son
reperfundidos mediante ACTP dentro de las primeras 6 horas del infarto.

e Hay una asociacion entre localizacion anterior del infarto, asi como la arteria
descendente anterior como responsable del infarto.

e Entre los pacientes que ingresan con un KK mayor durante su evolucién
post ACTP se observd mayor prevalencia de DPR.

e Los pacientes que presentan DPR  tienen mayor prevalencia de
complicaciones intrahospitalarias como edema agudo pulmonar, ICC vy
mortalidad.

¢ No hay asociacion entre reinfarto, EVC, y angina recurrente.

e La presencia de un flujo TIMI menor a 3 y TMP menor a 3 esta asociado a
mayor prevalencia de dafio por reperfusion.

e La fraccion de expulsidon es menor en el grupo por dafio por reperfusion, lo
que explica una mayor prevalencia de disfunciéon ventricular izquierda en
este grupo de pacientes.

e TIMI menor de 3 TMP menor de 3, KK mayor de 2, localizacién anterior del
infarto asi como compromiso de la descendente anterior son caracteristicas
encontradas en este estudio, que en conjunto se relaciona a mayor
prevalencia de dafo por reperfusion.

e Este estudio obliga a continuar evaluando los métodos para determinar la
deteccién de dafio por reperfusion, asi como la busqueda de nuevas

terapias para disminuir la prevalencia de esta temible complicacion
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