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I.- MARCO TEORICO  

El infarto de miocardio es una causa importante de muerte y discapacidad en el 

mundo. La aterosclerosis coronaria es una enfermedad crónica con periodos 

estables e inestables. Durante los períodos inestables con inflamación activa en la 

pared vascular los pacientes pueden desarrollar un infarto de miocardio. El infarto 

de miocardio puede ser un evento menor en una enfermedad crónica, incluso puede 

pasar desapercibida, sino que también puede ser un acontecimiento catastrófico 

importante que conduce a la muerte súbita o deterioro hemodinámico grave. Un 

infarto de miocardio puede ser la primera manifestación de la enfermedad de la 

arteria coronaria, o puede ocurrir en repetidas ocasiones, en pacientes con la 

enfermedad establecida. La información sobre las tasas de ataque de infarto de 

miocardio puede proporcionar datos útiles sobre la carga de enfermedad de la 

arteria coronaria en y entre poblaciones, especialmente si los datos estandarizados 

se recogen de una manera que demuestra la distinción entre hechos y eventos 

recurrentes. Desde el punto de vista epidemiológico, la incidencia de infarto de 

miocardio en una población se puede utilizar como un indicador de la prevalencia 

de la enfermedad ateroesclerotica en esa población. Además, el término infarto de 

miocardio tiene importantes implicaciones psicológicas y jurídicas para el individuo 

y la sociedad. Es un indicador de uno de los principales problemas de salud en el 

mundo y es una medida de resultado en los ensayos clínicos y estudios 

observacionales1.  

  

El término infarto de miocardio refleja la muerte celular de los miocitos cardiacos 

causado por la isquemia lo cual es el resultado de un desequilibrio entre la perfusión 

y la demanda. La isquemia en un entorno clínico más a menudo se puede identificar 

a partir de la historia del paciente y del ECG. Posibles síntomas isquémicos incluyen 

diversas combinaciones de dolor en pecho, extremidades superiores, mandíbula o 

malestar epigástrico con el esfuerzo o en reposo. El malestar asociado a infarto 

agudo de miocardio por lo general dura por lo menos 20 min. A menudo, la 

incomodidad es difusa, no localizada, no posicional, no se ve afectada por el 

movimiento de la región, y puede estar acompañada por disnea, diaforesis, 
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náuseas, o síncope. Estos síntomas no son específicos a la isquemia miocárdica y 

pueden ser mal diagnosticados y por lo tanto atribuirse a trastornos 

gastrointestinales, pulmonares, neurológicas, o musculoesquelético. El infarto de 

miocardio puede ocurrir con síntomas atípicos, o incluso sin síntomas, siendo 

detectados únicamente por ECG, la elevación de biomarcadores o imagen 

cardiaca2. 

 

Los criterios de la OMS se perfeccionaron en 2000 para dar más protagonismo a 

los biomarcadores cardíacos. De acuerdo con las nuevas directrices, un valor 

elevado de troponinas cardiacas acompañadas por síntomas típicos, ondas Q 

patológicas, elevación del segmento ST o depresión, es sugestivo del diagnóstico 

de infarto de miocardio3. 

 

En los ultimos diez años el SICA ha constituído la causa del 29% de los 

fallecimientos en los Países Industrializados, Lo Que la convierte en la principal de 

causa de muerte y probablemente en 2020 seguira siéndolo. Es responsable de 

mas de 45% de los fallecimientos en Mayores de 65 años Y de 70% en Mayores de 

75 años. El SICA Es La Primera Causa de Muerte en Varones Mayores de 45 años 

y en Mujeres Mayores de 65 años.  La Tercera Parte de los Varones desarrollan 

algun datos de los sintomas cardiovasculares siendo el SICA el mas Frecuente. El 

Estudio Framingham proporcionó datos que permitieron estimaciones fiables de La 

morbimortalidad cardiovascular tras el Seguimiento Durante 36 años de una 

muestra poblacional de 5209 Individuos de 35 a 94 años. Los resultados indican 

una incidencia media anual de las enfermedades Cardiovasculares que va desde 

0,5% entre Hombres de Los 35 y 44 años, hasta 5,9% en las edades comprendidas 

entre 85 Ÿ 94 años. Datos obtenidos del Instituto Nacional de Estadística, Geografía 

e Informática (INEGI) en México posicionan a las enfermedades cardiovasculares 

como La Primera causa de Mortalidad con 17% de prevalencia, siendo más 

frecuentes en los hombres de edades comprendidas entre 30 y 55 años, en 

comparacion con las Mujeres Que Presentan 14% de prevalencia, con una edad 

que oscila entre los 40 a 60 años. Por Otro Lado estudios en países como España 
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han mostrado un elevado número de pacientes que ingresan a Centros 

Hospitalarios con algun padecimiento isquémico coronario agudo con Una 

prevalencia de 55%, talvez La más alta en el mundo convirtiéndose en la Primera 

Causa de muerte en ese País4. 

 

Los pacientes con infarto agudo de miocardio pueden tener peores resultados si 

también tienen un historial de depresión. El tratamiento precoz del infarto agudo de 

miocardio es conocido por influir en los resultados y los pacientes con antecedentes 

de depresión coexistente puede tratarse de manera diferente en el servicio de 

urgencias de los que no tienen depresion. Los pacientes con infarto agudo de 

miocardio que tenían un historial trazado de la depresión eran más propensos a 

recibir una calificación triaje de urgencias de baja prioridad que los de otras 

comorbilidades y tener peor rendimiento asociado a los indicadores de calidad en la 

atención de infarto agudo de miocardio5. 

 

Las mujeres experimentan menos de estos síntomas que los hombres, pero por lo 

general tienen dificultad para respirar, debilidad, sensación de indigestión 

y fatiga .En muchos casos algunas estimaciones de hasta 64 por ciento, la persona 

no tiene dolor de pecho u otros síntomas. Son los llamados infartos de miocardio 

“silenciosos”6. 

 

Importantes factores de riesgo se han documentado para enfermedad vascular 

tales como: edad avanzada, tabaquismo, los niveles altos de ciertos lípidos 

( lipoproteínas de baja densidad de colesterol, triglicéridos ) y bajos niveles 

de lipoproteínas de alta densidad (HDL), diabetes, la hipertensión arterial , la falta 

de bienestar físico, la obesidad , la enfermedad renal crónica , el consumo excesivo 

de alcohol , el uso de drogas ilícitas (como la cocaína y las anfetaminas ) y el estrés 

cronico. Las dos formas principales para determinar si una persona ha tenido un 

infarto de miocardio son electrocardiogramas (ECG) que trazan las señales 

eléctricas en el corazón y la prueba de la sangre de las sustancias asociadas con el 

daño al músculo del corazón. Análisis de sangre comunes son la creatina 

http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Triglyceride
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/High_density_lipoprotein
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Hypertension
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Obesity
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Chronic_kidney_disease
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Alcohol_and_cardiovascular_disease
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Alcohol_and_cardiovascular_disease
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Cocaine
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Amphetamine
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Electrocardiogram
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Creatine_kinase
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quinasa (CK-MB) y troponina . Las pruebas de ECG se utiliza para diferenciar entre 

dos tipos de infartos de miocardio basado en la forma del trazado. Cuando 

la elevacion del ST del trazado es más alta que la línea de base se denomina infarto 

del miocardio con elevacion del ST (CESST) por lo general requiere un tratamiento 

más agresivo7,8. 

 

Uno de los Problemas con los certificados de defunción por cardiopatía isquémica 

es la clasificacion inapropiada. Por Ello la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

ha Propuesto Una Metodología para corregir el Número de defuncionesPor esta 

enfermedad. Con Este Método se reasignan una cardiopatía isquémica a una 

proporcion de las defunciones atribuidas a padecimientos inespecíficos Como 

taquicardia paroxística ventricular, fibrilación ventricular, paro cardiaco, Insuficiencia 

cardiaca, Enfermedad cardiovascular no especificada, complicaciones no 

especificadas de Enfermedad cardiaca, aterosclerosis generalizada y no 

especificada, Entre otras categorías. estas causas no usadas por que no hay 

suficiente información clinica al momento de la defunción, por errores o 

desconocimiento del diagnóstico o simplemente por error cuando en Realidad 

corresponden a cardiopatía isquémica. Estas defunciones se añaden a las 

originalmente clasificadas en proporción a cardiopatía isquémica. 

La Mortalidad por cardiopatía isquémica tiene claro predominio por edad. Los 

hombres de 45 a 64 años tienen una mortalidad diez veces mayor en comparacion 

con el Grupo de 20 a 44 años. En las Mujeres es quince veces mayor la Diferencia 

entre ambos grupos. A su vez los hombres de 65 años y mas tienen una mortalidad 

cinco veces mayor que aquellos de 45 a 64 años, diferencia que en las mujeres es 

de nueve de diez veces mayor. La Mortalidad es mayor en Hombres que en 

Mujeres. Sin embargo, la diferencia en el comportamiento  por grupo de edad es 

mayor en las personas jóvenes de 20 a 44 años, la Mortalidad ha mostrado un 

comportamiento descendente tanto en hombres Como en mujeres. No obstante, La 

Razón hombre - mujer sí ha incrementado de 1,9 en 1990 a 3,44 18 años mas 

tarde. En La edad Adulta, se ha observado un descenso en la masa a partir de los 

Primeros años del Siglo XXI en ambos sexos y La Razón hombre - mujer ha tendido 

http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Creatine_kinase
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Troponin
http://translate.google.com/translate?hl=es&prev=_t&sl=en&tl=es&u=http://en.wikipedia.org/wiki/ST_elevation
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a disminuir, de forma tal Que en el Grupo de 45 a 64 años la Razón real es 2.76:1 

(Comparada con 3.74:1 un Principio del Periodo), mientras Que en el de 65 años y 

mas la mortalidad por cardiopatía isquémica muestra pocas diferencias entre 

hombres y mujeres, La Razón actual es de 1.24:1 La letalidad Hospitalaria por 

cardiopatía isquémica en el Instituto ha disminuído progresivamente. Mientras que 

en 1991 la letalidad era de 12,5% y ha disminuido a 9,9%. En observaciones la edad 

promedio de Muerte se ha incrementado cuatro veces en el periodo de 1989 a 

2008. Esta elevacion natural ha ido en ascenso (r = 0.93, r 2 = 0,86,b = 

0.16, p <0.0019)9. 

 

Los Egresos Hospitalarios por cardiopatía isquémica se han duplicado en los ultimos 

dieciseis años. En 1991 hubo 608 egresos mientras Que en 2005 el numero se 

incremento a 707. No obstante la tasa relacionada al tamaño poblacional ha 

mostrado un comportamiento estable desde 1997. La tasa de incidencia tasa se ha 

asociado con la alta prevalencia de los clásicos factores de riesgo cardiovascular 

en esta población, como como la diabetes, la hipertensión y la 

dislipidemia.  Además, la Encuesta Nacional de Salud 2010 en México mostró la 

alta prevalencia a nivel nacional, de los sistemas cardiovascularfactores de riesgo 

mencionados anteriormente. En comparación con los Mexicano/americanos, una 

alta frecuencia de infarto al miocardio fatal entre los mexicanos se ha explicado, en 

parte por acceso a la atención de la salud. En cuanto a la mortalidad 

cardiovascular  la enfermedad cardíaca coronaria (CHD) es la causa más común de 

muerte en Mexico10. 

 

El riesgo de complicaciones tromboembólicas con el uso de la anticoncepción 

hormonal es un tema importante y es científicamente relevante para aconsejar a las 

mujeres sobre las opciones anticonceptivas durante la consulta medica. Varios 

estudios han evaluado el riesgo de tromboembolismo venoso asociado con el uso 

de productos anticonceptivos hormonales más nuevos, (es decir, los de los últimos 

10 años) se observaron pequeñas diferencias en el riesgo entre las mujeres que 

tomaron píldoras de combinación que contienen etinil estradiol (30 a 40 μ g) y los 
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que tomaron etinil estradiol de baja dosis (20 g), con muy pocas variaciones en el 

riesgo asociados a diferentes tipos de progestina. El aumento en la incidencia de 

accidente cerebrovascular trombótico durante el período de estudio de 15 años 

probablemente refleja las mejoras en el equipo de diagnóstico, lo que permite la 

detección de pequeños infartos cerebrales, en lugar de un aumento real de la 

incidencia. El fuerte aumento de la incidencia con la edad avanzada se ha 

demostrado en varios estudios previos. Esta información tiene implicaciones 

clínicas, ya que la trombosis arterial después de la edad de 30 años es más 

frecuente y tiene consecuencias más graves que la trombosis venosa. Por lo tanto, 

el riesgo de trombosis arterial se debe considerar junto con el riesgo de trombosis 

venosa cuando se prescribe la anticoncepción hormonal. El riesgo relativo de 

accidente cerebrovascular trombótico es de 1.4 a 2.2 entre los usuarios actuales de 

anticonceptivos orales que contienen etinil estradiol a una dosis de 30 a 40 μ g es 

ligeramente inferior a la reportada previamente11. 

 

La National Kidney Foundation define la enfermedad renal crónica por un 

persistente daño a los riñones, como se refleja en la tasa de filtración glomerular 

(TFG) de menos de 60,0 ml Por minuto por 1,73 m de la superficie corporal por más 

de tres meses. Esta definición abarca al menos 11 millones de personas en los 

Estados Unidos y el número va en aumento. Los estudios revelan un aumento de la 

prevalencia de la enfermedad cardiovascular con la disminución de la función 

renal. Los pacientes en fase terminal enfermedad renal, tal como se define por una 

tasa de filtración glomerular de menos de 10,0 ml por minuto por 1,73 m, se 

encuentran en alto riesgo de eventos cardiovasculares, especialmente si están 

recibiendo La terapia de reemplazo renal. Más del 50 por ciento de las muertes 

entre los pacientes con insuficiencia renal terminal se deben a eventos 

cardiovasculares. El riesgo de eventos cardiovasculares posteriores es mayor entre 

los pacientes con enfermedad renal crónica que entre las personas con función 

renal normal. La tasa de mortalidad dos años después del infarto de miocardio entre 

los pacientes con enfermedad renal en etapa terminal es de aproximadamente 50 

por ciento el doble de la mortalidad después de infarto de miocardio en la población 
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general. Las explicaciones posibles incluyen proporciones más altas de los factores 

de riesgo coronario y un menor uso de estrategias para modificar el riesgo 

cardiovascular 12. 

 

FACTORES PREDISPONENTES 

Reducción de la perfusión miocárdica secundaria a la hipotensión (por ejemplo, 

choque hemorrágico o séptico) y aumento de la demanda de oxígeno del miocardio 

causada por estenosis aórtica, fiebre, taquicardia, y la agitación también puede 

contribuir a la necrosis miocárdica. Otros factores considerados predisponentes 

para STEMI incluyen infecciones respiratorias, hipoxemia de cualquier causa, 

embolia pulmonar, la hipoglucemia, la administración de los preparados del 

cornezuelo del centeno, el uso de la cocaína, simpaticomiméticos, enfermedad del 

suero, alergia, y en raras ocasiones las picaduras de avispa. En los pacientes con 

angina de Prinzmetal el STEMI se puede desarrollar en el territorio de la arteria 

coronaria que sufre repetidamente espasmo 13. 

 

CUADRO CLINICO 

La historia del paciente sigue siendo crucial para establecer un diagnóstico. El 

pródromo se caracteriza generalmente por molestias en el pecho, se asemeja a la 

angina de pecho clásica, pero se produce en reposo o con menos actividad de lo 

normal y por lo tanto puede ser clasificado como angina inestable. Sin embargo, a 

menudo no es suficientemente preocupante como para inducir a los pacientes a 

buscar atención médica y si lo hacen, no pueden ser hospitalizados. Una sensación 

de malestar general o franco agotamiento suele acompañar a otros síntomas que 

preceden STEMI. 

Naturaleza del dolor  

El dolor del STEMI varía en intensidad, en la mayoría de los pacientes es grave y, 

en algunos casos intolerable. El dolor se prolonga por lo general dura más de 30 

minutos y con frecuencia un número de horas. El malestar se describe como 

constricción, aplastamiento, opresion o compresión, a menudo el paciente se queja 
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de una sensación de un peso o presión en el pecho. Aunque el malestar suele ser 

descrito como un dolor de asfixia, también puede ser caracterizado como una 

puñalada, punzante o ardor. El dolor suele ser retroesternal en la localización, la 

difusión con frecuencia a ambos lados de la parte anterior del pecho con una 

predilección por el lado izquierdo. A menudo, el dolor se irradia hacia la cara cubital 

del brazo izquierdo, produciendo una sensación de hormigueo en la muñeca 

izquierda, la mano y los dedos. Algunos pacientes observan sólo un dolor sordo o 

entumecimiento de las muñecas, en asociación con el malestar retroesternal o 

precordial severo. En algunos casos, el dolor de STEMI puede comenzar en el 

epigastrio y simular una variedad de trastornos abdominales, un hecho que a 

menudo causa STEMI a ser diagnosticada como indigestión. En otros pacientes, la 

incomodidad de STEMI se irradia a los hombros, las extremidades superiores, el 

cuello, la mandíbula, y la región interescapular, una vez más por lo general a favor 

de la parte izquierda. En pacientes con historial de angina de pecho, el dolor de 

infarto por lo general se asemeja al de la angina de pecho con respecto a la 

ubicación. Sin embargo, por lo general es mucho más severa, dura más tiempo, y 

no se alivia con el reposo y la nitroglicerina. 

El dolor de STEMI puede haber disminuido en el momento en que el médico se 

encuentra con el paciente (o el paciente llega al hospital) o puede persistir por 

muchas horas. Los opiáceos, en particular, la morfina, por lo general alivian el 

dolor. Tanto la angina de pecho y el dolor de STEMI se cree que surgen de las 

terminaciones nerviosas en miocardio isquémico o lesionados, pero no 

necrótico. Por lo tanto, en los casos de STEMI la estimulación de las fibras nerviosas 

en una zona isquémica del miocardio que rodea la zona central necrótica del 

miocardio probablemente da lugar al dolor. El dolor a menudo desaparece de 

repente y por completo cuando se restaura el flujo de sangre al territorio del 

infarto. En pacientes en los que se produce la reoclusión después de la fibrinolisis, 

si el dolor se repite posterior a la reperfusión inicial se puede pensar que hay lesion 

en el poco miocardio viable. Por lo tanto, lo que ya ha sido considerado como el 

dolor del infarto, a veces durante muchas horas, probablemente representa el dolor 

causado por la isquemia en curso. El reconocimiento de que el dolor implica la 
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isquemia y el infarto no aumenta la importancia de buscar formas de aliviar la 

isquemia, por lo que el dolor es un marcador. Este hallazgo sugiere que el médico 

no debe ser complaciente con dolor cardiaco en curso en ningún caso. En algunos 

pacientes, los pacientes de mayor edad, diabéticos, y los receptores de trasplante 

de corazón, el infarto no se manifiesta clínicamente por dolor en el pecho, sino más 

bien por síntomas de insuficiencia ventricular aguda y opresión en el pecho o por 

una marcada debilidad o franco síncope. Diaforesis, náuseas y vómitos pueden 

acompañar a estos pacientes. Otros síntomas tales como las náuseas y los vómitos 

pueden ocurrir, presumiblemente a causa de la activación del reflejo vagal o la 

estimulación de los receptores de ventriculo izquierdo como parte del reflejo de 

Bezold-Jarisch. Estos síntomas ocurren con mayor frecuencia en pacientes con 

infarto de cara inferior que en aquellos con infarto de cara anterior. Por otra parte 

las náuseas y los vómitos son efectos secundarios comunes de los 

opiáceos. Cuando el dolor de infarto es epigástrico se asocia con náuseas y vómitos 

y el cuadro clínico puede ser fácilmente confundido con el de colecistitis aguda, 

gastritis o úlcera péptica. En ocasiones, un paciente se queja de diarrea o un 

violento deseo de defecar durante la fase aguda del infarto. Otros síntomas incluyen 

sentimientos de profunda debilidad, mareos, palpitaciones, sudor frío y una 

sensación de muerte inminente. En ocasiones los síntomas derivados de un 

episodio de embolia cerebral u otra embolia arterial sistémica anuncian un infarto 

en evolucion.  

Los sonidos del corazón, en particular el primer sonido, con frecuencia apagado y 

en ocasiones inaudible inmediatamente después del infarto,  su intensidad aumenta 

durante la convalecencia. Un primer ruido cardíaco suave puede reflejar también la 

prolongación del intervalo PR. Los pacientes con disfunción ventricular marcada y / 

o bloqueo de rama izquierda pueden tener desdoblamiento paradójico del segundo 

ruido cardíaco. Un cuarto ruido cardíaco es casi universalmente presente en los 

pacientes en ritmo sinusal con STEMI. Sin embargo, tiene valor diagnóstico limitado, 

ya que es comúnmente audible en la mayoría de los pacientes con enfermedad 

cardíaca isquémica crónica y es grabable aunque a menudo no audible, en muchos 

sujetos normales mayores de 45 años de edad. Un tercer ruido cardíaco suele 



 

10 
 

reflejar la disfunción del ventriculo izquierdo severa con elevada presión de llenado 

ventricular. Es causada por la desaceleración rápida del flujo sanguíneo transmitral 

protodiastólico durante el llenado del ventrículo izquierdo y se oye por lo general en 

los pacientes con grandes infartos. Este sonido se detecta mejor en la punta, con el 

paciente en la posición de decúbito lateral izquierdo. Un tercer ruido cardíaco puede 

ser causada no sólo por insuficiencia del ventriculo izquierdo, sino también por el 

aumento de flujo de entrada, como ocurre cuando la regurgitación mitral o defecto 

del tabique ventricular complica el infarto. Los 3er y cuarto ruido cardiacos que 

emanan desde el ventrículo izquierdo se escuchan mejor en la punta, y en los 

pacientes con infarto del ventrículo derecho estos sonidos se escuchan a lo largo 

del borde esternal izquierdo y aumentan con la inspiración ademas de que son 

audibles en los pacientes que desarrollan insuficiencia ventricular y/o una reducción 

de la fraccion de eyeccion. Sibilancias difusas se pueden presentar en pacientes 

con insuficiencia ventricular severa. Tos con hemoptisis lo que sugiere la embolia 

pulmonar con infarto lo cual también puede ocurrir. En 1967 Killip y 

Kimball  propusieron un esquema de clasificación de pronóstico sobre la base de la 

presencia y la gravedad de estertores detectado en pacientes que se presentan con 

STEMI. Pacientes de Clase I están libres de estertores y un tercer ruido 

cardíaco. Pacientes de clase II tienen estertores, pero sólo a un grado leve a 

moderado (<50% de los campos pulmonares) y pueden o no pueden tener una 

S3. Los pacientes en clase III tienen estertores en más de la mitad de cada campo 

pulmonar y con frecuencia tienen edema pulmonar. Por último, los pacientes clase 

IV son en shock cardiogénico a pesar de la mejora general en la tasa de mortalidad 

en cada clase, en comparación con los datos observados durante el desarrollo inicial 

del sistema de clasificación, el sistema de clasificación sigue siendo útil hoy en día, 

como lo demuestran los datos de grandes ensayos de pacientes con elevacion del 

segmento ST. El roce por fricción pericárdica pueden ser escuchados en pacientes 

con STEMI, especialmente en aquellos con grandes infartos transumrales. El frote 

pericardico conocido por su fugacidad y por lo tanto más común de lo que 

informó. Aunque el frote pericardico puede ser escuchado en 24 horas o tan tarde 
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como 2 semanas después de la aparición del infarto, más comúnmente se 

observaron en el segundo o tercer día. 

 

Pulso venoso yugular 

El pulso venoso yugular por lo general no muestra ninguna anomalía. La onda U 

puede ser importante en los pacientes con hipertensión pulmonar secundaria a 

insuficiencia ventricular. En contraste el infarto ventricular derecho (si o no se 

acompaña de infarto ventricular izquierdo) a menudo resulta en marcada distensión 

venosa yugular y cuando se complica por la necrosis o isquemia de los músculos 

papilares del ventrículo derecho son evidentes las olas altas CV de regurgitación 

tricúspide. Los pacientes con Infarto y shock cardiogénico por lo general tienen la 

presión venosa yugular elevada. En los pacientes con infarto, hipotensión e 

hipoperfusión (resultados que pueden parecerse a los de los pacientes con shock 

cardiogénico), pero que tienen las venas del cuello plano es probable que la 

depresión de los resultados del ventriculo izquierdo puediesen estar relacionadas 

en parte a la hipovolemia. La diferenciación se puede hacer sólo mediante la 

evaluación de ventriculo izquierdo mediante ecocardiografía o mediante la medición 

de la presión de llenado del ventriculo izquierdo con un catéter de arteria pulmonar 

de flotación (Swan-Ganz) 14. 

 

Antes de la era fibrinolítica los médicos solian dividir los pacientes con infarto de 

miocardio en aquellos con onda Q y los que sufren un infarto sin onda Q en función 

de la evolución del patrón del ECG durante varios días. El término de miocardio con 

onda Q fue considerado con frecuencia a ser virtualmente sinónimo de miocardio 

transmural, mientras que los infartos sin onda Q fueron referidos como infartos 

subendocárdicas a menudo. Los estudios contemporáneos utilizando imágenes de 

resonancia magnética cardiaca indican que el desarrollo de una onda Q en el ECG 

se determina más por el tamaño del infarto que la profundidad de la participación 

mural.   
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Placa 

Durante la evolución natural de las placas ateroscleróticas, especialmente placas 

cargadas de lípidos, una transición abrupta y catastrófica puede ocurrir, que se 

caracteriza por rotura de la placa. Algunos pacientes tienen una predisposición 

sistémica a la disrupción de la placa que es independiente de los factores de riesgo 

tradicionales. La irrupcion de la placa expone sustancias que promueven la 

activación y agregación de plaquetas, la generación de trombina, y en última 

instancia la formación de trombo. El trombo interrumpe el flujo de sangre y conduce 

a un desequilibrio entre la oferta y la demanda de oxígeno y si este desequilibrio es 

grave y persistente a la necrosis miocárdica. 

Composición de la placa 

Las placas ateroscleróticas asociadas con la oclusión trombótica total de una arteria 

coronaria epicárdica que se encuentra en los vasos relacionadas con el infarto, en 

general son más complejas e irregulares que los de los vasos que no están 

asociados con infarto. Los estudios histológicos de estas lesiones a menudo revelan 

la ruptura de placa o la erosion de la misma. La composicion del trombo puede variar 

en diferentes niveles desde trombo blanco y solo contener plaquetas, fibrina, o 

ambos y trombos rojos contienen que suelen contener eritrocitos, fibrina, plaquetas 

y leucocitos 15. 

Las placas ateroscleróticas se consideran propensas a las enzimas que degradan 

y sobreexpresan componentes de la matriz extracelular de la placa, macrofagos 

activados y células cebadas abundantes en el sitio de la rotura de la placa en los 

pacientes que murieron de infarto pueden elaborar estas proteasas. Además de 

estos aspectos estructurales de las placas vulnerables o de alto riesgo, las 

tensiones inducidas por la presión intraluminal, el tono vasomotor coronario, 

taquicardia, y la alteración de los vasos nutrientes se combinan para producir 

disrupción de la placa en el margen de la capa fibrosa cerca un segmento 

adyacente. Un número de variables fisiológicas clave tales como: la presión sistólica 

arterial, frecuencia cardíaca, viscosidad de la sangre, tejido endógeno del activador 

del plasminógeno (t-PA) actividad, activador del plasminógeno tipo de inhibidor 1 
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(PAI-1), los niveles de cortisol en plasma y los niveles plasmáticos de epinefrina 

exhiben variaciones y aumentan en momentos de estrés circadianos y 

estacionales. Estos factores actúan en conjunto para aumentar la propensión a la 

rotura de la placa y la trombosis coronaria, produciendo la agrupación del infarto en 

las horas tempranas de la mañana, especialmente en el invierno y después de los 

desastres naturales 16. 

 

La rotura de la placa expone sustancias trombogénicas que pueden producir una 

gran trombo en la arteria relacionada con el infarto. Una red de garantías adecuadas 

que impide que se produzca necrosis puede dar lugar a episodios clínicamente 

silenciosas de oclusión coronaria. Característicamente, trombos totalmente 

oclusivos llevan a lesiones transmural de la pared ventricular en el infarto por la 

arteria coronaria afectada y por lo general producen elevación del segmento ST en 

el ECG. El Infarto altera la secuencia de despolarización en última instancia como 

se refleja cambios en el complejo QRS. El cambio más característico en el QRS que 

se desarrolla en la mayoría de los pacientes que inicialmente presentaban una 

elevación del segmento ST es la evolución de ondas Q en las derivaciones que 

recubren la zona de infarto, que conduce al término de miocardio sin onda Q. En la 

minoría de los pacientes con elevación del segmento ST, sin ondas Q se desarrollan 

otras anomalías del complejo QRS las cuales se ven con frecuencia tales como 

disminución de la onda R y astillamiento del QRS. Los pacientes que se presentan 

sin elevación del segmento ST son inicialmente diagnosticados de angina inestable 

o IAM-SEST 17. 

 

Función ventricular izquierda 

La función sistólica tras la interrupción del flujo anterógrado en la arteria coronaria 

epicárdica, la zona de miocardio suministrada por el vaso inmediatamente pierde su 

capacidad para perfundir y realizar el trabajo contráctil. Cuatro patrones de 

contracción anormales desarrollan en secuencia: (1) la asincronía, es decir la 

disociación en el curso del tiempo de la contracción de los segmentos adyacentes; 

(2) hipocinesia, reducción en el grado de acortamiento; (3) acinesia, cese de 
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acortamiento, y (4) discinesia, la expansión paradójica y sistólica 

saltones. Hipercinesia  restante del miocardio normal acompaña inicialmente la 

disfunción del segmento infartado. La hipercinesia temprana de las zonas no 

infartada probablemente es el resultado de descompensaciones agudas, incluyendo 

aumento de la actividad del sistema nervioso simpático y el mecanismo de Frank-

Starling. Una parte de este trabajo de hipercinesia compensatoria es ineficaz, 

debido a la contracción de los segmentos no infartados del miocardio provocando 

discinesia de la zona de infarto. El aumento de movimiento de la región no infartada 

desaparece dentro de 2 semanas de evolución, tiempo durante el cual un cierto 

grado de recuperación a menudo se produce en la región del infarto, así sobre todo 

si la reperfusión del área infartada se produce y el aturdimiento miocárdico 

disminuye. 

 

La función diastólica 

Estas alteraciones se asocian con una disminución de la tasa máxima de 

disminución de la presión del VI (pico -dP/dt), un aumento en la constante de la 

caída de la presión del tiempo, y un aumento inicial de presión diastólica final del 

ventriculo izquierdo. Durante varias semanas el aumento de volumen telediastólico 

y la presión diastólica comienza a caer hacia la normalidad. Al igual que con el 

deterioro de la función sistólica, la magnitud de la anormalidad diastólica parece 

estar relacionada con el tamaño del infarto 18. 

 

Marcadores séricos de daño cardiaco 

La disponibilidad de marcadores cardíacos séricos con notable aumento de la 

sensibilidad de daño miocárdico permite a los médicos diagnosticar INFARTO AL 

MIOCARDIO en aproximadamente un tercio adicional de pacientes que no se han 

cumplian los criterios de infarto al miocardio en el pasado. El incremento en el uso 

de más biomarcadores sensibles de infarto, en combinación con las técnicas de 

imagen más precisa ha hecho necesaria la creación de nuevos criterios de 

diagnostico. Como consecuencia de la mayor sensibilidad para la detección de 

infartos más pequeños usando las troponinas cardíacas específicas, los médicos se 
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enfrentan ahora a un nuevo conjunto de problemas. Más pacientes son dados de 

alta con el diagnóstico de infarto de miocardio en lugar de Angina Inestable, estilo 

de vida y los estudios epidemiológicos de seguimiento de la incidencia de infarto de 

miocardio en el tiempo se deben tener en cuenta para la mejora de la capacidad 

para diagnosticar infarto de miocardio en cohortes de pacientes más 

contemporáneos. 

A pesar de estas consideraciones se aplican directamente a los pacientes en el 

extremo del espectro ACS IAM / SST una discusión general de los biomarcadores 

cardíacos se presenta aquí porque los aspectos científicos de los conceptos 

fisiopatológicos y superposición metodología de ensayo cuando los biomarcadores 

se utilizan para evaluar a los pacientes con IAM-CESST. Cabe destacar que los 

médicos no deben esperar a los resultados de ensayos de biomarcadores para 

iniciar el tratamiento para el paciente con un probable infarto en evolucion. Porque 

hay una urgencia del tiempo de reperfusión del infarto con elevación del ST, el ECG 

de 12 derivaciones debe servir para iniciar este tipo de estrategias. 

La Necrosis compromete la integridad de la membrana del sarcolema; 

macromoléculas intracelulares comienzan a difundirse en el intersticio del corazón, 

y en última instancia en la microvasculatura y los vasos linfáticos en la región del 

infarto. La tasa de aparición de estas macromoléculas en la circulación periférica 

depende de varios factores, incluyendo la ubicación intracelular, peso molecular 

local de la sangre y el flujo linfático y la tasa de eliminación de la sangre 19. 

Creatin-kinasa 

La actividad de Creatin Kinasa en suero excede el rango normal dentro de 4 a 8 

horas después de la aparición de infarto con disminuciones a la normalidad dentro 

de 2 a 3 días. Aunque el nivel de pico de CK se produce en promedio, alrededor de 

24 horas, los niveles pico tienen lugar antes en pacientes que han tenido la 

reperfusión como consecuencia de la administración de la terapia fibrinolítica o 

recanalización mecánica, así como en pacientes con fibrinólisis espontánea 

temprana. A pesar de la elevación de la concentración de CK en suero es un 

detector sensible enzimático de infarto al miocardio que está disponible 

rutinariamente en la mayoría de hospitales, inconvenientes importantes incluyen los 
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resultados falsos positivos en pacientes con enfermedad muscular, intoxicación por 

alcohol, la diabetes mellitus, el trauma del músculo esquelético, después de ejercicio 

vigoroso, convulsiones , inyecciones intramusculares, síndrome de salida torácica, 

y la embolia pulmonar 20. 

 

 Isoenzimas  

Creatina Quinasa. tres isoenzimas de CK (MM, BB y MB). Los extractos de cerebro 

y el riñón contienen predominantemente la isoenzima BB; músculo esquelético 

contiene principalmente MM, pero también contiene algunos MB (1% a 3%), y el 

músculo cardiaco contiene tanto MM y isoenzimas MB. Las isoenzimas de CK MB 

también pueden estar presentes en pequeñas cantidades en el intestino delgado, 

lengua, diafragma, útero y próstata. El ejercicio extenuante, sobre todo en 

corredores de fondo entrenados o atletas profesionales, puede causar la elevación 

de ambos CK total y CK-MB. Porque CK-MB puede detectarse en la sangre de 

personas sanas, el valor de corte para la elevación anormal de la CK- MB se fija por 

lo general unas pocas unidades por encima del límite superior de referencia para un 

determinado laboratorio. Aunque pequeñas cantidades de CK-MB isoenzima se 

producen en los tejidos que no sean el corazón, los niveles elevados de CK-MB 

pueden considerarse para efectos prácticos a ser el resultado de infarto al 

miocardio, excepto en el caso de un traumatismo o cirugía en los órganos 

mencionados. 

La creatina quinasa MB se analiza en la mayoría de laboratorios por 

inmunoensayos enzimáticos altamente sensibles y específicos que utilizan 

anticuerpos monoclonales dirigidos contra la CK-MB. Se ha propuesto que una 

proporción (índice relativo) de la masa de CK-MB de actividad de la CK de 

aproximadamente 2,5 indica una infarto en lugar de una fuente del esqueleto de la 

elevación de la CK-MB. Aunque esta relación puede ser satisfecha por muchos 

pacientes con infarto al miocardio, siendo inexacta en varios casos: (1) cuando los 

altos niveles de la CK total están presentes debido a una lesión del músculo 

esquelético (una gran cantidad de CK-MB debe ser dado de alta del miocardio 

cumplir con los requisitos) (2) cuando la lesión del músculo esquelético crónico 
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libera grandes cantidades de CK-MB y (3) cuando el total de las mediciones de CK 

se encuentran dentro del rango normal de referencia para el laboratorio y la CK-

MB es elevada, lo que posiblemente indica que tiene microinfartos. Los médicos 

no deben confiar en las mediciones de CK y CK-MB en un solo momento, sino que 

deben evaluar la subida temporal y la caída de los valores de referencia. Cabe 

destacar que debido a las troponinas cardíacas específicas de I y T (cTnI y cTnT 

se consideran la biomarcador preferido para diagnosticar el infarto al Miocardio.  

Además de infarto secundario a la obstrucción coronaria, otras formas de lesión en 

el músculo cardíaco, tales como los que resultan de la miocarditis, el trauma, la 

cateterización cardiaca, choque, y la cirugía cardíaca, también puede producir 

niveles elevados de CK-MB en suero. Estas últimas causas de elevación de los 

valores séricos de CK-MB pueden ser fácilmente distinguido de infarto en el ámbito 

clínico. Otros biomarcadores se han identificado dos isoformas de la MM y 

isoenzimas MB, pero con el aumento de la disponibilidad de ensayos para las 

troponinas cardíacas específicas, la medición de las isoformas de CK tiene poco 

papel clínico en su caso importante. La mioglobina se ha dado paso a los 

marcadores más específicos cardíacos, como cTnI y cTnT 21. 

Troponinas cardiacas especificas 

El complejo de troponina se compone de tres subunidades que regulan el proceso 

contráctil mediada por el calcio del músculo estriado. Estos incluyen la troponina 

C , que se une Ca 2 + , troponina I (TnI), que se une a la actina e inhibe las 

interacciones actina-miosina, y la troponina T (TnT), que se une a la tropomiosina, 

uniendo de este modo el complejo de troponina en el filamento delgado. Aunque la 

mayoría de la TnT se incorpora en el complejo de troponina, aproximadamente el 

6% se disuelve en el citosol; aproximadamente 2% a 3% de TnI se encuentra en un 

ámbito citosólico. Después de una lesión de miocitos, la versión inicial de cTnT y 

cTnI es del pool citosólico, seguido posteriormente por la liberación de la troponina 

estructural. 

Diferentes genes codifican TnT y TnI en el músculo cardíaco y esquelético, 

permitiendo así la producción de anticuerpos específicos para la forma cardíaca 
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(cTnI y cTnT) que permiten su medición cuantitativa. El cTnT o cTnI se encuentra 

ahora en el centro de los nuevos criterios de diagnóstico para Infarto al miocardio. 

Al interpretar los resultados de los ensayos para cTnT o cTnI, los médicos deben 

ser conscientes de algunas cuestiones analíticas. Los ensayos cTnT son 

producidos por un solo fabricante, lo que lleva a la uniformidad relativa de los 

puntos de corte, mientras que varios fabricantes producen ensayos de cTnI. Hay 

pruebas de que el patrón de liberación de complejos de troponina y la degradación 

en diversos fragmentos de troponina puede afectar a los resultados de diversos 

ensayos comerciales, especialmente para cTnI, y puede ser útil en el futuro para 

obtener una perspectiva de eventos patofisiológicos (por ejemplo, la isquemia, la 

reperfusión).   

Durante las primeras 24 a 48 horas después de la admisión, el colesterol total y las 

lipoproteínas de alta densidad (HDL) se mantienen en o cerca de los valores de 

referencia, pero generalmente caen precipitadamente después de eso. El 

descenso en el colesterol HDL después de STEMI es mayor que la caída en el 

colesterol total, por lo que la proporción de colesterol total y el colesterol HDL ya 

no es útil para la evaluación del riesgo a menos que sea medido de forma temprana 

después de un Infarto. Un perfil de lípidos se debe obtener en todos los pacientes 

con IAM-CEST que son admitidos dentro de las primeras 24 a 48 horas de 

aparición de los síntomas. El éxito de la terapia de reducción de lípidos en los 

estudios de prevención primaria y secundaria y la evidencia de que la terapia 

hipolipemiante mejora la función endotelial e inhibe la formación de 

trombos indican que la administración temprana de lípidos séricos en pacientes 

hospitalizados por infarto es aconsejable. Para los pacientes ingresados más de 

24 a 48 horas determinaciones más precisas de los niveles de lípidos en suero se 

obtienen aproximadamente 8 semanas después de ocurrido el infarto. 

 

Otros valores 

La elevación del recuento de glóbulos blancos generalmente se desarrolla dentro 

de las 2 horas después del inicio del dolor torácico, alcanza un pico de 2 a 4 días 

después de un infarto, y vuelve a la normalidad en 1 semana. El recuento de 
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glóbulos blancos pico por lo general oscila del 12 al 15 × 10 3 / ml pero a veces se 

eleva hasta un máximo de 20 × 10 3 / ml en pacientes con gran STEMI. A menudo, 

hay un aumento en el porcentaje de los leucocitos polimorfonucleares y un cambio 

del recuento diferencial de las formas de la banda. Una asociación epidemiológica 

se ha informado, lo que indica un aspecto angiográfico peor de las lesiones 

responsables y un mayor riesgo de resultados clínicos adversos cuanto mayor sea 

el número de glóbulos blancos es en la presentación de un sindrome coronario 

agudo. La velocidad de sedimentación globular (VSG) suele ser normal después 

de un infarto durante el primer día o dos, a pesar de la fiebre y la leucocitosis 

pueden estar presentes. A continuación, se eleva a un pico en el cuarto o quinto 

día y puede permanecer elevada durante varias semanas. El aumento de la VSG 

no se correlaciona bien con el tamaño del infarto o con el pronóstico. El hematocrito 

menudo aumenta durante los primeros pocos días después de miocardio como 

consecuencia de la hemoconcentración. Un nivel de proteína C-reactiva elevada 

(PCR) se parece identificar en pacientes con STEMI, con apariencia angiográfica 

peor de la arteria responsable del infarto y una mayor probabilidad de desarrollar 

insuficiencia cardiaca.  

El valor de la hemoglobina en la presentación con STEMI predice eventos 

cardiovasculares mayores. Es una relación en forma de J entre los valores basales 

de hemoglobina y eventos clínicos. La mortalidad cardiovascular aumenta 

progresivamente a medida que el nivel de hemoglobina cae por debajo de 14 a 15 

g/dl, por el contrario también aumenta a medida que aumenta el nivel de 

hemoglobina por encima de 17 g/dl. El aumento del riesgo de anemia 

probablemente se refiere a la entrega de tejido disminuida de oxígeno, mientras que 

el mayor riesgo con policitemia puede estar relacionado con un aumento de la 

viscosidad de la sangre. 

 

Péptidos natriureticos 

Los péptidos natriureticos auriculares (BNP) y N-terminal del pro-BNP se liberan de 

aurícula cardiaca en respuesta a la elevación de la presión auricular. Péptido 

natriurético tipo B (BNP) y su precursor, el N-terminal pro-BNP (NT-proBNP), son 
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secretadas por humana miocardio auricular y ventricular. Dada la mayor masa de 

ventriculo en lugar de miocardio auricular, la cantidad total de ARNm para BNP es 

más alta en los ventrículos que en las aurículas. Los péptidos natriuréticos son 

liberados poco después del infarto, alcanzando un máximo de alrededor de 16 

horas. La evidencia ha demostrado que los péptidos natriuréticos liberados desde 

el ventrículo izquierdo durante el infarto se originan en el miocardio infartado y no 

infartada del miocardio viable. El aumento de los niveles de BNP y NT-proBNP tras 

el infarto con elevación del segmento ST se correlaciona con el tamaño del infarto 

y alteraciones regionales de la contractilidad. La medición de los péptidos 

natriuréticos puede proporcionar información útil en el curso de STEMI 22. 

 

Tomografía computada 

Esta técnica puede proporcionar información de la sección transversal corporal, útil 

en pacientes con Infarto al Miocardio. Además de la evaluación de las dimensiones 

de la cavidad y espesor de la pared ventriculares pueden ser detectados y son de 

particular importancia en los pacientes con STEMI, La mayoría de trombos 

intracardiacos pueden ser identificados. Aunque la tomografía computarizada 

cardiaca es una técnica menos conveniente, probablemente es más sensible que la 

ecografía para la detección de trombos 23,24. 

Ecocardiografía 

La portabilidad relativa de los equipos ecocardiográficos hace de esta técnica ideal 

para la evaluación de pacientes con infarto al miocardio hospitalizados en la unidad 

coronaria o incluso en el servicio de urgencias antes del ingreso los pacientes con 

dolor torácico compatible con infarto, pero con un ECG no diagnóstico el hallazgo 

de una región distinta de la contracción desordenada en la ecocardiografía puede 

ser útil para el diagnóstico, ya que apoya el diagnóstico de isquemia miocárdica. La 

ecocardiografía también puede ayudar a evaluar a los pacientes con dolor torácico 

y ECG no diagnóstico que se sospecha que tiene una disección aórtica. La 

identificación de un colgajo de la íntima consonancia con una disección aórtica es 

una observación importante porque representa una contraindicación importante 

para la terapia fibrinolítica. Sin embargo la ecocardiografía tiene poca sensibilidad 
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para la detección de los colgajos de la íntima en comparación con otras técnicas de 

imagen, como la angiografía por tomografía computarizada. 

La función del ventrículo izquierdo estimada a partir de ecocardiogramas se 

correlaciona bien con mediciones de angiografías y es útil para establecer el 

pronóstico después de un infarto miocardico. Por otra parte, el uso temprano de la 

ecocardiografía puede ayudar en la detección temprana de miocardio viable 

posterior al aturdimiento miocárdico (reserva contráctil), isquemia inducible 

residual, los pacientes en situación de riesgo para el desarrollo de insuficiencia 

cardiaca congestiva después de un Infarto, y las complicaciones mecánicas del 

mismo. Aunque la imagen transtorácica es adecuado en la mayoría de los 

pacientes, algunos pacientes tienen ventanas de eco pobre, sobre todo si son 

sometidos a ventilación mecánica. En tales pacientes, la ecocardiografía 

transesofágica se puede realizar de forma segura y puede ser útil para la 

evaluación de defectos del septo ventricular y la disfunción del músculo papilar. 

El Eco-Doppler permite la evaluación del flujo sanguíneo en las cámaras cardiacas 

y en las válvulas cardíacas. Utilizado junto con la ecocardiografía puede ayudar a 

detectar y evaluar la gravedad de la regurgitación mitral o tricúspide después de 

STEMI. Ayuda a la identificación del sitio de rotura aguda del septo ventricular, 

cuantificación de flujo de la derivación a través del defecto resultante, y la evaluación 

de taponamiento cardíaco agudo también son posibles 25. 

 

Resonancia magnética cardiaca 

Además de la localización y el tamaño del área de infarto, las técnicas de 

resonancia magnética cardiaca permiten el reconocimiento temprano de la 

patología cardiaca y pueden proporcionar una evaluación de la gravedad de la 

lesión isquémica. Esta modalidad es atractiva porque puede evaluar la perfusión 

del tejido infartado y no infartado, así como de miocardio reperfundido; identificar 

las áreas de peligro, pero no de miocardio infartado; identificar edema miocárdico, 

la fibrosis, adelgazamiento de la pared, y la hipertrofia; evaluar el tamaño de la 

cámara ventricular el movimiento segmentario de la pared e identificar la transición 

temporal entre la isquemia y el infarto. Se tiene una aplicación limitada durante la 
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fase aguda debido a la necesidad para el transporte de los pacientes con infarto a 

la unidad de resonancia magnética, pero como se discute más adelante, es una 

técnica de imagen de gran utilidad en las fases subagudas y crónicas del infarto. 

Realizada con contraste puede detectar con precisión el infarto de miocardio, la 

extensión transmural del realce tardío de gadolinio en las regiones de miocardio 

disfuncional predice con exactitud la probabilidad de recuperación contráctil 

después de la restauración exitosa del flujo coronario de la revascularización 

mecánica. Numerosos estudios clínicos también han demostrado una alta 

sensibilidad de realce tardío de gadolinio para detectar pequeñas cantidades de 

mionecrosis. En pacientes con un infarto de miocardio previo la estimación del 

tamaño de la zona peri-infarto por RMN utilizando la técnica de realce tardío 

proporciona información pronóstica adicional más allá de los volúmenes del 

ventrículo izquierdo y la fracción de eyección. Más allá de la detección de 

miocardio, esta técnica de imagen puede caracterizar la presencia y el tamaño de 

la obstrucción microvascular del infarto, lo que presagia una evolución clínica 

adversa. Cicatrices miocardias reconocidas por realce con gadolinio predicen la 

presencia de eventos aterotromboticos posteriores 26. 

 

Medicina nuclear 

Angiografía con radionúclidos, gamagrama de reperfusión y la tomografía por 

emisión de positrones se han utilizado para evaluar a los pacientes con Infarto con 

elevación del segmento ST. Las técnicas de imagen cardiaca nucleares pueden ser 

útiles para la detección de infarto, evaluando el tamaño del infarto, flujo colateral y 

peligro miocardio, la determinación de los efectos del infarto en la función 

ventricular, y establecer un pronóstico de los pacientes con infarto. Sin embargo, la 

necesidad de trasladar a un paciente en estado crítico de la unidad coronaria al 

departamento de medicina nuclear limita la aplicación práctica a menos que una 

cámara gamma portátil está disponible. Centellografía cardiaca en el diagnóstico de 

infarto miocardico debe restringirse a ciertas situaciones especiales en las que la 

tríada de la historia clínica, los hallazgos electrocardiográficos, y mediciones de 

marcadores séricos no está disponible o no es fiable 27. 
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Remodelación ventricular 

Como consecuencia del infarto, los cambios en el tamaño del ventrículo izquierdo, 

la forma y espesor que implican los segmentos infartados y no infartados del 

ventrículo descritos anteriormente ocurren y se denominan 

colectivamente “remodelado ventricular”  que tienen influencia en el pronóstico del 

paciente. Una combinación de cambios en el ventrículo izquierdo dilatación e 

hipertrofia del miocardio residual de la zona no infartada causa 

remodelación. Después del tamaño del infarto, los dos factores más importantes 

que impulsan el proceso de dilatación ventricular son condiciones de carga 

ventricular y permeabilidad de la arteria del infarto, la presión ventricular elevada 

contribuye a un aumento de tensión de la pared y el riesgo de la expansión del 

infarto, y una arteria del infarto latente acelera la formación de cicatriz miocárdica y 

aumenta la turgencia de los tejidos en la zona de infarto, reduciendo el riesgo de la 

expansión del infarto y la dilatación ventricular. 

La expansión del infarto, un aumento en el tamaño del segmento infartado, conocida 

como la expansión del infarto, se define como "la dilatación aguda y el 

adelgazamiento de la zona de infarto no se explica por la necrosis miocárdica 

adicional."  La expansión del infarto parece ser causado por el texto siguiente: (1) 

una combinación de deslizamiento entre los haces musculares, reduciendo el 

número de miocitos a través de la pared del infarto; (2) la interrupción de las células 

normales del miocardio, y (3) la pérdida de tejido dentro de la zona necrótica. Se 

caracteriza por el adelgazamiento desproporcionado y la dilatación de la zona de 

infarto antes de la formación de una cicatriz fibrótica firme. El grado de expansión 

del infarto parece estar relacionada con el espesor de pared preinfarto, con 

hipertrofia existente, posiblemente, la protección contra el adelgazamiento del 

infarto. El vértice es la región más delgada del ventrículo y un área del corazón que 

es particularmente vulnerable a la expansión del infarto. Infarto del ápice secundario 

a la oclusión de la arteria descendente anterior hace que el radio de curvatura en el 

vértice aumente, la exposición de esta región normalmente delgada a una marcada 

elevación en la tensión de la pared.  La expansión del infarto se reconoce mejor 

mediante ecocardiografía como alargamiento de la región no contráctil del 



 

24 
 

ventrículo. Cuando la expansión es lo suficientemente grave como para causar 

síntomas, el hallazgo clínico más característico es el deterioro de la función sistólica 

asociada a nuevas o más fuertes sonidos de galope y aparición o empeoramiento 

de la congestión pulmonar28. 

Dilatación ventricular 

Aunque la expansión del infarto juega un papel importante en la remodelación 

ventricular que se produce al principio después de un infarto de miocardio, la 

remodelación está también causada por la dilatación de la porción viable del 

ventrículo que comienza inmediatamente después del infarto y progresar durante 

meses o años a partir de entonces. La dilatación puede estar acompañada por un 

desplazamiento de la curva de presión-volumen del ventrículo izquierdo hacia la 

derecha, lo que resulta en un volumen ventricular más grande a cualquier presión 

diastólica determinada. Esta dilatación de la zona no infartada se puede ver como 

un mecanismo de compensación que mantiene el volumen sistólico en la cara de 

un gran miocardio. La elevación del ST en el infarto coloca una carga extra en el 

miocardio residual, una carga que presumiblemente es responsable de la hipertrofia 

compensatoria del miocardio no infartado. Esta hipertrofia podría ayudar a 

compensar el deterioro funcional causado por el infarto y puede ser responsable de 

algunos casos de mejora hemodinámica visto en los meses después del infarto en 

algunos pacientes. 

La remodelación ventricular tras el infarto con elevación del segmento ST puede 

verse afectada por varios factores, el primero de los cuales es el tamaño del 

infarto. El segundo factor es la formación de cicatrices en el infarto, los 

glucocorticosteroides y medicamentos anti-inflamatorios no esteroideos dado poco 

después de infarto pueden causar adelgazamiento de la cicatriz y una mayor 

expansión del infarto, mientras que los inhibidores de la dilatación ventricular tales 

como los inhibidores de aldosterona pueden disminuir los síntomas, 

las  consecuencias beneficiosas adicionales de la inhibición de la angiotensina II 

que pueden contribuir a la protección del miocardio incluyen la atenuación de la 

disfunción endotelial y efectos antitromboticos difusos. La inhibición de la acción de 
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la aldosterona reduce la deposición de colágeno y disminuye el desarrollo de 

arritmias ventriculares 29. 

Dada la pérdida progresiva del funcionamiento de miocitos con oclusión persistente 

de la arteria relacionada con el infarto en evolución, el tratamiento inicial tiene como 

objetivo restablecer el flujo sanguíneo a la zona infartada. A pesar de algunas 

deficiencias en la base de pruebas para la selección de una estrategia de 

reperfusión, en general se acepta que la PCI primaria es la opción preferida siempre 

que pueda ser entregado a tiempo por un operador experimentado (> 75 

procedimientos/año PCI) y el equipo (al menos 200 procedimientos de PCI/año 

incluyendo al menos 36 procedimientos/año por PCI primaria). 1,8 oportunidades 

perdidas para el mejoramiento de la atención de STEMI incluyen falta de entrega de 

cualquier tipo de terapia de reperfusión en el 30% de los pacientes y la falta de 

minimizar las demoras de reperfusión debido a la perpetuación de los sistemas 

ineficientes de atención. La cadena de supervivencia para infarto involucra una 

estrategia altamente integrada, empezando por la educación del paciente sobre los 

síntomas de infarto y el contacto temprano con el sistema médico, la coordinación 

de los protocolos de destino en los sistemas de servicios médicos de emergencia 

(EMS), prácticas eficientes en los servicios de urgencias para acortar el tiempo 

puerta-reperfusión, y la aplicación expedita de la estrategia de reperfusión por un 

equipo especializado. El siguiente gran avance en el cuidado de los pacientes con 

STEMI es más probable que provenga de la implementación de sistemas que 

acortan el tiempo de isquemia total que modifiquen los tratamientos 

complementarios que complementan una estrategia de reperfusión o hacer frente a 

las consecuencias del infarto. Al igual que la empresa de investigación clínica se ha 

reorganizado en torno a medidas de traslación, que ahora deben seguir una hoja de 

ruta para la transformación de la terapia de reperfusión en el infarto de miocardio 

con elevación del ST. La Asociación Americana del Corazón ha puesto en marcha 

una iniciativa nacional para diseñar una mejor prestación de servicios de salud para 

STEMI y propuso los criterios para un sistema STEMI ideal. Al considerar este tipo 

de iniciativas para agilizar la entrega oportuna de los tratamientos de reperfusión 
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también es importante centrarse en la calidad general de las medidas de atención 

de STEMI 30. 

El infarto de miocardio es una presentación común de la enfermedad isquémica del 

corazón / enfermedad de la arteria coronaria . La Organización Mundial de la 

Salud estimó en 2004 que el 12,2% de las muertes en todo el mundo fueron por 

cardiopatía isquémica, con él que es la principal causa de muerte en los países de 

altos o medianos ingresos y en segundo lugar solamente a las infecciones de las 

vías respiratorias inferiores en los países de ingresos más bajos. En todo el mundo 

más de 3 millones de personas tienen infarto del miocardio con elevación del 

segmento ST y 4 millones tienen Angina Inestable un año. Las tasas de mortalidad 

por cardiopatía isquémica ha disminuido o ha disminuido en la mayoría de los 

países de altos ingresos , aunque la enfermedad cardiovascular todavía 

representaba el 1 de cada 3 de las muertes en los EE.UU. en 2008. Por el contrario, 

la enfermedad isquémica del corazón se está convirtiendo en una de las causas 

más comunes de muerte en el mundo en desarrollo. Tratamientos inmediatos para 

una sospecha de infarto de miocardio incluyen la aspirina , lo que impide aún más 

la coagulación de la sangre, y, a veces nitroglicerina para tratar el dolor en el pecho 

y oxígeno . STEMI es tratada mediante la restauración de la circulación hacia el 

corazón llamado terapia de reperfusión y los métodos típicos son la angioplastia 

donde las arterias se empujaron y trombolisis principalmenyte en infartos con 

elevación del ST se puede controlar con medicamentos, aunque la angioplastia 

puede ser necesario si la persona es considerada como de alto riesgo. Las personas 

que tienen múltiples obstrucciones de las arterias coronarias, especialmente si 

también tienen diabetes, también pueden ser tratadas con cirugía de 

bypass (CABG). La cardiopatía isquémica , que incluye infarto de miocardio, angina 

de pecho y insuficiencia cardíaca cuando ocurre después de un infarto de 

miocardio, fue la principal causa de muerte tanto para hombres y mujeres en todo 

el mundo en 2011 31. 
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1.1 Fenómeno de No Reflujo coronario en la cardiopatía isquémica 

Clásicamente, el intervencionismo coronario percutáneo (ICP) se ha centrado en la 

restauración del flujo coronario epicárdico, relegando a un segundo plano la 

microcirculación coronaria. Sin embargo, es importante recordar que la obstrucción 

prolongada del flujo epicárdico condiciona daños «en cascada» sobre la 

microcirculación, cuya afectación potencia la pérdida del flujo epicárdico en lo que 

se define como fenómeno de no-reflujo (NR).  

El desarrollo de nuevas técnicas de imagen no invasivas y la constante evolución 

de la cardiología intervencionista hacia una vertiente mucho más fisiológica han 

generado un creciente interés en la microcirculación coronaria y la patología 

inherente a ella. Desde su primera definición en modelos experimentales de 

cerebros animales en 19681, el término «no reflujo» se ha ido empleando cada vez 

más asiduamente en la literatura científica cardiológica para describir una 

obstrucción microvascular con flujo miocárdico disminuido tras la apertura de una 

arteria epicárdica ocluida 

Actualmente, la cardiopatía isquémica sigue siendo la primera causa de 

morbimortalidad en los países occidentales. En las últimas décadas, la introducción 

de nuevas estrategias de reperfusión tanto invasivas como farmacológicas ha 

logrado un notable descenso en la morbimortalidad de los pacientes con infarto 

agudo de miocardio (IAM). Sin embargo, el objetivo de la revascularización no debe 

limitarse a la restauración del flujo epicárdico.  

La incidencia estimada de NR se sitúa en un 2-50% de los pacientes sometidos a 

ICP tras un IAM con elevación del segmento ST (IAMCEST), con una importante 

variabilidad en función de los subgrupos de pacientes estudiados y del método 

empleado para identificar el NR3-6.Su aparición se asocia a un peor pronóstico a 

corto y a largo plazo, correlacionándose con un riesgo 4-10 veces superior de IAM 

y muerte7,8. Asimismo, los pacientes que sufren un fenómeno de NR presentan una 

mayor tasa de complicaciones precoces postinfarto (arritmias, derrame pericárdico, 

taponamiento cardiaco e insuficiencia cardiaca congestiva), remodelado ventricular 

izquierdo, reingresos por insuficiencia cardiaca y mortalidad9-14. 
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Fisiopatología del Fenómeno de no Reflujo  

El fenómeno de NR podría considerarse la representación más severa de la 

disfunción microvascular. Inicialmente estudiado en la circulación cerebral de 

modelos animales15, el NR cardiaco fue publicado por primera vez en modelos 

experimentales caninos por el grupo de Kloner16, que evidenció que, tras un largo 

periodo de oclusión artificial, la recuperación del flujo coronario era parcial pese a la 

eliminación de la obstrucción, lo cual se asociaba con defectos marcados de 

perfusión subendocárdicos. En dichos modelos el examen posterior del tejido 

cardiaco mediante microscopia electrónica demostró un importante daño 

microvascular, con edema celular e intersticial, inflamación endotelial y, en menor 

medida, depósitos de fibrina y plaquetas.  

 

La combinación de todos estos factores conduce a una compresión extrínseca de 

los capilares, lo cual interfiere con el flujo normal a los miocitos, responsable del 

fenómeno de NR1.Actualmente, el mecanismo por el que se produce el NR no está 

completamente aclarado. Se acepta que la fisiopatología del NR se sustenta en 4 

pilares, y cada uno de ellos puede jugar un papel diferente en cada paciente 2,17,18: 

 

1. Microembolización distal aterotrombótica. El riesgo de micro-embolización 

mediada por el ICP está íntimamente relacionado con la carga aterotrombótica de 

la lesión tratada y la agresividad del procedimiento10-21. 

 

2. Daños por isquemia. Están directamente relacionados con la duración y la 

extensión de esta. Una isquemia mantenida genera formación de ampollas, 

protrusión y exudado endotelial. Esto, asociado a un estado protrombóticos, 

condiciona una importante compresión extravascular18. Asimismo, está demostrado 

que en los casos de oclusión trombotica de la arteria descendente anterior el riesgo 

de NR es mayor en comparación con otras arterias, debido a una mayor extensión 

de territorio afectado. 
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3. Daño por reperfusión. La llegada de oxígeno a territorios sometidos a isquemias 

prolongadas propicia la liberación de gran cantidad de radicales libres de oxígeno. 

La restauración del flujo condiciona la llegada de neutrófilos y plaquetas sobre un 

entorno proinflamatorio y protrombótico, propiciando cambios endoteliales que 

contribuyen a crear y perpetuar la cascada inflamatoria que finalmente conduce al 

empeoramiento del NR. 

 

4. Susceptibilidad individual. Puede ser tanto heredada como adquirida. La diabetes 

parece asociarse a una peor reperfusión microvascular tras ICP, mientras que la 

hipercolesterolemia se ha asociado en modelos animales a mayor daño por 

reperfusión.  

 

Criterios diagnósticos para el fenómeno de no Reflujo 

Electrocardiograma. En el contexto del IAMCEST, la ausencia de resolución de la 

elevación del segmento ST > o > 70% está considerada un marcador establecido 

de NR22. Algunos estudios han demostrado que la utilización conjunta de 3 datos 

simples y económicos, como son la resolución del segmento ST en el 

electrocardiograma, el flujo TIMI y el myocardial blush grade (MBG), mejora 

ostensiblemente la estratificación del riesgo en estos pacientes14,22,23. 

 

Ecocardiografía. Actualmente considerado como el gold standard en el diagnóstico 

del NR, la ecocardiografía con contraste intravenoso o intracoronario directo puede 

ser útil en la identificación de zonas de NR. La ausencia de microburbujas en el área 

afectada o su persistencia paradójica como consecuencia de la afectación 

microvascular indican la presencia del NR, que puede observarse, con este método, 

en alrededor del 30% de los pacientes sometidos a técnicas de reperfusión y se 

correlaciona con mayor disfunción sistólica y una mayor tasa de episodios 

adversos24-27. 

 

Resonancia magnética nuclear cardiaca (RMN-C). Hoy en día, la RMN-C con 

contraste representa la técnica más sensible y específica para el diagnóstico del 
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NR. No solo permite cuantificar la función y las dimensiones de las diferentes 

cavidades tras un IAMCEST, sino que mediante secuencias potenciadas en T2 es 

posible identificar el edema en fase aguda del IAM y, con ello, el «área en riesgo». 

La presencia de hipomovilidad dentro de las áreas de hipercontraste sugieren daño 

microvascular persistente. Este daño ha sido definido como obstrucción 

microvascular y representa el criterio de NR mediante RMN-C28. 

La presencia de obstrucción microvascular diagnosticada mediante RMN-C tras un 

IAM ha demostrado ser un importante predictor de episodios adversos mayores, y 

se asocia a menor recuperación de la contractilidad regional29-30. 

 

Coronariografía. Pese a que la ecocardiografía supone el gold standard, en la 

práctica clínica diaria lo más frecuente es llevar a cabo el diagnóstico de NR 

mediante coronariografía. Clásicamente se han empleado el grado de flujo TIMI y el 

MBG. El NR se ha definido por angiografía como un flujo TIMI < 3 o un flujo TIMI 3 

con MBG < 231.  

 

Durante la valoración de un NR mediante coronariografía es muy importante 

descartar otras posibles causas de flujo lento o ausente, como la hipotensión arterial 

sistémica, la disección coronaria o el trombo18. A este respecto, el reciente auge 

de las técnicas de diagnóstico intracoronario, como el intravascular ultrasound 

(IVUS) o la optical coherence thomo-graphy (OCT) nos permite identificar causas 

reversibles deflujo enlentecido o ausente; de ahí que su empleo esté cada vez más 

integrado en los laboratorios de hemodinámica.  

 

El uso del Doppler intracoronario durante el NR ha permitido definir un patrón de 

flujo coronario característico con 3 componentes: flujo sistólico reverso, flujo 

anterógrado disminuido y flujo diastólico retrógrado con pendiente de deceleración 

rápida. El flujo intramiocárdico severamente reducido como consecuencia de la 

disfunción microvascular sería el causante de la deceleración brusca diastólica, 

mientras que la resistencia microvascular aumentada explicaría la onda retrógrada 

sistólica32. 
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Otros parámetros han sido validados recientemente en la valoración de obstrucción 

microvascular:  

 

a. Reserva de flujo coronario. Ensayos clínicos han demostrado que, medido 

directamente después de la angioplastia coronaria transluminar percutánea (ACTP), 

es un fuerte predictor de episodios cardiacos adversos a largo plazo. 

 

b. Afectación de las resistencias microvasculares. La medida del índice de 

resistencia microvascular y la resistencia en máxima hiperemia tras 

intervencionismo coronario están ligadas al daño miocárdico tras un infarto. 

Predicen el tamaño y la severidad del IAM, correlacionándose con el pico de CPK y 

de troponina-I, la función ventricular y la viabilidad miocárdica a los 6 meses. 

Además, es un predictor de la recuperación de la función de ventrículo izquierdo.  

 

Diversos estudios sugieren que estos parámetros podrían identificar a pacientes de 

alto riesgo de desarrollo de obstrucción microvascular susceptibles de beneficiarse 

de un tratamiento coadyuvante farmacológico postangioplastia coronaria. 

 

Manejo 

La mejor estrategia en el manejo del NR se basa en la prevención. Es esencial 

conocer los factores de riesgo y las situaciones que conducen al fenómeno de NR 

con el fin de llevar a cabo una adecuada estrategia de prevención. Una vez 

establecido, el tratamiento debe centrarse en lograrla recuperación del flujo y 

mejorar la perfusión miocárdica.  

 

Prevención del no-Reflujo  

El principal factor asociado al NR en el contexto del síndrome coronario agudo es el 

tiempo de oclusión arterial. Como ya definieron Reimer y Jennings hace más de 30 

años, el «tiempo es músculo», de ahí que las guías de revascularización miocárdica 

recomienden cada vez menor tiempo entre la identificación del IAMCEST y la 
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apertura de la arteria. Resulta crucial identificar y tratar los IAMCEST con rapidez, 

dado que a mayor área en riesgo y mayor tiempo de isquemia, mayor es el riesgo 

de NR. 

 

Manejo del no-Reflujo establecido 

Desde un punto de vista práctico, una vez instaurado el NR es recomendable iniciar 

su manejo asegurándonos la correcta anticoagulación del paciente y descartando 

vasoespasmo mediante la inyección de nitroglicerina intracoronaria. Una vez 

descartada la presencia de causas reversibles que justifiquen la ausencia de flujo 

epicárdico, existen diferentes fármacos que pueden ser empleados en función de la 

trombotica situación hemodinámica del paciente y la experiencia del centro, algunos 

ejemplos son los siguientes: 

 

a) Adenosina. El fármaco más comúnmente empleado, es un nucleótido endógeno 

que disminuye la resistencia arteriolar e inhibe la migración neutrofílica, reduciendo 

y previniendo la generación de radicales libres. La adenosina intravenosa en el 

contexto de la cardiopatía isquémica ha sido evaluada en 2 grandes estudios: el 

AMISTAD y el AMISTAD II2. El primero fue un estudio aleatorizado con 236 

pacientes sometidos a fibrinólisis en el que se evaluó adenosina intravenosa versus 

placebo con el fin de reducir el tamaño del infarto por SPECT miocárdico. Se 

evidenció una reducción significativa del 33% del tamaño del infarto en el grupo de 

adenosina a altas dosis (70mg/kg/min durante3 h). El AMISTAD II fue un ensayo 

aleatorizado que comparaba la incidencia de insuficiencia cardiaca congestiva y 

muerte en el IAM anterior en 3 grupos: placebo y adenosina dosis de 50 y 

70mg/kg/min. No hubo diferencias significativas entre los 3 grupos en el objetivo 

primario, si bien en un análisis retrospectivo posterior se encontró una disminución 

del tamaño del IAM con la dosis alta, concordante con el AMISTAD. 

 

b) Verapamilo. Como bloqueador de los canales l de calcio, el verapamilo mejora la 

disfunción de la microcirculación previniendo el espasmo microvascular y regulando 

la función endotelial. El efecto del verapamilo en la prevención y el tratamiento del 
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NR ha sido evaluado en múltiples estudios. En un metaanálisis reciente realizado 

por el grupo de Suet al.37 en el que se incluían 7 estudios aleatorizados con más 

de 500 pacientes, se encontró que la administración de verapamilo intracoronario 

fue beneficiosa en la prevención del NR, mejorando significativamente parámetros 

de flujo intracoronario y reduciendo los MACE intrahospitalarios ya los 2 meses de 

la revascularización. Sin embargo, el uso de verapamilo no se asoció a una mejoría 

adicional de la FEVI posterior. 

 

c) Abciximab. Este inhibidor de la glicoproteína IIb/IIIa ha demostrado mejorar la 

reperfusión miocárdica tras la ICP. Generalmente se emplea en los casos con alta 

carga trombótica o con embolización trombótica tras la revascularización. Puede ser 

administrado tanto por vía intracoronaria como por vía venosa periférica, aunque 

algunos estudios han demostrado menor obstrucción microvascular y reducción en 

el tamaño del infarto con la administración intracoronaria. 

 

d) Nitroprusiato. Actúa como un donador de óxido nítrico, generando una potente 

vasodilatación mediada por la activación de la guanililciclasa. Su rápido inicio de 

acción asociado a su potente capacidad de relajación del músculo liso le confieren 

una excelente capacidad de regulación dela microcirculación coronaria. Su uso en 

el NR ha sido evaluado en diferentes estudios. El grupo de Hillegass fue el primero 

que demostró en una cohorte de 19 pacientes consecutivos con NR que la 

administración intracoronaria de nitroprusiato conducía a una rápida y muy significa-

tiva mejoría en el flujo coronario en ausencia de episodios adversos o hipotensiones 

significativas.  

e) Adrenalina. La adrenalina, además de poseer un efecto cronotrópico e inotrópico 

positivo sobre el corazón, genera un potente efecto vasodilatador coronario a través 

de la activación de los receptores B2, mejorando el flujo coronario. El empleo de 

agentes vasopresores sistémicos en el contexto del fenómeno de NR ha sido 

descrito en la literatura científica de forma puntual. Skelding et al.40 describieron en 

2002 el uso de adrenalina en los casos de fenómenos de NR refractarios al 

tratamiento convencional, logrando una mejoría estadísticamente significativa en el 
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flujo coronario en el 93% de los pacientes. En dicho estudio, los autores realizan un 

subanálisis de los casos de NR con hipotensión, lográndose una mejoría de las 

cifras tensionales en el 90% de ellos, sin detectar casos de arritmias severas. 

 

f) Otros:  

a. Empleo de microcatéteres. Dado que las arterias afectas por el NR presentan 

flujo nulo o muy enlentecido, algunos autores postulan el empleo de microcatéteres 

como vía para hacer llegar el fármaco a emplear a la circulación distal. 

b. Sistemas de protección distal y tromboaspiración. Los sistemas de protección 

distal y la tromboaspiración podrían resultar beneficiosos en el manejo de lesiones 

con alta carga trombótica, aunque los diferentes estudios publicados han mostrado 

resultados contradictorios. 
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II.- JUSTIFICACION  

A nivel mundial los síndromes coronarios agudos (SICA) son una causa importante 

de morbilidad y mortalidad. De acuerdo a datos recientes, en el año 2012 más de 6 

millones de personas tuvieron un infarto agudo de miocardio y su prevalencia 

aumentará 33%. La investigación epidemiológica de la cardiopatía isquémica 

continúa identificando factores de riesgo adicionales, es por eso que se le concibe 

como un proceso multifactorial y ningún factor individual es estrictamente esencial. 

En consecuencia, se han revisado factores como: los valores aceptables de presión 

arterial, glucemia, líquidos, aunados a otros como el tabaquismo, obesidad, estilo 

de vida, etc. Varios estudios incluyendo el estudio Framingham y otros han evaluado 

los efectos de los factores de riesgo cardiovasculares que contribuyen en forma 

importante para la presentación del infarto agudo de miocardio. Muchos de los 

factores de riesgo cardíacos son modificables, de modo que muchos ataques del 

corazón pueden ser prevenidos al mantener un estilo de vida más saludable. 

A pesar de los múltiples avances en el tema de la cardiopatía isquémica, aún 

existen diversos eslabones, uno de ellos es el fenómeno de No reflujo, el cual es 

una complicación no tan frecuente en los pacientes a los que se les realiza 

angiografía coronaria de urgencia sin embargo supone un pronóstico desfavorable 

en aquellos pacientes que lo presentan. 

Su ocurrencia es frecuente durante la intervención coronaria primaria (ICP) por IAM; 

cuando se usa la escala de flujo TIMI para su detección, es de 12 a 25 %; pero 

cuando se utiliza la ecocardiografía contrastada varía de 34 a 39 %. Su existencia 

afecta el pronóstico cardiaco, ya que condiciona complicaciones severas, desde 

insuficiencia cardiaca complicada hasta arritmias fatales; ambas situaciones 

condicionan una mayor mortalidad. 

De ahí la necesidad de identificar algunos factores predictivos prevenibles para así 

poder inferir en el desenlace de los pacientes ingresados al servicio de cardiología 

del Hospital Juárez de México.  
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III.- DEFINICIÓN DEL PROBLEMA 

PÁRRAFO DE PRESENTACIÓN 

La cardiopatía isquémica es la causa principal de morbilidad y mortalidad a nivel 

mundial. La terapia con reperfusión coronaria ha mejorado importantemente el 

pronóstico de aquellos sujetos que sufren un infarto agudo al miocardio (IAM). Sin 

embargo, en algunas ocasiones la angioplastia coronaria transluminal percutánea 

(ACTP) ha provocado la aparición de un evento conocido como fenómeno de no 

reflujo. Este suceso ha sido definido como la incapacidad para reperfundir el tejido 

miocárdico previamente isquémico, a pesar de abrir la arteria que irriga dicho 

territorio. Su presencia está asociada a un mal pronóstico. Los mecanismos 

descritos que explican su presentación son la disminución del calibre de la 

microvasculatura, la presencia de edema intersticial, la agregación de los 

componentes celulares sanguíneos, la trombosis y la constricción de las arteriolas. 

El daño miocárdico ocasionado por la reperfusión aparece como un efecto 

secundario a la producción de radicales libres de oxígeno, la liberación de factor 

tisular activo de la placa rota y la vasoconstricción coronaria mediada por 

neurotransmisores alfa-adrenérgicos. El inicio del fenómeno de no reflujo es súbito 

y dramático. El paciente refiere dolor torácico y existe compromiso hemodinámico 

inmediato: el electrocardiograma (ECG) permite detectar la reelevación del 

segmento ST y la aparición de nuevas ondas Q. Para establecer su presencia, se 

necesita de la ecocardiografía contrastada, aunque también puede ser utilizada la 

escala de flujo TIMI o la resonancia magnética contrastada. Su ocurrencia es 

frecuente durante la intervención coronaria primaria (ICP) por IAM; cuando se usa 

la escala de flujo TIMI para su detección, es de 12 a 25 %; pero cuando se utiliza la 

ecocardiografía contrastada varía de 34 a 39 %. Su existencia afecta el pronóstico 

cardiaco, ya que condiciona complicaciones severas, desde insuficiencia cardiaca 

complicada hasta arritmias fatales; ambas situaciones condicionan una mayor 

mortalidad. 
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B.- PREGUNTA DE INVESTIGACION  

¿Cuáles son los factores predictores relacionados a la para la aparición de 

fenómeno de no reflujo en pacientes Infartados? 

IV.- HIPÓTESIS 

  

Ho: Existen factores relacioados a la aparicion de fenomeno de no reflujo en 

pacientes infartados. 

 

H1: No existen factores relacioados a la aparicion de fenomeno de no reflujo en 

pacientes infartados. 

 

V.- OBJETIVOS 

 

A- GENERAL 

• Determinar los factores relacionados a la aparición de fenómeno de no reflujo 

en los pacientes ingresados con SICA que fueron sometidos a angiografía 

coronaria en el servicio de Hemodinámica del Hospital Juárez de México.    

 

B.- PARTICULAR O ESPECÍFICO 

 

• Describir las características angiográficas de los pacientes con fenómeno de 

no reflujo y cardiopatía isquémica aguda.  

• Comparar las características clínicas y bioquímicas entre los pacientes con y 

sin fenómeno de no reflujo.  
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VI.- MATERIAL Y MÉTODOS 

 

A.- DISEÑO DEL PROYECTO 

 

1.- Tipo de estudio: Estudio descriptivo, comparativo, transversal, 

retrospectivo y unicéntrico. 

 

B.- DEFINICIÓN DEL UNIVERSO DE TRABAJO  

 

a. –Población Fuente: pacientes admitidos en el servicio de Cardiología con 

diagnóstico de SICACESST, SICASESST y angina Inestable los cuales se les 

realizo angiografía coronaria diagnostica por el servicio de Hemodinamia del 

Hospital Juárez de México.   

b. –Población Elegible: Pacientes que reúnan los criterios de inclusión para el 

estudio. 

 

C.- DEFINICIÓN DE UNIDADES DE OBSERVACIÓN Y DEL GRUPO CONTROL 

 

a.- Criterios de Inclusión:  

1. Hombres y mujeres mayores de18 años. 

2. Pacientes con diagnóstico de cardiopatía isquémica en sus modalidades: de 

SICACESST, SICASESST y angina Inestable.  

3. Diagnóstico de Fenómeno de No Reflujo por angiografía coronaria.  

 

b.- Criterios de Exclusión:  

1. Paro cardiorrespiratorio previo  

2. Toxicomanías, malformaciones congénitas. 

 

c.- Criterios de Eliminación: Expediente clínico incompleto.  
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DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALA DE MEDICION  

 
Nombre de la 
variable 

Definición Conceptual Definición 
Operacional 

Tipo de 
Variable 

Nivel de 
Medición  

Unidad de 
Expresión 

Edad Tiempo transcurrido 
desde el nacimiento 

Información 
recabada del 
expediente en 
adultos >18 años 

Cuantitativa Numérica Años 

Sexo Sexo particular de una 
persona. Grupo 
taxonómico de 
especies que poseen 
uno o varios caracteres 
diferenciales 

Masculino 
Femenino 

Cualitativa Dicotómica Masculino 
Femenino 

Diabetes Enfermedad 
cronicodegenerativa de 
etiología autoinmune 
con un componente 
ambiental. 

Paciente con 
diagnóstico de 
Diabetes 

Cualitativa Dicotómica SI 
 
NO 

Hipertensión Enfermedad 
Cronicodegenerativa de 
etiología diversa y 
tratamiento diverso 

Paciente con 
diagnóstico de 
Hipertensión 
Arterial 

Cualitativa Dicotómica SI 
 
NO 

Glucosa Metabolito esencial 
para procesos 
bioquímicos del cuerpo 
humano 

Rango de 1 a 1000 Cuantitativa Numérica Mg/Dl 

Troponina  Rango de 0.001 a 
10 

Cuantitativa Numerica Pg/ml 

Creatincinasa  Rango de 1 a 5000 Cuantitativa Numérica Mg/dl 

CK-MB  Rango de 1 a 5000 Cuantitativa Numérica Mg/dl 

Creatinina  Rango de 0.50 a 
100 

Cuantitativa Numérica Mg/dl 

Leucocitos Componente de la 
sangre con funciones 
de defensa 

Rango de 1000 a 
100000 

Cuantitativa Numérica X103/ml 

Fibrinogeno  Rango de 100 a 
1000 

Cuantitativa Numérica  

Diagnóstico de 
Ingreso 

Diagnostico que se 
realiza en todo paciente 
ingresado al servicio de 
Cardiologia 

SICACESST 
SICASESST 
Angina Inestable 

Cualitativa Ordinal SICACESST 
SICASESST 
Angina Inestable 

Tratamiento 
utilizado 

 NTG 400Mcg 
NTG 200Mcg 
Adenosina 
Sin Tx 

Cualitativa Ordinal NTG 400Mcg 
NTG 200Mcg 
Adenosina 
Sin Tx 

Causas del 
Fenomeno de 
NO reflujo  

 NR PURO 
Pre Stent 
Post-Stent 
Embolizacion 
Post 
Stent+embolización 
Otras Causas  

Cualitativa Ordinal NR PURO 
Pre Stent 
Post-Stent 
Embolizacion 
Post 
Stent+embolización 
Otras Causas 

Arteria 
Responsable 

Vasos arteriales 
responsables de la 
circulación del corazón.  

DA 
CX 
CD 

Cualitativa Ordinal DA 
CX 
CD 
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F.- RECOLECCIÓN DE LA INFORMACIÓN 

 

 a.- Fuentes de Información: se registrara la información recabada en la ficha 

de recolección de datos proveniente de expediente clínico, reporte de 

coronariografía y la información que no se encuentre en el mismo, será interrogada 

de forma directa con el paciente.  

 

H.- PROCESAMIENTO Y PRESENTACIÓN DE LA INFORMACIÓN 

 a.- Cuadros y Gráficas: Los datos se introdueron en una base de datos en 

programa Excel 2013 y se realizaron los análisis estadisticos en el proraa SPSS 

versión 22.1, los resultados se describen en el segmentos de resultados asi cmo en 

las tablas y gráficas. De igual manera se realizaron gráficas de pasteles para las 

variables dicotómicas, y gráfica de barras para las variables polivalentes. 

 

Los resultados se expresan como media mas menos desviación enstandar en el 

caso de variables numéricas de tipo cuantitativo y en numero y pocentaje en el caso 

de variables cualitativas. Se calculo la homogeneidad de la población total en la cual 

se conluyo normalidad de a misma. El análisis estadístico se realizó mediante Chi 

cuadrada para variables calitativas y T de Student para variables nuemericas. Al 

final se realizo Regresion logística posterior al análisis dictomico de las variables, 

considerandose IC del 95% y se consideró significativo: p=0.05 o menor. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

41 
 

 

BIOÉTICA 

 

ASPECTOS ETICOS 

Base legal: 

Con fundamento en la Ley General de Salud, Título Quinto, Capítulo Único. Artículos 

96, 100 (fracciones I, II, III, IV, V, VI, VII), artículo 102 (fracciones I, II, III, IV, V). 

Y el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la 

Salud y considerando el Título Primero, Capítulo único, Artículos 3º y 5º. Título 

Segundo, Capítulo Primero, Artículos 13, 14, (fracciones V, VI, VII), Artículo 17, 

fracción I: que al pie dice: .- Investigación sin riesgo: Son estudios que emplean 

técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y aquéllos en los 

que no se realiza ninguna intervención o modificación intencionada en las variables 

fisiológicas, psicológicas y sociales de los individuos que participan en el estudio, 

entre los que se consideran: cuestionarios, entrevistas, revisión de expedientes 

clínicos y otros, en los que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de 

su conducta.. Artículos 20, 21, 22 y 23. 

Capítulo Tercero, Artículo 72. Título Sexto, Capítulo Único, Artículos 113, 114, 115, 

116 y 119. 

 

Consentimiento Informado (NO APLICA) 

No necesario en base al Artículo 23, Capítulo Primero, Título Segundo del 

Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud, 

que al pie dice: 

 

En caso de investigaciones con riesgo mínimo, la Comisión de Ética, por razones 

justificadas, podrá autorizar que el consentimiento informado se obtenga sin 

formularse escrito, y tratándose de investigaciones sin riesgo, podrá dispensar al 

investigador la obtención del consentimiento informado. 
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RESULTADOS:  

Se realizó una revisión de los expedientes de pacientes ingresados en el periodo: 

marzo 2013 a febrero 2018, con diagnóstico de síndrome isquémico coronario 

agudo (SICA) sometidos a ICP primaria los cuales presentaron como complicación 

“fenómeno de No Reflujo” durante el procedimiento, de igual manera se registró la 

información de expedientes clínicos pertenecientes a pacientes con SICA sometidos 

a ICP primaria pero que no presentaran “fenómeno de No Reflujo”.  

El total de la población fue de 60 sujetos, los cuales fueron divididos en dos grupos:  

A) pacientes con fenómeno de No reflujo durante la ICP y B) pacientes sin fenómeno 

de No Reflujo durante la ICP.  

 

En nuestro estudio se pudo encontrar un total de 30 pacientes con diagnostico de 

fenómeno de no reflujo durante el perido estudiado, del cual el 73.30% corresponde 

al genero masculino y el 26.70% para el sexo femenino.  

26.70%

73.30%

Grafica 1. GENERO DE PACIENTES CON 
FENOMENO DE NO-REFLOW

MUJER HOMBRE
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La principal arteria afectada en los pacientes con diagnostico de fenómeno de no 

reflujo fue en 13 casos (43.3%) para la arteria descendente anterior, 4 casos 

(13.3%) para la arteria circunfleja y 7 casos (23.3%) para la arteria coronaria 

derecha. 
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La causa principal de fenómeno de no reflujo fueron las siguientes: No Reflujo 

Puro un porcentaje de 26.70%, Posterior a la colocación de stent un 26.70%, otras 

causas un 16.70%, embolización posterior a la colocación del stent un 13.30%, 

embolización sin colocación previa de stent un 13.30% y previo a la colocación de 

stent en un 3.30%.  
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Grafica 3.CAUSA PRINCIPAL DEL FENOMENO DE 
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Las principales opciones de tratamiento utilizadas fue la nitroglicerina en una dosis 

de 400mcg con una frecuencia de 40%, Nitroglicerina a dosis de 200mcg en un 

33.30% Adenosina en un 16.70% y sin tratamiento se manejo al 10% de los 

pacientes.  

 

Dentro del grupo de pacientes con fenómeno de no reflujo se observo que un 

63.30% de pacientes era portador de diabetes mellitus tipo II a diferencia del 36.70% 

de pacientes que no lo eran.  
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Dentro del grupo de pacientes con fenómeno de no reflujo se encontró un porcentaje 

de 66.70% de pacientes portadores de hipertensión arterial a diferencia de un 

33.30% de pacientes no portadores.  
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Tabla 1. Demografía y características generales de la población.  
Variable Total de la 

población 
n=60 (%) 

Perfusión coronaria  

Con FNR 
n=30 (%) 

Sin FNR 
n=30 (%) 

p 

Edad, años ± DE 59.35 ± 10.86 58.70 ± 9.34 60  ± 12.32 0.647 

Genero 

• Hombres 

• Mujeres 

 
46(76.7) 
14 (23.3) 

 
22 (73.3) 
8 (26.7) 

 
24 (80.0) 
6 (20.0) 

 
0.55 

DM 2 31 (51.7) 19 (63.3) 12 (40.0) 0.05 

HAS 39 (65.0) 20 (66.7) 19 (4) 0.40 

Arteria Afectada 

• Da 

• Cx 

• Cd 

 
 

 
13 (43.3%) 
4 (13.3%) 
7 (23.3%) 

  

Causas  

• Nr puro 

• Pre-stent 

• Post-stent 

• Embolizacion 

• Post 
stent+embolizacion 

• Otras causas 

  
8 (26.7%) 
1 (3.3%) 
8 (26.7%) 
4 (13.3%) 
4 (13.3%) 

 
5 (16.7%) 

  

Tratamiento 

• Ntg 400mcg 

• Ntg 200mcg 

• Adenosina 

• Sin tratamiento 

  
12 (40.0%) 
10 (33.3%) 
5 (16.7%) 
3 (10.0%) 

  

PERFIL BIOQUIMICO     

Tiempo Basal 1.70 ± 1.81 3.40 ± 0.870 - <0.001 

Tiempo de No Reflujo - 4.29 ± 4.793 - <0.001 

Troponina 2.93 ± 1.353 2.517 ± 1.384 3.35 ± 1.20 0.015 

CPK 854.97 ± 905.91 985.40 ± 949.41 724.53 ± 856.21 0.268 

CPK-MB 88.16 ± 102.44 86.73 ± 73.64 89.58 ± 126.19 0.915 

Glucosa mg/dl 142.33 ± 70.55 191.03 ± 108.36 163.73 ± 91.15 0.017 

Creatinina (mg/dl) 5.41 ± 32.11 1.10 ± 0.41 9.72 ± 45.38 0.302 

Leucocitos (10 ̂ 3/ul) 10.31 ± 3.61 10.74 ± 3.83 9.87 ± 3.39 0.356 

Fibrinogeno  405.27 ± 88.72 384.13 ± 101.10 426.40 ± 69.77 0.045 
DE: Desviación estándar, FNR: Fenómeno de no Reflujo, CPK: Creatinin fosfoquinasa, CPK-MB: 
Creatinin fosfoquinasa fracción MB. 

Fuente: Archivo clínico del “Hospital Juárez de México”  

 

Tabla 2. Factores predictores (independientes) de “Fenómeno de NO Reflujo” 

Factores de riesgo cardiovascular 

VARIABLE  p RR Intervalo de confianza 95% 

Genero ♀ 0.542 0.688 0.20 – 2.29 

DM2 0.050 2.591 0.914 – 7.342 

HAS 0.787 1.158 0.40 – 3.34 
DE: Desviación estándar, FNR: Fenómeno de no Reflujo, CPK: Creatinin fosfoquinasa, CPK-MB: 
Creatinin fosfoquinasa fracción MB, TGO: transaminasa glutámico oxalacetica, DHL: deshidrogenasa 
láctica, BUN: Nitrógeno Ureico, PLA/LEU: índice leucoplaquetario, LEU/GLU: índice leucoglucosurico, 
NEU/LIN: índice neutrolinfoctico. 
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Fuente: Archivo clínico del “Hospital Juárez de México” 

 

Tabla 3. Factores bioquímicos predictores de “Fenómeno de NO Reflujo” 

Variables significativas 

VARIABLE  p OR ajustado Intervalo de confianza 95% 
Edad  0.848 1.006 0.946 – 1.070 
TROPONINA 0.029 0.566 0.340 – 0.943 
CPK 0.406 1.000 0.999 – 1.001 
CPK-MB (U/L) 0.368 0.996 0.989 – 1.004 
GLUCOSA (mg/dL) 0.119 0.990 0.978 – 1.003 
CREATININA (mg/dl) 0.066 0.372 0.130 – 1.067 
LEUCOCITOS(10 ̂ 3/ul) 0.217 1.144 0.924 – 1.417 
FIBRINOGENO 0.174 0.995 0.987 – 1.002 
DE: Desviación estándar, FNR: Fenómeno de no Reflujo, CPK: Creatinin fosfoquinasa, CPK-MB: 
Creatinin fosfoquinasa fracción MB,  
Fuente: Archivo clínico del “Hospital Juárez de México” 

 

El grupo “A” quedo conformado por un total de 30 pacientes y el grupo “B” por 30 

pacientes. En términos globales la edad promedio para el total de la población fue 

de 59.36±10.86 años, sin embargo en el grupo A se encontró que la edad de los 

pacientes fue menor en comparación con la del grupo B (58.70±9.34 vs 60±12.32, 

p=0.647), en cuanto los factores de riesgo cardiovascular considerados en el 

estudio, se observó una discreta prevalencia de DM2 en la población A (63.3% vs 

40%, p=0.05). 

 

En relación al perfil bioquímico de ingreso, se incluyó el análisis de marcadores de 

daño miocárdico como CK, CK-MB, TROPONINA; marcadores de la función renal 

como Creatinina sérica, así como estratificación de los niveles de glucosa al ingreso 

sin relación exclusiva al antecedente de DM2, de igual manera se incluyeron los 

valores de leucocitos y fibrinógeno en búsqueda de una relación con la inflamación 

y con la coagulación respectivamente.  

 

Tal y como se puede observar en la Tabla 1, se encontraron diferencias 

significativas entre ambas poblaciones de estudio principalmente en marcadores de 

daño miocárdico:  Troponina (2.517 ± 1.384 vs 3.350 ± 1.200, p=0.015), niveles de 

glucosa (191.03 ± 108.36 vs 163.73 ± 91.15, p=0.017)  y valores concernientes al 
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Fibrinogeno: (384.13 ± 101.10 vs 426.40 ± 69.77, p=0.045). el resto de los valores 

se puede observar con detalle en la Tabla 1. 

Como podemos observar en la Tabla 2 de riesgo relativo para factores de riesgo 

cardiovascular encontramos que padecer diabetes mellitus tipo II es un factor 

predictor en la aparición de fenómeno de no reflujo con un (RR de 2.591, IC 95%: 

0.914-7.342 y una P=0.050). 

 

Como podemos observar en la Tabla 3 de Ods Ratio para valores bioquímicos 

asociados al fenómeno de no reflujo encontramos diferencias significativas en 

relación a la Troponina (OR:0.566 con un IC 95%:0.340-0.943 con una P=0.029) y 

para la Glucosa (OR:0.990 con un IC 95%: 0.978-1.003 y una P=0.119). 
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En los gráficos 7 y 8 se muestra el comportamiento tanto de la glucosa y de la 

Troponina en pacientes con fenómeno de No reflujo (color naranja) y en los 

pacientes controles (color azul) lo que comprueba lo anteriormente mencionado 

respecto a valores bioquímicos predictores y que se muestran elevados en 

pacientes con fenómeno de No reflujo.   
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DISCUSION: 

la angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) ha provocado la aparición 

de un evento conocido como fenómeno de no reflujo. Este suceso ha sido definido 

como la incapacidad para reperfundir el tejido miocárdico previamente isquémico, a 

pesar de abrir la arteria que irriga dicho territorio. Su presencia está asociada a un 

mal pronóstico. Los mecanismos descritos que explican su presentación son la 

disminución del calibre de la microvasculatura, la presencia de edema intersticial, la 

agregación de los componentes celulares sanguíneos, la trombosis y la constricción 

de las arteriolas. El daño miocárdico ocasionado por la reperfusión aparece como 

un efecto secundario a la producción de radicales libres de oxígeno, la liberación de 

factor tisular activo de la placa rota y la vasoconstricción coronaria mediada por 

neurotransmisores alfa-adrenérgicos. El inicio del fenómeno de no reflujo es súbito 

y dramático. El paciente refiere dolor torácico y existe compromiso hemodinámico 

inmediato: el electrocardiograma (ECG) permite detectar la reelevación del 

segmento ST y la aparición de nuevas ondas Q. Para establecer su presencia, se 

necesita de la ecocardiografía contrastada, aunque también puede ser utilizada la 

escala de flujo TIMI o la resonancia magnética contrastada.5,7 Su ocurrencia es 

frecuente durante la intervención coronaria primaria (ICP) por IAM; cuando se usa 

la escala de flujo TIMI para su detección, es de 12 a 25 %; pero cuando se utiliza la 

ecocardiografía contrastada varía de 34 a 39 %. Su existencia afecta el pronóstico 

cardiaco, ya que condiciona complicaciones severas, desde insuficiencia cardiaca 

complicada hasta arritmias fatales; ambas situaciones condicionan una mayor 

mortalidad. 

Los principales predictores del fenómeno de no reflujo que han sido descritos son 

múltiples, entre ellos están la edad ≥ 60 años, la presencia de ≥ 2 ondas Q en el 

ECG, la clase Killip ≥ II, la presencia de hiperglucemia ≥ 160 mg/dL al ingreso, la 

hipercolesterolemia ≥ 220 mg/dL, la CPK ≥ 2,000 UI/L, un tiempo puerta-balón ≥ 4 

horas, el fl ujo TIMI 0 previo a la ICP, la presencia de trombo intracoronario, la 

longitud de la lesión (≥ 13.5 mm) y la angioplastia sola como método de reperfusión 

utilizado, entre otros. 
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CONCLUSION: 

Los hallazgos de este estudio nos permiten identificar a la Diabetes mellitus tipo II 

como el factor clínico principal predictor de aparición de fenómeno de no reflujo, 

respecto a los factores bioquímicos se encontró que la troponina en concentraciones 

por encima de los valores de referencia así como la glucosa y el fibrinógeno 

elevados fungieron como predictores de fenómeno de no reflujo en pacientes con 

SICA por lo cual es de vital importancia hacer énfasis en la identificación temprana 

de estos factores con la finalidad de establecer un control temprano de los 

desequilibrios bioquímicos y de poder prevenir dicha complicación y con ello 

disminuir el riesgo de aparición de eventos cardiovasculares mayores. 

Determinamos que la técnica de colocación de stent y la manipulación del mismo 

desembocando en embolizaciones de trombo fueron los factores principales para la 

aparición del fenómeno de no reflujo.  

En nuestra población hospitalaria este fenómeno se manejó en su mayoría con una 

dosis de nitroglicerina de 400mcg sin embargo actualmente este fenómeno se ha 

dejado sin tratamiento con los mismos resultados.   

Ante estos resultados como grupo de trabajo proponemos una clasificación para el 

fenómeno de No reflujo en base al tiempo de resolución del fenómeno en las 

angiografías coronarias determinándose de la siguiente manera: 0-5 segundos 

(Leve) 5-10 segundos (Moderado) y mayor a 10 segundos (Severo).  
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