
TESIS DE ESPECIALIDAD EN CARDIOLOGÍA 

SOBREVIDA DE PACIENTES REVASCULARIZADOS EN 
ZONAS CON ISQUEMIA RESIDUAL MÍNIMA 

AUTOR 

Dr. Arturo
1
Saldaña Mendoza __ 

TUTOR 

Dr. Marco Antonio Peña Duque 
f TESIS CON 
~E LrJGEN 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



TESIS 
CON 

FALLA DE 
ORIGEN 



Dr. Fa 
Director' 

~ 
<;,\\<····.''· 

'¡)\'¡·,. 

Dr. José Fernando Guadalajara Boo 
Director del Departamento de Enseñanza 

Dr. Marco ntonio Peña Duque 
Medico Adjunto 

~c:;TE.t. f"t''V~T 
1 'FALLA 19.;:,, v•\.LuEN 

:\\ 
::.r~u\J. 

2 



AGRADECIMIENTOS 

A Dios primeramente por todo ..... GRACIAS 

A Mónica por el gran y enorme amor, esfuerzo, paciencia y el haberme brindado todas 
esas grandes virtudes ..... GRACIAS 

A mis hijos Daniel y Vania por darme mi mayor inspiración ..... GRACIAS 

A mi familia, Arturo Adolfo, Lucía Dorela, Alfonso de José y Dorela'Guadalupe por todos 
hermosos momentos y el gran apoyo todos estos años ... ,.GRAG_IA~ 

- ,.·,-·" 
- . . - . 

, ... 

A mis Amigos~ Héctor, Paul, Vicente, Maricela, Josué, Osear y. Rodrigo por el gran 
apoyo pero_pr!meramente la amistad que me brindaron ..... GRACIAS · 

A todos mis maestros, José Fernando, Marco Antonio, Gerardo; Jorge, Jesús Octavio y 
todos aquellos que me han ayudado crecer en mi formación ... :.GRACIAS 

A todas esas personas que han estado a mi lado, Guadalupe, Consuelo, 
Blanca ..... GRACIAS 

3 



INDICE 

l. ANTECEDENTES 

II. JUSTIFICACIÓN 

111. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

IV. HIPÓTESIS E HIPÓTESIS NULA 

V. OBJETIVOS 

VI. MATERIALES 

VII. MÉTODOS 

VIII. VARIABLES DE DESENLACE 

IX. 

X. 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

ANÁLISIS.ESTADÍSTICO 

xI. rui;sUI..f A..DC>s' 
'~-·~: ;:," ··---? .--

XII. CONCLUSIONES 

XIII. REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

4 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

18 

19 

20 

21 

32 

34 

4 



ANTECEDENTES 

El Infarto agudo del miocardio (IAM) es una de las enfermedades más estudiadas 
en la medicina moderna, es bien conocido que la etiologia del IAM es la obstrucción del 
flujo coronario a través de las arterias coronarias y en su gran mayoría por la formación 
de placas de ateroesclerosis. En la mayor parte de los enfermos se forma un trombo en 
donde existe lesión endotelial sobre una zona en donde ya existía obstrucción parcial 
de la luz a causa de la ateroesclerosis. Esta lesión endotelial tiene diversas causas y 
puede ser de diferentes tipos como erosión, fisura o ruptura de la continuidad endotelial, 
lo que condiciona una gran liberación de mediadores químicos que promueven la 
formación de trombosis local con la subsecuente oclusión de la circulación a través de 
la arteria, desarrollándose asi el infarto del miocardio. 

En la segunda mitad del siglo XX se hicieron varios estudios acerca de la 
fisiología del flujo coronario y se demostró que en las zonas con estenosis de las 
arterias coronarias, existía disminución del flujo coronario y este era dependiente de 
diferentes condiciones propias de las arterias como el grado de estenosis, la longitud de 
las lesiones, la distensibilidad del vaso y en último caso la agregación plaquetaria y 
trombosis. Ya que se corroboró que la trombosis era la causa final de la oclusión de las 
arterias coronarias inició la búsqueda de tratamientos para evitar la trombosis arterial, o 
una vez que se hubiera desarrollado, la destrucción de los trombos con medicamentos 
que se llamaron trombolíticos o por métodos mecánicos, con el fin de restaurar el flujo 
de la arteria dañada y así reperfundir el miocardio en riesgo. 

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

Posteriormente se unió, a finales de la década de los 70's, la revascularización 
directa de la circulación coronaria, por el mismo vaso obstruido, por medio de un catéter 
que se introducía por una arteria periférica, se avanzaba hasta la arteria coronaria 
obstruida, se atravesaba la lesión y se dilataba en su sitio de mayor estenosis u 
oclusión permitiendo así el flujo de sangre al tejido isquémico. Cabe señalar que esta 
técnica tenía el inconveniente inicialmente de tener una alto índice de reestenosis y no 
fué hasta la década de los 90's cuando se agregó a esta terapia la colocación, posterior 
a la dilatación, de un dispositivo llamado Stent que evitaría la retracción elástica y 
disminuiría la tasa de reestenosis del vaso con lo que se disminuye el riesgo un nuevo 
evento coronario. 
La evolución de este método terapéutico ha evolucionado rápidamente y ha logrado 
tener tan buenos resultados que en la actualidad es el tratamiento de elección para el 
infarto agudo del miocardio, en sitios donde se encuentre disponible el recurso. 
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La reperfusión de los vasos obstruidos posteriormente se logró por vía 
farmacológica al lograr el desarrollo de trombolíticos. Inicialmente su empleo se limitó a 
su administración por vía intracoronaria y posteriormente se demostró su utilidad por vía 
endovenosa, con esto se logró su difusión y fácil acceso para el tratamiento del infarto 
con lo que, a mediados de la década de los 80's, se logró un descenso importante en la 
morbi-mortalidad asociada al IAM. Durante los estudios iniciales se intentó demostrar el 
beneficio de la terapia en forma aguda con lo que se observó que existia una ventana 
terapéutica para el tratamiento del infarto. 

Estudios de la reperfusión coronaria observaron que el descenso de la morbi
mortalidad asociada a las diferentes terapias se debía a la limitación del tamaño de los 
infartos, ya que se permeabiliza el vaso, y el retorno de flujo sanguíneo al tejido 
lesionado disminuía la muerte celular al perfundir tejido aturdido o hibernante. También 
se observó que la reperfusión era más eficiente cuando se lograba en el menor tiempo 
posible posterior a iniciado el infarto ya que las células solo sufrían daño reversible, con 
lo que se evita la remodelación cardíaca y mejora la función. Actualmente se conoce 
que el gran beneficio de la terapia de reperfusión no se pierde sino hasta después de 
las primeras 6 horas. Aunque otros estudios han demostrado mejoría hasta las 12 horas 
esta es menos impactante. 

Estudios coronariográficos después de un infarto demostraron que hasta un 
tercio de los enfermos tenía reperfusión espontánea del tejido isquémico, en un lapso 
de 24 a 48 horas y que en esos pacientes el pronóstico era mejor que en los que se 
encontró persistencia de la oclusión de la arteria, ya que se reperfundía el tejido que 
quedaba vivo (hibernante o aturdido). 

El tamaño del infarto es el factor pronóstico más importante en la morbi
mortalidad de un paciente que sufrió un infarto del miocardio, ya que se conoce que a 
mayor masa perdida, existe un peor pronóstico. También se conoce .que un paciente 
que pierde el 40%, de la masa miocárdica en un infarto, evoluciona al choque 
cardiogénico, ya que el corazón no logra mantener el gasto cardíaco con el tejido 
residual y se produce una remodelación miocárdica que lleva al corazón a sufrir 
dilatación importante con la subsecuente disminución en la fraéción de expulsión e 
insuficiencia cardíaca. Se ha demostrado un beneficio en la función ventricular después 
de una revascularización electiva tardía de un vaso responsable de un infarto cuando 
existe tejido viable presente. 18 

Otros estudios han mostrado que el pronóstico no es dependiente solo de la 
función ventricular, ni tampoco de la cantidad de miocardio que se salva ya que se 
encontró que si se permeabiliza una ARI entre 6 y 12 horas posteriores al infarto 
todavía existía beneficio sin conocer la causa especifica, por lo que se propuso que 
debería de haber otros mecanismos con los cuales el paciente podria tener un buen 
pronóstico, así inició la hipótesis de la arteria abierta. 

t.rs~) ... 
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Desde 1992 nac10 así esta hipótesis de que podrían mejorar los enfermos al 
permeabilizar la arteria responsable de infarto, después de las primeras 6 a 12 horas. 

Uno de los puntos más importantes es que se observaba que muchos pacientes se 
beneficiaban con la recanalización tardía de la ARI debido a que no se no obtiene el 
beneficio de la reperfusión temprana ya sea por no tener disponible el tratamiento o por 
reoclusión del vaso posterior a la trombolisis. 

Existen diferentes hipótesis de los posibles beneficios que se logran hasta el 
momento para mantener viva esta teoría entre los cuales mencionaremos los más 
importantes. Se piensa que la permeabilidad de un vaso es un marcador, no la causa 
de la reducción de la mortalidad de estos pacientes. Se ha observado que exsiste un 
aumento en algunas lipoproteínas y en estos pacientes se ha encontrado un efecto 
protrombótico o fibrinolisis anormal lo que traduce un peor pronóstico. Otros factores 
como polimorfismo genético en la ECA, y quienes tienen el gen DO que incrementa esta 
enzima se asocia a mayor tamaño del infarto y/o persistencia de oclusión coronaria con 
lo que confiere un pero pronóstico. 

Diversos estudios experimentales han mostrado beneficio de la reperfusión 
tardía, reduce la extensión del infarto y la remodelación ventricular sin ofrecer el 
beneficio de salvar miocardio. La permeabilización de la arteria responsable en el día 
28 posterior al IAM, mejoró el pronóstico en pacientes con una FE disminuida. Si la ARI 
suplía a más del 25% del VI, no se observó un beneficio claro a un año de seguimiento. 

La remodelación ventricular al permeabilizar la ARI limita la expansión del 
infarto y la consecuente dilatación del VI. Entre las posibilidades que se mencionan se 
encuentra la conversión de un tejido infartado blando a uno con bandas contráctiles y 
posiblemente al haber más edema y hemorragia puede engrosar más el miocardio y 
volverlo más rígido. La dilatación puede limitarse con la reparación acelerada a la que 
se llega con la proliferación de pequeñas zonas residuales de miofibrillas, colágena 
intersticial y el efecto de unión entre los vasos llenos de sangre. Pero en modelos 
animales la reperfusión tardía no refleja la interrelación entre los diferentes factores que 
afectan la remodelación ventricular, como lo son la apertura dinámica y el cierre de la 
arteria responsable del infarto, la isquemia precondicionante y las consecuencias 
debidas al aturdimiento miocárdico y el corazón hibernante. 

La observación clínica apoya el beneficio de la hipótesis de la arteria abierta en 
la remodelación ventricular independientemente de la forma de revascularización. Un 
estudio demostró que en pacientes que no recibieron terapia de reperfusión, existió una 
relación directa entre el grado de perfusión de la ARI después de un IM y los cambios 
en el volumen del VI, independientemente del tamaño del infarto. En pacientes con un 
IM anterior que recibieron terapia trombolítica, un diámetro de la ARI mayor a 1.5mm 
mostró asociación con volúmenes telesistólicos del VI menores en el seguimiento que 
cuando existía un diámetro residual de la ARI menor a 1.5mm. 
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En el estudio APRICOT, los pacientes con un IM anterior que se permeabilizó la ARI 
dentro de las primeras 48 hrs. de Ja trombolisis (TBL) pero que en el cateterismo de 
control a tres meses tenían ocluída la arteria no tuvieron mejoría en Ja función del VI o 
estabilización del volumen telesistólico del VI, en comparación con los pacientes en 
quienes permanecía abierta la arteria a 3 meses. 
De la misma forma Pi=eti demostró que los pacientes a quienes se les realizó 
angioplastía exitosa dentro de los 18 días posteriores a un IM anterior tenían una 
disminución significativa de la dilatación del VI y disfunción sistólica del mismo a 6 
meses en comparación con quienes no pudieron ser revascularizados por angioplastía. 
Además la reperfusión tardía puede reestablecer la función en miocardio hibernante 
que puede existir entre la región afectada de una ARI ocluída. 

Aunque un estudio reciente demostró que existe una mayor dilatación ventricular 
izquierda en pacientes en quienes se abrió la arteria comparados con los que no se les 
realizó intervencionismo; más aún existieron más eventos de revascularización en los 
pacientes en quienes se intervino y además hubo más muertes; no así la prueba de 
esfuerzo y el examen de calidad de vida fueron mejores para aquellos en quienes se 
abrió su arteria.25 

Se han encontrado que la contribución de reperfundir un tejido tiene otros 
mecanismos por los cuales se logra mejorar la función cardíaca como lo son la 
Estabilidad eléctrica que se logra con la reperfusión. Se ha visto en algunos estudios no 
controlados un descenso significativo de la frecuencia y severidad de las alteraciones 
en el EKG después de la TBL en pacientes revascularización después de las primeras 
12 horas del infarto. 
En el estudio LATE, los pacientes que recibieron rTPA entre 6 y 24 horas post IAM 
mejoraron las alteraciones electrocardiográficas comparados con los tratados con 
placebo. Sin embargo aunque los pacientes que se trataron entre 12 y 24 horas, 
mostraron mejoria en comparación con los tratados entre las 6 y 12 horas, pero sin 
existir diferencia en la mortalidad a 35 días ni a un año de seguimiento. En un estudio 
de 1992 se demostró que la apertura por angioplastía de la ARI entre la primera y 
segunda semana después del infarto condujo a la desaparición de los post potenciales 
tardíos con lo que se disminuyó el potencial arritmogénico de los enfermos. Aunque 
otros estudios realizados no encontró corroboraron esos hallazgos cuando se abrió la 
arteria más allá de la cuarta semana. 

Si se consideran las arritmias letales ya sea taquicardia ventricular (TV) o 
fibrilación ventricular (FV) que contribuyen al mayor porcentaje de muertes por infarto 
en Ja primera hora del evento; la primera se ha asociado con mnás frecuencia al tejido 
sin reperfusión después de las primeras 24 horas. El incremento en la incidencia de TV 
sostenida o FV en forma clínica subsecuente se ha observado a un año en pacientes en 
quienes no se reperfundió, con los reperfundidos sin tener relación con el grado de 
insuficiencia cardíaca ya que inicialmente se atribuyó a esta última el incremento de 
dichas arritmias. Sin embargo otros estudios sugieren que la reperfusión tardía de una 
zona infartada, puede por sí misma predisponer a TV al condicionar un incremento en el 
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sustrato eléctr ca de las zonas les onadas, tamb én se ha demostrado que la 
revascular zac ón qu rúrg ca con puentes coronar os a una zona s n e rculac ón nat va o 
colateral nfartada ncrementa mportantemente al desarrollo post operator o de TV. 

Otras mod f cae ones a n vel e rculator o que se pueden favorecen con la 
permeab 1 dad de la arter a responsable del nfarto es la de desarrollar mayor e rculac ón 
colateral al tej do adyacente al nfarto. 

En teoría los pac entes con oclus ones coronar as subagudas o crón cas, la 
e rculac ón colateral de una arter a no responsable del nfarto mant ene la v ab 1 dad .del 
m ocard o d stal a la oclus ón. Las colaterales b en desarrolladas se asoc an con una 
mejor func ón ventr cular reg onal s stól ca en reposo y después de la ang oplastía de 
una oclus ón total en un pac ente as ntomát ca, se favorece la pérd da de las m smas. 
Cuando ex ste una re-oclus ón al ntentar permeab 1 zar la ARI por la alterac ón en la 
e rculac ón colateral promueve el desarrollo de squem a d stal con la consecuente 
ang na. La reserva de flujo colateral d stal med da por Doppler después de la oclus ón 
demostró que ex ste una reduce ón del 50% después de una ang oplastía en oclus enes 
arter ales subagudas y esta reserva de flujo colateral cont nua d sm nuída a las 24 horas 
después de una reoclus ón total en laborator o. Esta pérd da de reserva. de.· flujo 
colateral ráp damente reclutable puede expl car la presenc a de ang na, IM o muerte con 
la reoclus ón después de una ang oplastía hecha en una oclus ón total a ·pesar de la 
estab 1 dad clín ca del pac ente antes del ntervenc on smo. 

La prevalenc a de la obstrucc ón de la ARI tardíamente después de un IAM varía 
con la naturaleza del nfarto, el t po de reperfus ón y el t empo en que se logra la 
reperfus ón. En pac entes no tratados con nfarto con elevac ón del segmento ST, la 
oclus ón de una ARI se encontró en 87% de los pac entes dentro de las pr meras cuatro 
horas, 65% dentro de las 12 hrs y 45°/c, al mes. Datos obten dos del reg stro nac onal de 

nfartos nd can que solo el 30 a 40o/o de los pac entes tuv eran oportun dad de te.n.er una 
reperfus ón temprana; consecuentemente menos pac entes con IAM t ene oportun .··dad 
de obtener terap a de reperfus ón y t enen más frecuentemente oclus ón de la·ARI. En 
pac entes que rec ben TBL 20% t enen la arter a ocluída a los 3 días después del IAM. 
Aunque con la ang oplastía pr mar a se obt ene un flujo TIMI (TBL en el IAM) 2 o 3 en 
más del 90º/o de pac entes, el flujo TIMI 3 solo se demostró en 75% de los casos. 
Además de lo anter ar, la pers stenc a de la oclus ón arter al ·por no poder 
revascular zarlo ocurre en el 5 a 10% de los pac entes. Así un terc o de los pac entes 
adm t dos por un IAM van a tener una arter a ocluída después de los 3 días de n e ado 
los síntomas del IAM. 

Una vez que se logró la reperfus ón se ntentó valorar el benef e o de mantener la 
permeab 1 dad de la arter a por lo que var os estud os ntentaron comprobar la h pótes s 
de que la arter a ab erta, por med o de trombo! s s tardía, tenía d f cultad de mantener la 
arter a permeable; por este mot va el ntervenc on smo coronar o cobró mayor auge y 
más aún con el empleo de Stents en la mayoría de los pac entes. Con respecto a esto 
se conoce que la ang oplastía de oclus ones subagudas o crón cas t ene una tasa de 
ef e ene a menor ya que ex ste un mayor grado de reestenos s. 
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Los stents han mejorado los resultados de los procedimientos después del 
intervencionismo de lesiones crónicas. En cuatro estudios que incluyeron 374 pacientes 
con arterias coronarias ocluidas crónicamente, se demostró una reducción significativa 
en reestenosis (31 vs 65%) y reoclusión (8 vs 23o/o) con la colocación de stents 
comparados con los que no. El estudio TOSCA incluyó una población con oclusiones 
coronarias no agudas y demostró resultados significativamente mejores a largo plazo 
(1 O vs 19%, tipo MACE) en quienes se les colocó stent comparados con angioplastía 
pura. 

A pesar de Ja superioridad aparente de Jos stent de mantener Ja permeabilidad de Ja 
arteria ocluída, ocurre reoclusión en 8 a 11°/o de Jos pacientes, sin existir a la fecha 
estudios que incluyan stents liberadores de fármacos. 

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

Entre Jos riesgos de Ja angioplastía existen varios de gravedad y aunque la 
muerte es inusual, existe un riesgo pequeño de reinfarto y CRVC (alrededor del 1 %). 
Una complicación más común es Ja liberación de CK posterior al procedimiento y 
ocurre más frecuentemente en a quienes se les colocó stent en comparación con los 
que no, aunque está sí se disminuyó con el uso de inhibidores de glycoproteinas. 

Diversos estudios han intentado definir prospectivamente Ja incidencia de Ja ARI 
ocluída después de un tratamiento inicial para el IAM, y para evaluar el tipo de 
tratamiento de Ja ARI ocluida asintomática y evaluar Ja factibilidad de realizar un estudio 
aleatorizado parea probar Ja hipótesis de Ja arteria abierta. Un estudio con IAM y 
subsecuente CTT dentro de Jos primeros 60 días de su evento primario, recolectó 2694 
pacientes que se les realizó CTT con una media de 4.8 días después del JAM, 1106 
pacientes (42%) tenían una ARI ocluida (TIMJ 0-1 ). Una indicación clínica definida 
prospectiva para revascularización basada en algún lineamiento, se encontró en el 41°/o 
de Jos pacientes con oclusión de Ja ARI. También se encontraron más lesiones 
trivasculares que Ja enfermedad de un solo vaso. La presencia de oclusión proximal de 
Ja ARI, el promedio de Ja FEVI y el número de pacientes con FEVI < 50°/o fueron 
similares en Jos dos grupos; entre Jos 1106 pacientes con la ARI ocluída, a 581 (52%) 
se les realizó ACTP. El número de pacientes tratados y no tratados fué similar en 52°/o 
contra 56%. lmportantemente al 53% de Jos pacientes sin indicación predefinida para 
revascularización se les realizó ACTP. Sin encontrar una relación entre Ja realización de 
ACTP realizada en pacientes sin indicación clínica con aquellos con indicación precisa. 
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ESTUDIOS CLINICOS 

Solo se han realizado 4 estudios aleatorizados pequeños para valorar el rol de la 
angioplastía con balón para obtener una reperfusión tardía; el TAMl-6 (TBL y ACTP en 
el IAM) aleatorizó 197 pacientes con IAM y elevación del segmento ST a recibir rTPA o 
placebo y secundariamente a ACTP o sin ACTP (71 pacientes) en pacientes con 
oclusión de la ARI entre 12 y 48 hrs después del IAM. Aunque la permeabilidad inicial 
se logró en el 81°/ci de los pacientes aleatorizados a ACTP, solo el 60%, tenían 
permeabilidad a los 6 meses. 

Los que inicialmente tenían un arteria ocluida tuvieron una peremabilidad espontanea 
del 38%, y a 6 meses no existió diferencia entre los que se les realizó ACTP y los que 
no. Sin cambiar la función sistólica. 
El estudio TOMllS evaluó 44 pacientes con una ARI ocluida, que se aleatorizaron a la 
realización de ACTP o no, con un seguimiento de 21 días después de un infarto con 
onda Q, el éxito de lograr abrir el vaso por angioplastía fue del 72% de los 25 pacientes 
y hubo reoclusión a 4 meses con lo que solo se mantuvo permeable el vaso en el 43°/ci. 
Horie estudió el efecto de revascularizar por angioplastía a 83 pacientes con IM anterior 
y más de 24 hrs. del infarto, encontró que el índice de volumen telesistólico y 
telediastólico fueron menores en el grupo con angioplastía comparado a 6 meses con el 
grupo que no recibió la intervención, sin cambiar la fracción de expulsión, y a 50 meses 
de seguimiento hubo un descenso significativo de eventos combinados de muerte, 
reinfarto o ICC. 
El estudio más reciente TOAT incluyó 66 pacientes con primer infarto anterior con onda 
Q, fracción de expulsión menor a 50°/o, oclusión de la descendente anterior y sin 
isquemia inducible por prueba de esfuerzo en banda. Los pacientes se aleatorizaron a 
terapia médica o intervención percutanea con stents y terapia médica. El seguimiento a 
12 meses con puntos finales tipo MACE fueron más comunes en pacientes a quienes 
se les abrió la ARI que los que recibieron terapia médica. Se encontró incremento de 
los volumenes telesistólicos y telediastólicos del VI en pacientes a quienes se les abrió 
su arteria y se explica que la mala remodelación pudo deberse a microembolismo 
asociado al intervencionismo. 

A pesar de todos los datos anteriores la información acerca de la reperfusión 
tardía es inconclusa, por lo que el significado de la ARI ocluida debe evaluarse antes de 
pensar en más estudios. Y ante la falta de un consenso, existe la tendencia de abrir 
mecánicamente los vasos obstruidos una vez que se tiene enfrente una obstrucción 
coronaria durante una angiografía. 25 
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JUSTIFICACIÓN 

La revascularización de arterias coronarias en pacientes con síntomas de angina o 

insuficiencia cardíaca de etiología isquémica, ha demostrado mejorar el pronóstico y 

calidad de vida de los enfermos que sufrieron un infarto, ya que al mejorar la perfusión 

de tejidos isquémicos o con tejido viable se disminuyen los episodios de angina. y se 

evita la remodelación miocárdic~.mejorando la función global. 

Cabe señalar que no .~~i~tf3 evidencia suficiente acerca de si la revascularización 

coronaria y reperfusión télrdía de( miocardio con isquemia ausente o mínima de-1 tejido 

residual cambie el pronó~ti~Cl·y/o calidad de vida a largo plazo. 

El presente trabajo es un est~dic:J -comparativo que inte~ta valorar .el beneficio que se 

obtiene a largo pla~o. -de permeiabmzi:irpo~ int~rvencioni~mo. coronario arterias que se 

ocluyeron tras Uri infarto y que: p~rfunden mioc~rdiCl. sin isc¡ueriii~_ •. o , qUe solo tiene 

isquemia ligera def,tejido residi'.iél1 pl:lst-infarto demostrada p()r gamagrafía de perfusión 

miocárdica ante's del interve~l:iC>rii;.;mo, -

TESIS COT\T 
FA L.1. --'' r -.i;; 12 



PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Existe diferencia en la sobrevida entre los enfermos a quienes se les revasculariza, 

por intervencionismo coronario, la arteria responsable de un infarto que perfunde una 

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

13 



HIPÓTESIS 

La revascularización coronaria, por intervencionismo, de una arteria que irriga miocardio 

post infarto con isquemia residual mínima o ausente cambia el pronóstico a tres años 

de seguimiento. 

HIPÓTESIS NULA 

La revascularización coronaria por intervencionismo de una arteria que perfunde un 

tejido con isquemia mínima residual o ausente no cambia el pronóstico de los pacientes 

a tres años de seguimiento. 
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OBJETIVOS 

GENERAL: 

Determinar si existe diferencia en el pronóstico de pacientes que se revascularizan por 

intervencionismo coronario en zonas que solo tienen isquemia mínima o ausente. 

PRIMARIOS: 

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

seguimiento. 

SECUNDARIOS: 

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

seguimiento. 

Determinar si la localización de infarto cóntribuía a el número y tipo de recurrencia en 

ambos grupos. 

Determinar si alguno de ·los, factores de riesgo se asociaba al mayor número de 

recurrencias en,ambos grupos. 

TESIS r:mv 
Pll T; f', '"'';;• ••. ,. ··-E 
{' .l1lJ .tu"ll u:.-:. t..1.i:uv N 
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MATERIALES 

Universo de trabajo 

Incluye los pacientes con antecedente de infarto del miocardio con coronariografía entre 

julio de 1999 y junio del 2000 y que tuvieran un gamagrama de perfusión miocárdica 

que demostrara ausencia de isquemia o mínima del tejido residual. 

Criterios de Inclusión 

+ Pacientes que sufrieron uno o más_ infartos del miocardio de cualquier. localización, 

que acudieron al Instituto Nacional de Cardiología para su atención. y;_que 'cC>_ptinuaron 

su seguimiento por consulta externa p_or. lo menos un año. -<,_.· . _ 
+ Que tuvieran. un _estudio •de ga~'3gratí"1 de perfusión miocárdicayrealiz~~~ • ::n el• 

Instituto Nacional de Cardil'.>logl¡a ,;1g\'.i~C:i6 Chávez", posterior al intá'~¿·;~~-~~·~;'ci),i~,:ú:,strara 
ausencia de isquemia o isquemia mínima del tejido residual. •.• ·:·;:;._, • ;•:::__ --··· ' • -

+ Que tuvieran coronariografía diagnóstica. posterior_• <~I;; •iñia'rto .: con ·-•o sin 

intervencionismo de la arteria responsable entre julio 'ciet' 19~'ª "~ 'j'i.ir\\c::, ; deif. 2000, 

efectuada en el servicio de hemodinámica del Instituto Nacio~~I c:i€ló~rc:Íil'.>l~gía: 

Criterios de exclusión 

+ Que el reporte del gamagrama de perfusión miocárdica determinara isquemia 

moderada o severa del tejido residual_ post infarto. 

+ Que se haya decidido revascularización quirúrgica. 

+ Que no se continué su seguimiento en .este Instituto o fuera menor a un año. 

TESIS CON 
F'ALLA DE Cli'lGEN 16 



MÉTODOS 

Se recolectaron los expedientes, del archivo clínico del Instituto Nacional de 

Cardiología "Ignacio Chávez", de todos los pacientes que reunieran IOs criterios 

de inclusión antes señalados. 

Se encontraron 36 pacientes en total que reunían los criterios deJnclusÚm. 

=~ed~~di1::nre:~iz:0~n~::::~i=~p:i:=~~r~: :~ :7c~:~L!fri~t:!ºJ~t:~%~a~.~ ªY
10

; 

segundo grupo de 20 pacientes', ql.Jese consideró c:Íe contl-61,'>¡a ~uie~es nC> se les 

realizó intervencionismo dura~te la ~C>ronariografía de.conÚol. 

Se revisaron los reportes ofíc:;i¡a1k"?,1~'16s gaméilgramasde pertl.Jsión mioc.árdica, 

que concluyeran que existia:,~h:;i~.fa¡:to, 'clel ·miocardio con ausencia de isquemia 

del tejido residual o isquerriia'ligefra, ,. 

Todos los estudios cie perfu~ióri 1 riii~c;érdica se realizaron en el,· seníicio de 

Cardiología Nuclear del lnstÍtutc:;'h,iJ~ Éi!(J~~to6Ó10 establecido por el servicio; se 

utilizó la misma gama-cá~ara de iiTia9\;~r'"l: pÍanar para todos·. los: estudios y, se 

utilizó tecnecio 99m con ' Se~t~'rr,¡t>I:"j66iri'·6 :radionúclido: Los. e~t~ciic:>'.;s,i flJeron 

realizados bajo esfuerzo, el esfuerzo físico fué en bandá cori protocolo ci~· Bruce 

o inducido farmacológicamente con Dipiridamol. Se reanéilliz~rCJrl :'.fado~ ·los 

reportes que concluyeran qUe existía isquemia ligera p6r ~n· experto' en 
-c"-'\,\•.·-""•r"•-; 

Cardiología Nuclear del servicio sin que conociera el reporte oficial previo:';;,~=·· 

Las coronariografías se realizaron a petición del médico tratante de'1.i"'6bnsulta 

externa de cada paciente en el servicio de Hemodinamia del Instituto NaCional de 

Cardiología "Ignacio Chávez". Cada estudio se realizó bajo el protocolo ya 

establecido por dicho servicio y todos los estudios fueron valorados por médicos 

adscritos al servicio. Se decisión de intervenir a los pacientes fué por el 

hemodinamista en turno y por las lesiones encontradas en la misma 

coronariografía. 

17 



El seguilTJiento de cada paciente fué por_ medio c_de las notas~ subsecuentes 

encontradas en el expediente clinico de cada paciénte y se consideró_ como 

última fecha de seguimiento, el último día en que fuévisto _en el ln~tit-i'.ito; 
Se consideró como evento clinico mayor, tipo MACE; afdia~q6stib6J1écho por 

algún cardiólogo del instituto, con los criterios· éstable~idos poi"-lá-'organización 

mundial de la salud de angina, reinfarto o muérte - y revasculari.2:ación al 

procedimiento intervencionista realizado de forma electiva o ur~ente durante el 

seguimiento. 
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Variables de Desenlace 

Angor pectoris 

Categoría: cualitativa 

Escala: categórica, dicotómica 

Unidad de medición: presencia (1) o ausencia (O) 

Definición operacional: fa presencia' ele. dolor torácico de origen cardíaco que mejora 

con nitratos, sin tener elevación.de ,CKo nuevas ondas Q en el ECG. 

Infarto agudo del miocardi~ (Sl?<:;e-> < 
Categoría: cualitativa ..•.. ·· 

Escala: categórica, dicotómi~él .··:.• .• ·.· . . . . 

Unidad de medición; pr~:s~~cl~ ur·¿~~sericia (O) 

Definición operacionaí: '1a·~·p~ese:ínci~ d~--ci1;:f11~ncís 2 de los 3 siguientes criterios: dolor 

torácico de origen ;;~;d{~'66';1~·~;;;·;n6· mejo~a c~n nitratos; elevación de al menos dos 

veces el valor ~orm~Íd~'cf'.('6•'Ja'Jr~~en6ia;de nuevas ondas Q en el ECG. 

Revascufarizaci¿t•~i·,:,;~~;~;~¡éJ~~<·.······· '·•••.:· .•.. 
Categoría: cuafita~iv~}'.~;f .. '~} } ··" 

Escala: categórica·; diccitótnica' .•..•.. , 

Unidad de medición: pre~~~~ia::(-i) o ausencia (O) 

Definición operacional: C,~·ii1r1éfcie~iste la necesidad de revascufarizar el vaso tratado, ya 

sea mediante PCI o CAB~; • dprante el seguimiento del paciente, hasta el último día 

considerado de seguimientc>. · .. · 

Muerte: 

Categoría: cuafitativá· 

Escala: categórica, dicotómica 

Unidad de mecjición: presencia o ausencia 

Definición operacional: persistencia de asistolia a pesar de 30 minutos de RCP 

avanzado. 
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DISEÑO DEL ESTUDIO 

El estudio es una COHORTE RETROSPECTIVA O HISTÓRICA con las siguientes 

características: 

OBSERVACIONAL: Ya que solo se describe la evolución de las características de los 

pacientes ;;i~'e.xistir Üna maniobra realizada. 

LONG1TU0'1~A:r'.>:~;bid;, a que se sigue en el tiempo y se realizan varias mediciones 

durante.ese pefíodo.:, . 

COMPARATivd:Jy~T~ue existen dos grupos, uno piloto y otro control, los cuales se 

comparan durantEi.la 6bseivación. 
·-";_,·,:·".' .. -.· -·_¡ 

RETROSPECTIVO: ya que se recolectaron los datos a partir de expedientes clínicos 

además de partir en una fecha pasada. 

'J'F8TS r;oN 
ol ~ . , :'- .. · .i'EN ... ------- .. ·- . : . ..... , 20 



ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

El análisis se realizó utilizando el Software SPSS 1 O.O ® para Windows ®. 

Para características .. _clínicas y demográficas de los pacientes se resumirán con 

estadística descriptiva (frecuencias y/o proporciones para variables nominales u 

ordinales; promedio .. y d~~~ié3ción ... estánd_é3r ~'3¡.éi·variable.s numéricas con distribución 

Gaussiana, o media, medÍana y rango' pará'los'.valores' mínimos y máximos cuando no 
: ' ,,:., ·' ... , ., ·----·¡·:··_,- ·--· ·. -:.--: . .;·,.; 

se tenga esta distribución. ','.f~; /),' . ~;· \?<" '~º'.. ¿> 
. '- < .',' ~>·; __ ,_'_t :- , '-(·.-_ ) 

Se determinara la sobrevida libre de eventos co~str-Jy~';cio,durvas de Kaplan-Meier y la 

diferencia entre los grupos se determinará medianté'Ja prúeba de log-rank. 

TEti1,'-i 0- ----.. 

FA1LLA lJE umGEN 
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RESULTADOS 

Se revisaron todos los expedientes de los pacientes a quienes se les realizó 

una coronariografía de control durante el período entre julio de 1999 y junio del 2000, 

dentro de este grupo se reunió el grupo de pacientes que tenían un g.amagrama de 
-- .-=-~-"-.º--"'--""°""~-= 

perfusión miocárdica previo y que reportara en sus conclusiorie.S:,;cun 'infarto del 

miocardio con isquemia residual mínima o ausencia de• la . rnis"rDa;.y(qu~ tuvieran al 

menos un año de seguimiento clínico en el hospital. En. totéli·~;;¡;~~'riC:'ri't/~~~n un grupo 
- - -.·· ;.~· ,·-·-·':~.c.~::::.:;°,~('.;0.'.,;::·.1r:;~.-Ji;,'~'-~;~~{~:~~;{.;·~::;:·0;;,~~~~~;;;P~.;~~c;.;:·~;-~_.·, -~_. e .·'. 

de 38 pacientes, de los cuales dos se descartaron por:no',terier<a1;·men6s·.~Ün·año de 
• --- · ·· ._,.-__ .: ,_ '~'·,,' ·, .. ;;;_:·s·."'..-·'«':;<Y~J.:·;;~;,::tYc:::-~'.!\J;~Z~:(~~'.,~·(·:~t· ;:)2'.-:;t.;: 1 1{~~.:;.-\ ~;~~-:2<· ·: .,_,__ 

seguimiento y solo quedó un grupo de 36. P~.~iElntes qúe•reur-iían'tod()s"fos c::ritElrios de 

~:~,·:;~~;;~,[:~º;~;~7~.;::~~?~i~1~i~1~iii:J~,~;jJ~i~i~~~';J;~~0"~~: 
sido int.e~eJ'li<;ie>'.,Eiprir:n.~r,grupo •. contq.co.i;i\~;~.~r,~ien~~~:Y.el segun~,o·~ori.·20'en~ermos 
que se consideró''como' g~upo'ccin'trof;/• .•• ? •,.'ce'°''··~""'' ·.· .• , .• :;..: .;J'' . :., i.· .. ·•··•··. ·• ·:., 

,-,,·:., . .,,-;_ ·;,< :::,;-~.:;: :i-;.< _;:-- r.:~;~'- = ... :··::;-.~ ·;,/" .! -/:;-~-~- .,~·· 
'•"7- .. ·.> - .;, .. · .. ·:~·:·'\-··-· ,,:;.~;.~," ·:· ,',":. :~::.·~;'::-~· ;:,.;_;·_· -

, :'.:.::"•.: .:-,- • • , • ,' :-'."'',rC",:'.'..~';.;;.:::;-;·:~:··-, ,::;~.'-)<_ ~,·,•,' ".':•:.:'·j,:.;.-/:::· .. ,'/, ·.,. .. ~:.: 1~·.·.:,;•'•~ '-'•"-._."'.- : 

Se r~c<:>pil~ron del expediente clí?ico los antec.ed.ent~s;'de mayor importancia con 

los que coiit~1Ea~ ,;,5 enfermos entre los .. cual~~:~~:t¿¡;:;;;~;g~';,c;~· 6ii8'cib~··~;,' '~ t~bÍa 1. Se 

realizó una t~·~'~ de correlación con ~~s~~~~~~~ij?ftt~~y~~~§f ;d~. riesgo (tabaquismo, 
hipertensión•arterial sistémica, diabetes mellitús''.y/dislipidemia) (Gráficas 1-4) En el 

·~·-f-r"" -. ; - • .•" '. '..'(/}','!':"-',•t'·?'!.;,¡_>_,~'.-;;H,',-; •.:~·~:;;;>::-;.·:::>·::·:;·:".>.·•_: ",· 
análisis de correlación solo se encontró;:una(maycir.;;prevalencia para diabetes mellitus 

:nay~r g~u~~o:.e Nnoo ~:t:~::~~~~ =t~: . ~~~~~i~.'~t~:1~~::::tec0s~g~~:a:v:ig:~~:t::: 
diferentes factores de riesgo. · .. ···· ·''•····::.~';'~'": .... 

",. ~ .. ,, ::,:L~-~::~ e~~-~ 
Se consideró el diagnóstico inicial de· i~fa~c; del miocardio, según los criterios ya 

establecidos, además de que se visüalizar.i';3r1'E31 estudio de perfusión miocárdica. Se 
._ ;;...-;::..:.'.:;-;--

consideraron las tres localizaciones· prin,cipales (Tabla 2). De acuerdo a la localización 

se realizó un análisis de correlación ent~~ ·~ada l;,calización sin encontrar un resultado 

estadísticamente significativo. Se observó una mayor frecuencia en el infarto de 

localización inferior seguido por el anterior. 
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Se tomó como seguimiento, las notas del expediente las que fueron revisadas en 

búsqueda de presencia de resultados finales de angina, reinfarto, revascularización 

coronaria o muerte (MACE). La duración promedio de seguimiento fué de 1014 días, 

con un rango de entre 455 y 1304 días de seguimiento. Durante el seguimiento se 

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

grupo de. Racientes intervenidos y tres dentro del grupo no intervenido. Una sola 

paciente falleció durante el seguimiento, fué hospitalizada por angina inestable y murió 

a consecu~nci~'·ei¡;:iÍlS"uftciencia cardiaca y una neumonía agregada. 
.. --- '-·" ,_~ .. ;;-~;-:'.;·.;.::;~:;{,:¡;;;/;;."o;::,-·:. - . • . . 

·.-.·.~,·::-~, "é··. :~::··· 

El ti~ní~~j'pf~~';;;dio en que posterior al gamagrama, que demo.stró. la, y.~ciuemia 
mínima, ~e·~¡;~íJ'i:6'\''.~I intervencionismo fué de 108 días, siendo 6 la moda"y.tuvo un 

rango de 'entre\'6 ~3oa días. El paciente con el mayor tiempo ·de~ei~~r;;¡ fü; •tuvo 

recurrénciay.'t~é'revascularizado en un cateterismo de control: ·i': ;~~:c.c~•:c;¡. ''' :·· · 

-_> ~· ~~'~,;.·:· :,:~~~/' ; ... - . . ::::-,;~ . .0 :". _ .. , '.:· 

El tieiiTi·p·Ó de espera entre el infarto y el gamagrama par evaluar la isquemia 

residual> tuvc>f't'.ma mediana de 90 días para los intervenidos y de 119 días para los no 
'J-.·. 

intervenidos.' La fracción de expulsión calculada en el gamagrama de perfusión 

miocárdica después del primer infarto y antes de la intervención en el primer grupo fué 

de 46% para ambos grupos. 

Dentro de la etiología de las recurrencias la más frecuente fueron episodios de 

angina inestable en cinco pacientes. Dos pacientes sufrieron de reinfarto uno_ en cada 

grupo, cabe señalar que el del grupo de intervención sufrió el infarto en otra localización 

y el del grupo control lo tuvo en la misma localización que el primer infarto, ambos 

infartos no fueron complicados y se resolvieron con intervencionismo. El resto de 

pacientes fueron revascularizados ya que en la coronariografía de control se encontró 

re-estenosis de la intervención previa u otra obstrucción que se consideró significativa a 

pesar de no tener sintomatología de angina algunos pacientes. 

El análisis de resultados demostró que existe una mayor sobrevida de eventos 

tipo MACE en el grupo de pacientes que en el primer cateterismo de control fUeron 

intervenidos con respecto a los que solo se continuó con vigilancia (p < 0.05). (gráfico 6) 

TESIS crw 
FALLA :·: --------~·: ·:~ ~.{ }~.f\T 
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Tabla 1 ANTECEDENTES DE LOS PACIENTES 11 .... -~-~------~-= .. ·--~-~--~----==· ~--r~-~~~~~~~======~====~-----. 
!\ Intervenidos No intervenidos [/ Total 
:: n(%) n (%) // n (%) 

---~·=-da_d_ ----l-- 6~ ;so : 1 ~-.4--)--j,.__5_3 ___ 8_(_S_D ___ 1_3 ____ 7~ 60. 1 eso - 12.6) i 

¡: Sí · 6(37) 10(50) ¡: 16(44) / 

:Ta~~quismo ¡--~o ~ 10 (63) 10 (50) 1 

¡J Sí f, 8 (50) " 8 (40) f 

20 (56) 

16 (44) 
Hipertensión ----- · - _________________ ., __ _,,_ ______________ jf-------------·-

-~--~~/fr ~N~º·~!:/~
1 

___ 8_<5_0_> ___ 
1
;-. ___ 1_2_<_6_º_> ___ ~f-----2-0_<5_6_> __ _,

1 

Diabetes 
Mellitus 

Dislipidemia 

~ Sí i! 3 (19) 11 (55) j 14 (39) 

------·---· --- ------¡----~---- .. ·-·-----·----i--·---.. -~--------11 

13 (81) 9 (45) 22 (61) 

5 (31) 4 (20) 9 (25) 

i! ,: 

r~ 
!! .. --No--~>----1-1--(6_9_) __ _,1----1-6_(_8_0_) ___ __,, ___ 2_7_(7_5_) ---ii 

_______________ j - . --. ___ JL_ ______ ----
---~·-------·--· ----------.· --~------~ 

PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
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11 Tabla-2 -LOCALIZAClóN DEL 1 N FAR To] 

=-+...-~---==---- . l -Tratamiento --··· ·1 -· - ·1 
Localización L._ __ ~~.!:_r_y~~.:~~~st~-- ___ _J Total ¡ 
del infarto ¡--- ---N~--·---,---~Sí-----~I n (%) ! 

1 ' ' 1 

1 n (%) 1 n (%) ! ; 
~~~-.-· -- - ---~~-. ---l~-- ·.~~.--~~~~~¡~-~~---·~- --¡~-~--~-~~~·~·-: 

Anterior 9 (45) 
1 

7 (44) ! 16 (45) 
1 

Lateral o 2 (12) 2 (5) 

Inferior 11 (55) 7 (44) 18 (50) 
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CONCLUSIONES 

El presente estudio concluye como algunos otros de la literatura que no existe 

beneficio alguno en permeabilizar una arteria responsable de un infarto cuando existe 

mínima isquemia residual o ausencia de la misma. 

Cabe señalar que el grupo de pacientes es poco debido a los criterios de inclusión 

incluyendo fa búsqueda de segu_imie,ritd'~'.farg() plazo por lo que fa muestra disminuyó. 
- - • • >. • •• • " - '. • '·'- ~-' - .. • • 

Otra de fas consideraciones de impOrtan.cia/es que algunos de los pacientes 

~:~:::~~2~:~?~e¡:~~r::. ~~t::~1i:f!t!~!~~·¡:it~gu~:0::~~=r:~: :: in:~::~n~0:~ 
punto fifíal .tipO· MACE en ese grup9.,.., --_ .. 

p~ punto a favor del estudio.es ia variable de fa perfusión miocárdica previa al 

cateterism'o ·de control que todos Íos pacientes tenían, lo que ningún otro de los 

estudios en la bibliografía, con lo que se demostraba la ausencia de isquemia 

importante en el tejido residual post infarto. 

Otro punto a considerar es que la realización de coronariografía de control posterior a 

un intervencionismo, de pacientes que se encuentran asintomáticos coloca en una 
--_ ··-.- . 

posición adversa al hemodinamista ya que al realizar el cateterismo de control 

encuentra regularmente lesiones significativas de importancia y decide en ese 

momento intervenir una arteria con el fin de mejorar el pronóstico; a pesar de que el 

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

tener isquemia residual importante. 

Con lo que se incrementa el costo para el paciente y según se observa en este estudio 

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

TESIS ~m\T 
F'AL .. ,.. -_rEN 33 



REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS: 

1. Connelly CM, Vogel WM, Weigner AW, et al. EFFECTS OF REPERFUSION 
AFTER CORONARY ARTERY OCCLUSION ON POST-INFARCTION SCAR 
TISSUE. Gire. Res. 1985, 57: 562. . . 

' ...... . 

2. Topol EJ, Califf RM, Vandormael M, et al. A RANDOMIZED TRIAL~OF; LATE 
REPERFUSION THERAPY FOR ACUTE MYOCARDIAL ·· INFARCTION. 
Circulation 1992; 85: 2090. ·,, ·> 

-~_,;·,:_.,:,.,.i;_;;~_. 

3. Sabri MN, DiSciascio G, Cowley MJ, et al. IMMEDIATE'Al\lo:LoNG,,TERM 
RESULTS OF DELAYED RECANALIZATION OF:·· OCCLUDED ;:;ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION-RELATED ·ARTÉRIEs:.Am·;: .. \J Cardiol. 
1992;69:575-578. .. . . , .··. U):;;., · ·;· 

4. Boehrer JD, Glaman os, Lange .~;,et_ ... ·>~1'.;:}~;~~~cf;':_¿·~ -·6oRONARY 
ANGIOPLASTY ON LATE POTENTIAl.S~ONEffO.TWO.WEEKS'AFTER·ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION ... Am J.Cárc::fiol;'1992;,70:1.515>c.~; :)<;:;_ ); )::.··· 

,~:;-··.'·--· ;;-.. ~.,· ,;, -:;,•,'·, .. :/::~:~ '·' ,. 

5. Braunwald E. THE OPEN;_:ARTERY THEÓRY IS A.Li\/E ANÓ wE'i::J:.= ÁGAIN. N 

6. :: ~:.e:·r~:::~~d
2

:~:.:::ENTIA~~~?~·L::~;~i~'i~.~~~~.·~~~kRrÜ~ION OF 
INFARCT MYOCARDIUM:>THE'i OPEN>''ARTERY>'•HYPOTHESIS".'frTCii'cúlation. 

1993; 88: 2426. .• . {/~_·: ?;;·:·'~~~.:~;.·., ·~;,';~~~~~;*~i;·if}f{:·.t:1:· . ·,L: ·:.·"~ ·é~.· á!/~;~;}á1i'.~~,. 'y . . 
7. LATE study . group; .LATE0ASSESl\llENT;·~<OF.';"';:rHROMBOLYTICífiEFFICACY 

(LATE) STUDY WITH ALTEp~'SEi,(6:'.24;,f'hoürs!~'A,F.J"ERt;qNSET; OF::• ACUTE 

MYOCARDIAL 1 NFA~5I1,z¡;.¡'.~"it~~~~f,J~~~;~k~~~~?g~fJ:0:~;;·,i~~<;:~i~~-·;i~;~;·~, .. ff , •... : • ·. 
8. Galvani M, Ottani .·.F····.ferrini.''•D:·,,i·f?ATEl'.'JCYs''ÜF:~¡,;c;THE:'i'ilNFARCT-RELATED 

ARTERY AND · LEFT:1~i'NENTRICUl..AR~~FUNCTION'~+AS7;'"iTHE':MAJOR 

9. ::::~~:,~~::1~f ~i~i.t1~¡~rzrr rrd~1~0~~::::::::: 
PATENCY OF "J:HE$1NF.A.RCT,.:.RELA TED ÁRTERY 'AFTER ~ THROMBOL YTIC 
THERAPY FOR ACÜTE}MYOCARDIAL INFARCTION. Circulation 1994; 89: 
61. ·. ,;ht¿!i:W'l/;'"''' .... ' 

. '' -.;:,,,~·. :,,~:;, ·.'"'~'- ·":<..::'~··' : •. - ~;~[ .... ·: _.:. ' 

10.Hohnloser SHi':''Franck".Pi';Klingenheben T, et al. OPEN INFARCT ARTERY, 
LATE pOTENTIALsrfAND .OTHER PROGNOSTIC FACTORS IN PATIENTS 
AFTER ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN THE THROMBOL YTIC ERA: A 
PROSPECTl'\/ETRIAL Circulation 1994; 90: 1747. 

34 



11. Ozavic V, Beanlands OS, Oavies RF, et al. EFFECTS OF LATE 
PERCUTANEOUS TRANSLUMINAL CORONARY ANGIOPLASTY OF AN 
OCCLUOEO INFARCT-RELATEO CORONARY ARTERY ON LEFT 
VENTRICULAR FUNCTION IN PATIENTS WITH A RECENT (< 6 WEEKS) Q
WAVE ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION. Am J Cardiol. 1994; 73: 856. 

12. Lamas GA, Flaker GC, Mitchell G, et al. EFFECT OF. INFARCT-~ARTERY 
PATENCY ON PROGNOSIS AFTER ACUTE MYOCARDJAL INFARCTION, 

13. ::::tio~s~
9

:::: ~~~~lone' RAi THE ciPEN'A~~~~~~A~P~fH~¡,i,;. TO 
OPEN, OR NOT TO OPEN, THAT'S THE';QUESTION:~E:ur'He'ai-Ff'.1;~;·1996; 17: 

505. ·.· ··....•• ·.·· ' ·•·.·· ... :· .. ·:·· .. -:? ;~-"~lii.(ii~:~~~~r.· '.tI ·.~· 
14.Pizzeti G, Beloti G, Marganato A, et al. CORONARY'.RECANAUZATION BY 

ELECTIVE ANGIOPLASTY. PREVENTS VENTRICULAR~;DILATATION'.·AFTER 
ANTERIOR MYOCARDIAL INFARCTION. JACC 1996;,3á:•:~~r:·,~;)•'' 

15. Welty FK, Mittleman MA, Lewis SM, et al. A PATENT'.~í~'i=~R"cf.:RELATEO 
ARTERY IS ASSOCIATEO WITH REOUCED LONG TERM MORTALITY AFTER 
ANGIOPLASTY FOR POST INFARCTION .1SCHEl\Í11A!i'ANO EJECTION 
FRACTION < 50%. Circulation. 1996; 93: 1496. "· :;: •·· ·· 

16.White HO. SHOULO ALL OCCLUOEO INFARCT-RELATEO ARTERIES BE 
OPENEO?. EurHeartJ.1997; 18: 1207. ... . , 

·'-. 

17. Pfisterer MF, Buser P, Osswald S, et al. ,, TIME.' OEPENOENCE OF LEFT 
VENTRICULAR RECOVERY AFTER OELAYEO'•RECANALIZATION OF AN 
OCCLUOEO INFARCT-RELATEO CORONARY ARTERY: FINOINGS OF A 
PILOT :S!'UOY. JACC 1998; 32: 97; .:~ .. ;c•,,;,,,:,; 

18. Horie H; Takahashi M, Minai K, et al.,l.ONdc'T°E:J~M BENEFICIAL EFFECT OF 
LATE REPERFUSION FOR ACUTE ANTERIOR MYOCAROIAL INFARCTION 
WITH 'PERCUTANEOUS TRANSLUMINAC /'coRONARY ANGIOPLASTY. 
Circulation 1998; 98:2377 ~ ·-.~e;·>:.~:':<.- - ·· -.. -

19. EPISTENT investigators. RANOOM,IS~D ,;"f:i~cEBO-CONTROLLEO ANO 
BALOON-ANGIOPLASTY-CONTROLLED. TRIAt:' T03 ASSESS SAFETY OF 
CORONARY STENTING WITH THE .USE.OF/¡::>LATELET GLYCOPROTEIN
JIB/lllA BLOCKAOE: EVALUATION OF PLATELET llB/lllA INHIBITOR FOR 
STENTING. Lancet 1998; 3: 87. . ..... . 

20. Hsieh IC, Chang HJ, Chern MS, et al. LATE CORONARY STENTING IN 
PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION. Am, Heart J. 1998; 136: 
606. . 

35 



21. Puma JA, Sketch MH, Thompson TD, et al. SUPPORT FOR THE OPEN 
ARTERY HYPOTHESIS IN SURVIVORS OF ACUTE MYOCARDIAL 
INFARCTION: ANALYSIS OF 11,228 PATIENTS TREATED WITH 
THROMBOL YTIC THERAPY. Am J Cardiol 1999; 873: 482. 

22.Coyne KS, Lundergan CF, Boyle D, et al. RELATIONSHIP OF INFARCT 
ARTERY PATENCY ANO LEFT VENTRICULAR EJECTION FRACTION;TO 
HEALTH-RELATED QUALITY OF LIFE AFTER MYOCARDIAL INFARCTION: 
TEH"GUST0-1 ANGIOGRAPHIC SATUDY EXPERIENCE. Circulation;·•2000; 
102: 1245. 

·::,-·,·,~ .. ~~. , --· -- . " -
23.Wernert'.GS;'Richartz BM,. Gastmann O, et al. IMMEDIATE CHANGES OF 

COLLATERAL····FUNCTION AFTER SUCCESFUL RECANALIZATION OF 
CHR()Nl~TOTAL CORONARY OCCLUSION. Circulation 2000; 102: 2959. 

24. Prog Cardiovasc Dis 2000; 42: 397. . . 
25. Yousef ZR, Marber MS, THE OPEN ARTERY HYPOTHESIS:. POTENTIAL 

MECHANISM OF ACTION. Prog Cardiovasc Dis 2000; 42: 419. . 

26.Sadanandan S, Buller Ch, Menan V, et al. THE LATE OPEN ARTERY 
HYPOTHESIS- A decade later. Am Heart J .. 2001; 142: 411.· 

27. Yousef ZR, Redwood SR, Bucknall CA, et ~1.\ÁTE INTERVENTION AFTER 
ANTERIOR MYOCARDIAL INFARCTION: EFFECTS ON LEFT VENTRICULAR 
SIZE, FUNCTION, QUALITY OF LIFE, AND EXERCISE .TOLERANCE. (TOAT). 
J Am Coll Cardiol 2002; 40:869. 

36 


	Portada
	Índice
	Antecedentes
	Justificación
	Pregunta de Investigación
	Hipótesis   Hipótesis Nula
	Objetivos
	Materiales
	Métodos
	Variables de Desenlace
	Diseño del Estudio
	Análisis Estadístico
	Resultados
	Conclusiones
	Referencias Bibliográficas



