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INTRODUCCION:
Las complicaciones cardiovasculares son la causa mas importante de
incapacidad en el mundo, a pesar de los avances clinicos y cuidados
actuales, continua siendo el motivo principal de morbilidad y mortalidad. De
acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud', anualmente mueren
alrededor de 12 millones de personas a causa de las enfermedades
cardiovasculares, principalmente en paises con economias emergentes.
Constituyen uno de los principales retos en Salud Publica, a pesar del
descenso de la mortalidad relacionada con ellas en los ultimos afos. A raiz
del aumento en prevalencia de las enfermedades cardiovasculares, la
enfermedad arterial coronaria es la causa principal de cirugia cardiovascular
en el mundo?. El sindrome coronario agudo de tipo IAMCEST, es la maxima
expresion de la cardiopatia isquémica debido a su elevada mortalidad
relacionada, prioridad maxima en el tratamiento para restablecer la perfusion
sanguinea al miocardio. La tasa de mortalidad en estudios clinicos con
pacientes que sufren IAMCEST es del 6%, sin embargo, en el ambito social
y epidemioldgico contintia siendo del 15-20%3. El infarto agudo miocardico
con o sin elevacion del segmento ST (IAMCEST o IAMSEST,
respectivamente) es una emergencia cardiovascular comun y frecuente,
presentandose como consecuente inestable, erosion o ruptura de una placa
vulnerable; resultando finalmente en la necrosis celular y tisular, detectable
por el aumento de “biomarcadores cardiacos” en el tejido sanguinario
periférico. El desarrollo de esta condicion esta asociada a diversos factores
causales y de riesgo en etapas tempranas de la vida, siendo la

ateroesclerosis, el principal actor en la patogénesis de las enfermedades



cardiovasculares que involucran arterias de gran y mediano calibre. Los
eventos coronarios agudos frecuentemente aumentan, siendo prioridad la
reapertura de la arteria ocluida para limitar la progresiéon del dafo por
isquemia, sin embargo y a pesar de los avances clinicos en cirugia
cardiovascular, continuan siendo vastos las complicaciones y eventos
adversos post intervencion. El objetivo primordial del tratamiento en episodios
de IAMCEST, es el restablecimiento del metabolismo celular adecuado por
medio de la reinstauracién y restitucion del flujo coronario oportuno y proximo
para limitar el dafo y consecuencias de la necrosis tisular. Para lograr la
reduccion de la mortalidad y consecuencias asociadas al infarto miocardico,
la terapia de reperfusion es el término clave para reestablecer el flujo
sanguineo a los miocitos infartados por medio de sus principios, estrategias
y métodos recomendados, aunados a la angioplastia transluminal coronaria
percutanea (ACTP) con implante de stent coronario y terapias fibrinoliticas.
Si bien, estos métodos de reperfusion son efectivos en el objetivo primario de
la restitucién del flujo epicardico, ocasionalmente la apertura vascular ocluida
no es traduccion de mejora en la perfusién tisular de manera inmediata ni
evolucion oportuna; ocasionandose un fendmeno de no flujo*. La intervencion
coronaria primaria percutanea (PCI por sus siglas en inglés) se establece
como la mejor opcion terapéutica disponible de reperfusion en pacientes con
elevacion del segmento ST durante el infarto miocardico (STEMI por sus
siglas en ingles) permitiendo el restablecimiento del flujo sanguineo en cerca
del 95% de los vasos coronarios®®. A pesar de reestablecer la permeabilidad
epicardica coronaria, la intervencién coronaria primaria percutanea puede

fallar en el 6ptimo restablecimiento de la reperfusion miocardica en el tejido



de los pacientes con elevaciéon del segmento ST durante el infarto miocardico,
lo que se conoce como fendmeno de no reflujo con falla en la reperfusion a
nivel microvascular’. El fenomeno de no reflujo ha sido descrito en
aproximadamente 60% de los pacientes con IAMCEST?, siendo una de las
complicaciones mas frecuentes en la angioplastia e intervencién coronarias
primaria percutanea, confiriendo un mal pronéstico dado por el compromiso
de la microcirculacion coronaria que ocasiona dafios miocardicos mayores
que van de la insuficiencia cardiaca, hasta la muerte por eventos
cardiovasculares. A lo largo del tiempo, se han estudiado diferentes
procesos, mecanismos, factores de causales y variantes de riesgo que
condicionan el desencadenamiento del fendmeno de no reflujo, asi como los
tratamientos farmacolégicos y quirurgicos que minimizan el trauma y dafio

postquirurgico.

MARCO TEORICO

l. INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

1.1 Definicién y clasificacion

El infarto miocardico agudo (IAM) es un “evento” de necrosis muscular
miocardica causada por un sindrome isquémico inestable, consecuencia de
la obstruccion coronaria primaria sostenida®. Es diagnosticado y evaluado en
base a la examinacién y exploracién clinica, el electrocardiograma (ECG),
pruebas bioquimicas, examenes de laboratorio, evaluaciones patolégicas e
imagenologia. La clasificacién del IAM en base a la ausencia o presencia del
incremento del segmento ST en el electrocardiograma, clasificandose en 6

tipos:



Tipo 1: Infarto por una aterotrombosis coronaria
Tipo 2: Infarto debido a un desajuste entre el suministro, que no es resultado
de una aterotrombosis aguda.
Tipo 3: Infarto que causa muerte subita sin la oportunidad de obtener un
biomarcador o confirmacion por Electrocardiograma.
Tipo 4: Relacionado a angioplastia
(a) “Infarto relacionado a una Intervencién Coronaria Percutanea (PCI)”
(b) “Infarto relacionado a trombosis de un stent coronario”.
Tipo 5: Infarto relacionado al Injerto Baipas artero coronario (CABG, por sus

siglas en inglés)'°.

1.2 Caracteristicas epidemiologicas mundiales

Las caracteristicas epidemiolégicas del IAM se han transformado
drasticamente a través de las ultimas 4 décadas. Desde 1987 en los Estados
Unidos, se ha hecho un ajuste en la tasa de incidencia por ingreso
hospitalario debido a IAM o trastorno artero-coronaria, disminuyendo de 4-
5% por afo?. Sin embargo, aproximadamente 550 000 casos de primera vez
y 200 000 por reincidencia de IAM ocurren anualmente. Mundialmente, la
cardiopatia isquémica (Cl), se ha convertido en la principal variante de carga
de morbilidad ajustandose a la base de afios de vida-discapacidad'.
Frecuentemente y al mismo tiempo, se ha observado que la morbilidad por
enfermedades cardiovasculares y el IAM se ha instaurado practicamente en
los paises con economias emergente, donde ocurren mas del 80% de las
muertes mundiales’".

1.3 Caracteristicas epidemiolégicas en México



En contraposicion al fendbmeno generado en paises desarrollados con
tendencia a la baja de casos anuales por IAM, en México, no se ha producido
decremento, por el contrario, han aumentado los casos. El Sistema Nacional
de Salud apunta a que la cardiopatia isquémica y la diabetes mellitus tipo 2
(DM2) son los dos principales retos y problemas en Salud Publica, afectando
principalmente a hombres de mediana y avanzada edad y teniendo una
mortalidad 20% mas alta en ellos que en las mujeres. De acuerdo con datos
del INEGI'?, hubo en 2016 97,743 defunciones por enfermedades isquémicas
coronaria y 34,782 por enfermedades vasculares cerebrales secundarias. La
Cl se ha convertido en el principal motivo de consulta, secundario y referido
a consultorios de UMF con mas de “16.6 millones de casos”, manteniéndose
como factor causante de pérdida en “afios de vida saludable por muerte

prematura, discapacidad e incapacidad”'’.

1.4 Impacto

1.4.1 Impacto en la Salud y comorbilidades

El entorno y espectro de gravedad de la cardiopatia isquémica es amplio,
influyendo el momento preciso de diagndstico para categorizar su estadio y
tipo clinico. En los afios 90, la expectativa de vida aumentd, con una
expectativa global de 61 anos, extendiendo los afios de vida y su calidad
longeva de los pacientes con esta condicion patoldgica’s.

1.4.2 Impacto econémico

En 2010, el costo mundial de la enfermedad isquémica coronaria fue de 863

millones de ddlares, aumentando a 1.04 billones de ddlares para el afio 2030.



En México, los costos arrojados por el sistema de salud destinados a la
atencion del infarto agudo miocardico son de 39 millones de pesos''°.

1.5 Factores Predisponentes de riesgo

La predisposicion de los factores ante el riesgo puede dividirse para su
comprension en modificables y no modificables' (ver Fig. 1). Los factores
predisponentes de riesgo no modificables incluyen la edad, el género
masculino y antecedentes heredofamiliares que no pueden ser alterados.
Acorde con la Asociacion Americana del Corazén' (AHA), los factores de
riesgo modificables pueden alterarse mediante intervenciones médicas y
estilo de vida como: hipertension, hipercolesterolemia, falta de actividad
fisica, diabetes, sobrepeso, obesidad y consumo de tabaco. En 2007 un
estudio realizado por Mora'®, concluyo que los cambios y alteraciones
sufridas en los factores de riesgo modificables, reducen en un 60%

aproximado el riesgo asociado a morbilidad y mortalidad de la enfermedad.

Fig. 1 Factores de riesgo.

Factores Predispone

de Riesgo No
Factores Tradicionales:
predisponentes de Enfermedades
Riesgo Tradicionales: Inflamatorias Crénicas,

Sindrome Metabdlico,
Enfermedades Renales,
Lipoproteina A

Edad, Diabetes,
Tabaquismo,
Hipertension,

ertrofia-Y/
Izquierda, Fibrionogeno,
Homocisteina

Cardiopatia Isquémica

Fuente: Elaboracién propia con datos de Boudi, 201419,



1.6 Anatomia arterial coronaria

Las arterias coronarias se componen de tres estratos: una capa intima, una
tunica media y la tunica adventicia. La capa tunica intima es la capa mas
interna de la arteria; esta compuesta de endotelio que actua como interfaz
entre la arteria propia y la sangre, asi como una fina capa subendotelial de
tejido conectivo. La tunica adventicia esta constituida principalmente por
fibras de colagena, entrelazadas con bandas de fibras elasticas. Las fibras
colagenas confieren proteccion y rigidez necesaria mediante la creacion de
un revestimiento lo suficientemente fuerte alrededor de la arteria que ayude
a contener el volumen adecuado del vaso®®. Finalmente, la tunica media
contiene capas celulares de musculo liso vascular intercaladas en una red de
tejido conectivo, principal es producir vasoconstriccion y vasodilataciéon de la
arteria a través de los mecanismos de contraccion y relajacion de las células

musculares lisas.

Fig. 2. Estructura histoldgica de la pared arterial coronaria

Fuente: Iagen histoldgica tomada de Shembekar S. 20182



1.7 Fisiopatologia de la placa

La enfermedad arterial coronaria es una patologia mediada por multiples
mecanismos fisiopatolégicos, cuya maxima expresion es el sindrome
coronario agudo en el cual se engloba el infarto agudo al miocardio con
elevacion y sin elevacion del segmento ST y la angina inestable. Los 3
factores principales que dan lugar a ateroesclerosis son la disfuncién
endotelial, inflamacion y trombosis, todas estas ocasionadas por la retencion
lipidica, oxidacion y modificacion de la anatomia normal del vaso

sanguineo. () (26)

1.8 Fisiopatologia del IAM

El infarto miocardico agudo, la cardiopatia isquémica, y el sindrome coronario
agudo es debido frecuentemente a la ateroesclerosis y su progresion
asociada directamente con factores ambientales y genéticos?®. La
ateroesclerosis es un proceso cronico, caracterizado por la acumulacion
progresiva y prolongada de lipidos, elementos fibrosos y moléculas
proinflamatorias en las paredes de las grandes arterias coronarias®’. La
ateroesclerosis comienza con el flujo del colesterol, lipoproteina de baja
densidad (LDL) hacia el espacio subendotelial, pudiendo ser cambiadas,
modificadas y oxidadas por varios agentes. Estas particulas actian como
potentes moléculas quimiotacticas que estimulan la expresion de moléculas
de adhesion de células vasculares e intercelulares en la superficie endotelial,
estimulando la adhesion y migracion de monocitos al espacio subendotelial.
Estos monocitos maduran a macréfagos en la capa intima media,

encadenando el LDL oxidado a través de receptores scavenger para



convertirse en células espumosas de Niemann-Pick, liberando citosinas
proinflamatorias (incluidas interleucinas- IL y factor de necrosis tumoral- TNF-
a)?®. El desarrollo de la oclusion vascular por grasa va progresando con la
aparicion de las células espumosas de Niemann-Pick en el espacio
subendotelial, el resultado final de este proceso. Es necesario mencionar que
ademas en el espacio subendotelial, se acumulan otras formas y células
mediadoras de la inflamacion como leucocitos, linfocitos y mastocitos; y que
en conjunto con las células espumosas y linfocitos T, inducen una respuesta
inmune humoral y celular (cascada inflamatoria) con la produccion de varias
moléculas proinflamatorias como la IL-6 y el TNF-a2°. El proceso contintia con
la migracion de células y fibras de musculo liso de la tunica media a la capa
intima, siguiendo el tapdn graso hacia una lesidn mas compleja. Tan pronto
como las células musculares se encuentren en el medio de la capa intima,
comienzan a producir moléculas de la matriz extracelular, contribuyendo a la
formacion de una capa fibrosa que cubre al ateroma. Dentro de la capa
fibrosa, las células de Niemann-Pick mueren, liberando lipidos que se
acumulan en el espacio extracelular, formando una reserva rica en lipidos
conocida como nucleo necrotico®®. Este proceso da como resultado la
formacion de una segunda lesién ateroesclerdtica. El grosor de la capa
fiborosa es importante para la integracion y adhesién de la placa
ateroesclerotica. La extrusion de la placa en el lumen genera una limitacién
en el flujo (estenosis), provocando isquemia tisular, expresandose
clinicamente como una angina estable. Las placas vulnerables compuestas
por una capa fibrosa delgada formada principalmente por colageno tipo I,

junto con pocas o nulas células de musculo liso, abundantes macrofagos y



moléculas proinflamatorias y protrombdticas, conducen a la formacién del
ateroma3'. Hay dos tipos de placa que se encuentran bien definidos, estable
y no estable (vulnerable), basada en el equilibrio dado entre la formacion y
degradacion de la capa fibrosa. Las placas estables estan compuestas por
una capa fibrosa gruesa e intacta, sintetizada por células de musculo liso, con
una matriz rica en colageno tipo | y 111*2. Las placas vulnerables usualmente
se fragmentan, revelando el nucleo de la placa a las proteinas pro
coagulantes, provocando trombosis con oclusién total repentina vascular,
generando un Infarto miocardico agudo. Sumado a esto, la hemorragia
interna es un factor potencial al progreso de la ateroesclerosis ocurrida
cuando la vasa vasorum invaden desde la capa intima a la adventicia.
Seguido del diagnéstico del sindrome coronario agudo, la prioridad sera la
reapertura de la arteria ocluida para limitar el progreso del dano. Los
pacientes pueden requerir de intervencidn percutanea coronaria (PCI, por sus
siglas en inglés) o una cirugia arterio-coronaria con injerto bypass (CABG por
sus siglas en inglés)**. Por lo tanto, la evaluacion clinica y social del riesgo
de un paciente con sospecha de SCA e IAM debera abordarse desde dos
enfoques: el riesgo que conlleva en realidad un SCA, y el potencial enfoque
de riesgo de un resultado adverso temprano.

Fig. 3. Imagen descriptiva de la patogénesis de la ateroesclerosis
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Fuente: Imagen tomada de Themistocleus, 201735,

1.9 Diagndéstico y evaluacion médica

Los pacientes con IAMCEST pueden presentar la comun opresion toracica
de tipo isquémico, acompanado de disnea, nauseas, debilidad, agotamiento,
asi como la combinacién de estos. Si se sospecha de un sindrome coronario
agudo, el paciente debera ser referido y atendido por el departamento de
emergencias para una evaluacion precoz y oportuna de la condicion?®. Se
debe obtener un electrocardiograma de 12 derivaciones para evaluar la
presencia de modificaciones isquémicas con el objetivo de ejecutar la
evaluacion en un lapso menor de 10 minutos después del arribo del paciente
al sistema médico de urgencias, asi como la obtencion de sangre para ejercer
y realizar pruebas de troponina cardiaca. “La evaluacién clinica y el
electrocardiograma puede establecer un diagnostico precoz de IAMCEST
cerca del 80% de los casos, sin necesidad de la obtencion de biomarcadores,

utiles en el diagndstico de IAMSEST o dolor toracico no isquémico”3¢. Una



prueba de biomarcadores es realizada para subclasificar el IAMSEST o

angina inestable.

1.9.1 Presentacion clinica

La sensaciodn tipica en el pecho es caracterizada por una opresién dolorosa
retro esternal, presion o pesadez (angina) que se irradia al brazo izquierdo o
a ambos, al brazo derecho, al cuello, y mandibula; el cual es caracterizado
por ser intermitente y/o persistente®’. Hay algunos sintomas adicionales,
incluyendo sudoracidn excesiva, nauseas, dolor epigastrico, disnea y
sincope, pudiendo haber presentaciones atipicas que incluyan sintomas
digestivos, asi como disfonia o fatiga generalizada. Estas formas atipicas son
observadas mas frecuentemente en pacientes mayores, mujeres y pacientes
diabéticos, enfermedad renal cronica o demencia®®. La exacerbacion de los
sintomas por actividad fisica y su alivio en reposo, aumentan la probabilidad
de isquemia miocardica. El alivio de los sintomas después de la
administracion de nitratos aumenta la probabilidad de IAMSEST. Las
condiciones que pueden exacerbar o precipitar el IAMCEST incluyen anemia,
infeccion, inflamacién, fiebre, crisis hipertensivas, ataques de ira, estrés
emocional y enfermedades metabdlicas (principalmente problemas de la

tiroides)3°.

1.9.2 Exploracion fisica
La exploracion fisica es remarcable en pacientes con sospecha de IAMCEST.
Los signos que indiquen fallos cardiacos, hemodinamicos e inestabilidad

eléctrica, dicta un diagnéstico oportuno y tratamiento. La auscultacién puede



revelar un soplo sistélico asociado a regurgitacion mitral isquémica, la cual se
asocia con mal prondstico en infartos de la pared inferior*®. Raramente un
soplo sistdlico puede indicar complicaciones mecanicas (como ruptura papilar
muscular o defecto septal ventricular) de un infarto agudo, sin embargo,

cuando estan presentes, tienen un muy mal prondstico.

1.10 Electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) es una herramienta sumamente util para el
diagndstico y también para predecir riesgo. Los pacientes con infarto agudo
miocardico y depresion del segmento ST en el electrocardiograma, tienen
peor pronodstico que los pacientes con un electrocardiograma normal*'. Las
alteraciones en el segmento ST no son solamente un marcador cualitativo,
sino también un marcador cuantitativo de riesgo, entre mayor sea el numero
de derivaciones con alteraciones en el ST y mayor la magnitud de esta,
confieren un peor pronostico debido a que se correlaciona con la cantidad de
miocardio afectado*?. Los pacientes con elevacion del segmento ST o un
bloqueo de rama izquierda de novo, deben ser sometidos a una terapia de
reperfusion inmediata, mientras que los pacientes sin elevacién del segmento
0 con depresion predominante, pueden ser tratados en un periodo de tiempo
mas prolongado. Los criterios diagndsticos por ECG de IAM se basan en la
presencia de elevacion del segmento ST> de 1 mm en dos derivaciones
contiguas o > de 2 mm en derivaciones V1 A V4’, asi como la aparicién de un
bloqueo completo de rama izquierda (BCRI) nuevo. Estos criterios se
mantienen actualmente, con algunas leves modificaciones.

Fig. 4: Diagnostico por ECG del IAMCEST
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1.11 Tratamiento del IAMCEST

Actualmente exiten 2 diferentes estrategias para revascularizacion posterior
a un infarto agudo con elevacion del segmento ST: El tratamiento fibrinolitico
y la angioplastia coronaria percutanea (ACTP), de acuerdo a las ultimas guias
de tratamiento de la sociedad europea de cardiologia (ESC) y la sociedad
americana del corazén (AHA) se debe preferir la ACTP en los centros en los
que se cuente con este recurso, o0 en unidades hospitalarias que tengan la
posibilidad de un traslado < a 120 min a un centro con ACTP. En el caso de

que no exista esta opcidon terapuetica se debe realizar fibrinolisis



farmacologica y posteriormente realizar referencia a unidad hospitalaria para
ACTP, a esta estrategia se le conoce como estrategia farmacoinvasiva

(EF).66

Estas recomendaciones derivan de diferentes estudios multicentricos a nivel
mundial que han demostrado la disminucién de la morbi-mortalidad entre los
pacientes reperfundidos vs los no reperfundidos, el estudio STREAM
(Strategic Reperfusion Early after Myocardial Infarction) comparé 2 grupos de
pacientes con infarto agudo del miocardio con elevaciéon del segmento ST
(IAMCEST) el primero recibio tratamiento de reperfusiéon con ACTP y el
segundo grupo con fibrinolisis con tenecteplase (TNK) y posteriormente
angioplastia en las siguientes 3 a 24 hrs (estrategia farmacoinvasiva),
teniendo como desenlace primario un convinado de muerte cardiovascular,
choque cardiogénico, insuficiencia cardiaca o reinfarto a los 30 dias. El
desenlace primario ocurri6 menos en el grupo sometido a estrategia
farmacoinvasiva (12.4%) vs (14.3%) en el grupo de ACTP primaria. Asi como
no se encontro inferioridad en los desenlaces secundarios a 30 dias y a 1 afio
entre ambas estrategias, muy probablemente debido a que no existio un
retraso en la atencién y reperfusion de el infarto en ambos grupos.’
Acompafando al tratamiento de reperfusion se debe administrar tratamiento
anticoagulante con heparina no fraccionada o heparina de bajo peso
molecular asi como doble anti agregacion plaquetaria para disminuir el riesgo

de trombosis del stent.

2. Fenémeno de No Reflujo



La intervencion primaria coronaria percutanea (PCI, por sus siglas en inglés),
es la mejor estrategia de reperfusion en pacientes con elevacion aguda del
segmento ST en infarto miocardico®. Cerca del 95% de los vasos coronarios
ocluidos, pueden ser revascularizados por terapia de reperfusion, sin
embargo, a pesar de restablecer la permeabilidad de los vasos coronarios
epicardicos, la PCI primaria puede no reestablecer la perfusion miocardica
optima dentro del tejido miocardico en pacientes con IAMCEST. Esta falla en
la reperfusion a nivel microvascular es conocida como fendmeno de no reflujo
(NR)*4¢ descrita en aproximadamente 60% de los pacientes con IAMCEST
con reperfusion optima de los vasos coronarios*”#849 Cuando ocurre el
fendmeno de no reflujo se atenua significativamente el impacto benéfico de
la terapia de reperfusion, lo que da como resultados clinicos-funcionales
deficientes*>*° La fisiopatologia del NR es compleja, y no se comprende por
completo. Muchos fendmenos se atribuyen al fenomeno de no reflujo:
infiltracion leucocitaria, vasoconstriccion, vias de inflamacion alternas y
edema celular®’®? Recientemente, datos y resultados experimentales
demostraron el rol importante que juegan las lesiones vasculares y
hemorragias en el establecimiento del fenomeno de No Reflujo.

El fenomeno de no reflujo (FNR) es una de las complicaciones frecuentes de
la angioplastia coronaria transluminal (ACTP) y se define como un flujo final
coronario < a TIMI 2, < TMP 2 y/o MBG < 2 despues de la ACTP del vaso
culpable del infarto a pesar de lograr la permeabilidad de este, ocasionado
por la alteracione de la microcirculacion coronaria como consecuencia
muchas veces de embolizacién distal de microfragmentos del trombo asi

como tambien debido a disfuncién endotelial debida a la isquemia miocardica



la cual es directamente proporcional al tiempo total de isquemia, su
prevalencia entre los pacientes con IAMCEST es muy variable, entre el 5 y
60% de acuerdo a literatura actual. El uso del ultrasonido intracoronario ha
perimitdo ideintificar un patrén caracteristico del FNR con 3 componentes
princiaples: flujo sistélico reverso, flujo anterégrado disminuido y flujo

diastdlico retrégrado con pendiente de deceleracion rapida. 5 7

Fig. 5. Imagen descriptiva de la fisiopatologia del fenémeno de No Reflujo
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La fisiopatologia del fendmeno de no reflujo u obstruccién microvascular, es
un fendmeno dinamico y complejo que comienza con una isquemia letal y
termina en ultima instancia con el reemplazo del tejido miocardico lesionado
mediante una cicatriz de tejido denso fibroso. El fendmeno toma alrededor de

30 min. para que la isquemia provoque dafos celulares al miocardio. La



segunda fase estd provocada por la brutal reperfusion del musculo
miocardico isquémico, en las siguientes 24 horas, produciéndose una
cascada de fendmenos dentro de los que se incluyen: edema intra y
extracelular, obstruccién de capilares o vasos de menor calibre con material
aterotrombotico, detritos celulares, vasoconstriccion inducida por
hiperactivacion plaquetaria e importantes senales citotdéxicas emitidas por los
diferentes componentes de las células miocardicas. Seguido de esto, se
produce una importante respuesta inflamatoria en el miocardio lesionado por
isquemia, y en el miocardio no infartado, el cual puede causar y recibir dafo
adicional por sobrecarga.

El diagnostico del fendmeno de no reflujo se basa en los hallazgos en la
angiografia coronaria, en donde se demuestra persistencia de un flujo
coronario lento pese a que la entrega del stent sea exitosa, El NR se define
por angiografia como un flujo TIMI<3 o un flujo TIMI3 con MBG<231. Durante
la valoraciéon de un NR mediante coronariografia es muy importante descartar
otras posibles causas de flujo lento o ausente, como la hipotension arterial
sistémica, la diseccion coronaria o el trombo.°
2.Implicaciones clinicas del fenémeno de no reflujo

El fendmeno de no reflujo esta asociado con una escala mayor de infarto,
menor eyeccion ventricular izquierda, remodelacién adversa ventricular
izquierda, incremento de incidencias del insuficiencia cardiaca*® y muerte;
esto comparado con pacientes que no presentan fenémeno de no reflujo*®
54,555  Aunado a esto, si se realiza un estudio que utilice imagenes por
resonancia magnética, se mostraran las obstrucciones persistentes

microvasculares, con un predictor mas fuerte y global que la extensién



transmural del infarto®’. Debido a esto, durante el tratamiento a corto plazo
no es de sorprenderse que se correlacione con una mayor duracién de la
hospitalizaciéon en comparacién con los pacientes sin el fendbmeno de no
reflujo®® con consecuencias econdémicas y sanitarias importantes. Se ha
encontrado que el fenémeno de no reflujo es un predictor independiente de
mortalidad de 1-3 afios, con un aumento 3 veces en el riesgo ajustado de
muerte en pacientes con IAMCEST sometidos a PCI primaria.

La importancia del FNR radica en el impacto al desenlace adverso a corto y
mediano plazo que implica a los pacientes que lo presentan, incrementando
el riesgo a padecer insuficiencia cardiaca, choque cardiogénico y muerte. En
un estudio comparativo de la Universidad de Bezmialem en Turquia se dio
seguimiento a pacientes con IAMSEST que presentaron FNR vs los que no
presentaro FNR durante 12 meses, encontrando un incremento
estadisticamente significativo en la incidencia de evento vascular cerebral

isquemico, muerte cardiovascular y reinfarto a 30 dias.®



Fig. 6: Grafico organizacional del fenémeno de NR.

Prevencidn: Mantener una Tensidn arterial, glucosa y trigliceridos.
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Tratamiento: Dilatadores intracoronarios, adenosina, nitroprusida,
nicardipino y verapamilo.

Consecuencias: Extension del infarto, arrtitmias ventriculares,
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Fuente: Recurso propio con datos tomados de Reskalla®®

lll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION
I.  Planteamiento del problema
La enfermedad coronaria isquémica es la principal causa de mortalidad en el
mundo, asi como perdida de afios por discapacidad®®, pasando de ser una
enfermedad que se creia limitada a los adultos mayores a convertirse en una
de las principales causas de muerte a partir de los 20 afios.®° El aumento en
el numero de muertes por cardiopatias isquémicas e infartos agudos a edad
temprana es debido a los cambios en el estilo de vida actuales como el
sedentarismo, tabaquismo y la alimentacién guiada por un bajo contenido
nutrimental, llevando a una mayor prevalencia de enfermedades crénicas no
transmisibles a edad temprana, como la diabetes, la hipertensién arterial, la
dislipidemia y la obesidad; patologias claramente relacionadas como factores
de riesgo convencionales para el desarrollo de enfermedades

cardiovasculares®'-%2, La enfermedad en pacientes menores de 55 afios con


Margarita
Texto escrito a máquina
Fig. 6: Gráfico organizacional del fenómeno de NR.


enfermedad coronaria isquémica, se encuentran relacionados a factores de
riesgo tradicionales con alta prevalencia, desencadenando enormes
desenlaces clinicos. Dia a dia, médicos y especialistas se enfrentan a una
poblacion creciente de pacientes con enfermedades coronarias e isquémicas
a temprana edad, en quienes es necesario identificar factores de riesgo,
presentacion  clinica, desenlaces intrahospitalarios 'y  eventos
cardiovasculares mayores, con el fin de establecer estrategias y medidas
sblidas en la prevencion, promocion y atencidn de las enfermedades
coronoarteriales®. La reperfusion requiere de los esfuerzos coordinados del
personal médico, paramédico, enfermeria y personal administrativo. Uno de
los principales retos en México, es el retraso en el diagnostico (que van desde
el contacto primario con el médico general, hasta el momento donde se
obtiene e interpreta un electrocardiograma), el tiempo de traslado aproximado
(desde la interpretacién e instauracién del diagndstico definitivo hasta la
llegada al hospital donde se pueda llevar a cabo la reperfusién) y el tiempo
planeado para llevar el tratamiento (terapia fibrinolitica o la angioplastia). Las
fallas en la reperfusion microvasculares usualmente tienen una tasa de
fracaso alta, aproximada del 60%, llevando al fendmeno de no reflujo,
condicion que estimula y precede un aumento de riesgo de muerte hasta 5
afios después de la PCI primaria por IAMCEST. Es necesario por tal motivo,
identificar este fendbmeno precozmente, tratarse lo antes posible, y en la
medida de lo posible, prevenirse; debido a que es un marcador de riesgo

importante de eventos cardiovasculares*®.



Il. Justificacion

En México, de acuerdo con estimaciones de la secretaria de Salud® el IAM
es la causa de muerte principal asociada con las enfermedades arterio-
coronarias, causando mayor numero de muertes anuales que los canceres
combinados. Diariamente fallecen decenas de mexicanos en edad productiva
a causa del Infarto Agudo al Miocardio, lo que lleva a priorizar el
establecimiento de estrategias en salud para la atencion oportuna, asi como
la identificacion de factores de riesgo, prevalencia, incidencia, diagnésticos y
tratamientos oportunos para salvaguardar vidas y mejorar los estandares de
calidad en la atencién clinica. EI IAMCEST se diagnéstica primariamente en
presencia de dolor precordial caracteristico, en conjunto con hallazgos del
electrocardiograma (supradesnivel del ST en 2 o mas derivadas contiguas),
por ende, es una emergencia cardiovascular que debe ser prioritaria ante el
tratamiento con terapia de reperfusion. Esta terapia incluye tratamiento anti-
isquémico y angiografia coronaria temprana segun la estratificacion de
riesgo. La reperfusion temprana del IAMCEST es una intervencion que debe
instaurarse en cualquier hospital de atencion primaria y secundaria, ya que
es una de las terapias principales para salvaguardar vidas y la integridad del
individuo. Ya sea mediante angioplastia o fibrindlisis, la reperfusiéon disminuye
la morbilidad y mortalidad del IAMCEST, siendo la medida mas importante
para el tratamiento de la potencial y principal causa de muerte mundial. La
investigacion justifica el objetivo central y primario de la terapia de
reperfusion, al restaurar el flujo coronario de la arteria responsable del infarto,
garantizando la permeabilidad del vaso; sin embargo, cuando no sucede
esto, se instauran complicaciones clinicas como el fenémeno de no reflujo,

insuficiencia cardiaca, choque cardiogénico, necrosis miocardica por
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IV.

isquemia, y en casos mas graves, la muerte. Se requiere hacer conciencia y
sensibilizar tanto a médicos y pacientes, el riesgo y consecuencias que
conlleva el IAMCEST, ya que, de acuerdo con la OCDE#*, México tiene la
mayor tasa de mortalidad por infarto, asi como una ralentizacion en el
algoritmo propuesto por la secretaria de Salud®*. Es necesario, sin importar
el escenario de primer contacto, poner en marcha la secuencia del algoritmo
IAM, con el objetivo de realizar una reperfusion en los primeros 90 minutos
para salvar la extensién mayor posible de musculo cardiaco. La investigacion
supone que la reperfusién debera estar indicada en las primeras 12 horas

desde el inicio de los sintomas del IAMCEST?,

OBJETIVOS
I. General
Evaluar la incidencia del objetivo primario compuesto de muerte
cardiovascular, insuficiencia cardiaca, choque cardiogénico, e infarto
recurrente a 30 dias en pacientes con IAMCEST que reciben una estrategia
de reperfusion miocardica segun la presencia o ausencia de fenomeno de no
reflujo.
. Especificos
a) Evaluar el tiempo al primer evento del objetivo primario compuesto
de muerte cardiovascular, insuficiencia cardiaca, choque
cardiogénico e infarto recurrente a 30 dias en pacientes con
IAMCEST que reciben una estrategia de reperfusion miocardica

segun la presencia o ausencia de fendmeno de no reflujo.



V.

Vi.

b) Evaluar la incidencia del tiempo al primer evento de los
componentes del compuesto primario a 30 dias en pacientes con
IAMCEST que reciben una estrategia de reperfusion miocardica
segun la presencia o ausencia de fendmeno de no reflujo.

c) Evaluar el impacto del fendmeno de no reflujo en desenlaces
adversos a mediano plazo en pacientes con IAMCEST.

HIPOTESIS

H1: El desenlace de los pacientes con no reflujo en pacientes tratados con
EFI es diferente a la de los pacientes tratados con ACP

HO: El desenlace de los pacientes con no reflujo en pacientes tratados con

EFI es igual a la de los pacientes tratados con ACP

METODOLOGIA

Se realizo un estudio observacional analitico desde enero de 2018 hasta abril
2021. En este estudio se incluyeron 669 pacientes consecutivos que
ingresaron a la Unidad de Cuidados Coronarios del Instituto Nacional de
Cardiologia, con diagnostico de IAMCEST, tomando en cuenta los criterios
predisponentes sobre la cuarta definicidn universal del infarto de miocardio.
En un documento digital se registré de forma prospectiva, para cada paciente
y en base a su historia médica, datos y valores sociodemograficos que
permitieran el analisis de las variables clinicas y epidemioldgicas del estudio:
edad, género, antecedentes personales del paciente (diabetes, hipertension,
dislipidemia, tabaquismo, IAM, ACV), habitos nocivos y la clase Killip-Kimball
a su ingreso. Se hizo uso del ECG para registrar la localizacion

electrocardiografica del infarto, angiografia coronaria (AC), la terapia



reperfusiva empleada (fibrindlisis o ICP), la estadia hospitalaria, asi como la
presencia o ausencia de NR.

Los criterios de inclusién fueron: personas de ambos sexos, mayores de 18
y menores de 80 afios, con diagndéstico de IAMCEST, que se presentaron al
servicio de Urgencias y Unidad Coronaria del Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez” entre 2018 y 2021 que hayan sido sometidos a
angiografia coronaria durante la estancia hospitalaria.

Los criterios de exclusion fueron: Pacientes a los que no se les haya realizado
angiografia coronaria durante su estancia, que se hayan negado a participar
en el protocolo.

En aquellos pacientes que se cumplieran los criterios de inclusion y se
encontraran dispuestos a participar en el estudio, se les solicitdé por escrito,

un consentimiento validamente informado.

Analisis estadistico:

La informacion fue procesada mediante el sistema estadistico STATA v13
(StataCorp LP, College Station, Tx). con el cual se realizé6 un analisis
multivariado. Para el analisis de las variables cuantitativas se realizaron las
pruebas mediante el test de chi cuadrado o la prueba exacta de Fisher, previo
registro en una hoja de calculo.

Se describieron las caracteristicas clinicas, sociodemograficas, angiograficas
y aquellas relacionadas con el tratamiento, y con la presencia o ausencia del
fendmeno de NR (pacientes relacionados a la cohorte y objetivo particular del

estudio). Se utilizaron medidas de tendencia central y de dispersion, acordes



con la distribucién de las variables cuantitativas. Se evalud la asociacion de
las variables descritas con siete tipos de desenlaces compuestos:

lll. Desenlace sobre la presencia de NR en los pacientes sometidos a
tratamiento con Farmacologia invasiva con respecto a la mortalidad.

IV. Desenlace sobra la presencia o ausencia de NR en los pacientes
sometidos a tratamiento con ACTP

V. Desenlace sobre el objetivo primario compuesto, en la cohorte global del
estudio la presencia de fendmeno de no reflujo

VI. Desenlace en la tasa de pacientes que desarrollaron un evento de MCV
e IC (ITC) a 30 dias

La asociacion entre los tipos de desenlaces y las variables cualitativas se
evalué mediante la prueba de Chi cuadrado de independencia o la prueba
exacta de Fisher; estimando los riesgos relativos y sus intervalos de
confianza del 96%. Para evaluar la asociacion entre las variables y el tiempo
libre al objetivo primario, se construyeron curvas de supervivencia de Kaplan-
Meier, y se compararon utilizando la prueba de log-rank. Para todas las

pruebas se considerd umbral de significacion estadistica de 0.05.

VI. RESULTADOS

Se reclutaron 699 pacientes consecutivos, desde enero 2018 hasta abril 2021
que ingresaron al servicio de la Unidad de Cuidados Coronarios del Instituto
nacional de Cardiologia con diagndstico primario de IAMCEST. Uno de los
criterios de inclusion indica imperante la angiografia coronaria durante la
estancia hospitalaria para el diagndstico, por lo que unicamente 664
pacientes cumplieron este requisito, estableciéndose como muestra analitica
sustantiva de la presente investigacion. (Ver Figura 7)

Fig. 7: Esquema general de la investigacion
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Fuente: Recurso propio

De los 664 pacientes de la muestra poblacional absoluta, la mediana de edad
fue de 59 = 10 afios RIQ (50 — 69), de los cuales 86.3% (n= 573) fueron
hombres y 13.70%(n=91) fueron mujeres. De los 664 participantes, 51.8%
(n=344) recibio terapia de reperfusion primaria y terapia farmacolégica 48.1%
(n=319). La prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular fue alta y

representado por lo siguiente:

Tabla 1: Factores de riesgo asociados

Diabetes Mellitus Tipo 2 35.2% 239
Hipertension Arterial
Sistémica 46% 299
Dislipidemia 19.1% 127
Tabaquismo activo o
previo 62.2% 413
Obesidad 23.8% 158

Fuente: Recurso propio



Tabla 2: Tratamiento general de la muestra poblaciona absoluta

Tratamiento Prevalencia Poblacién (n=x)
Pacientes 61% 195
trombolizados sin NR
Pacientes ACTP 51.7% 178
primaria sin NR
Paciente trombolizado 38.87% 124
con NR
ACTP primaria con NR 48.26% 166

Fuente: Recurso propio

Fendémeno de no reflujo
Del total de pacientes de la muestra poblacional absoluta (664 pacientes),
43.6% presentaron fendmeno de NR, con P estadisticamente significativa.
De los cuales, fueron tratados mediante terapia de reperfusion y terapia
farmacolodgica invasiva:
e 48.2% (N= 166) de los pacientes con NR tratados con ACTP primaria
e 38.8% (N=124) de los pacientes con NR tratados con farmacoterapia

invasiva.

Tabla 3: Fendmeno de NR

Fendmeno de ACTP primario Farmacoinvasiva

no reflujo

No 178 (51.7%) 195 (61.1%) 373 (56.2%)
Si 166 (48.2%) 124 (38.8%) 290 (43.7%)
TOTAL 344 (100%) 319 (100%) 663 (100%)

Fuente: Recurso propio.




Tabla 4: Caracteristicas del fendbmeno de NR presentado

No 374 56.3%
Transitorio 25 3.7%
Persistente 265 39.9%

TOTAL 664 100%

Fuente: Recurso propio.

De los 664 pacientes, 56% (374) no tuvieron fenémeno NR, 4% (25) tuvieron NR
transitorio y 40% tuvieron FN persistente (265). De los 290 pacientes que

presentaron NR, se encontré en angiografia los siguientes flujos:

Tabla 5: Presencia de No Reflujo

TIMI inicial TIMI Final TMP final

0 166(57%) O 15(5%) |0 | 23(8%)

1 25(9%) 1 35(12%) |1 | 28(10%)
2 67(23%) 2 213(74%) 2 | 93 (32%)
3 32(11%) |3 |27(9%) 3 | 144 (50%)

Fuente: Recurso propio.

En los 290 pacientes con fendmeno de NR el uso de farmacos para
contrarrestarlo durante el procedimiento (ACTP): en 17 pacientes (6%) no se

utilizaron farmacos, en 273 (94%) se utilizé algun tipo de farmaco:

Tabla 6: Farmacoterapia

Adenosina

88 (30%)

Tirofiban

119 (41%)

Nitroprusiato

7 (3%)

Nitroglicerina

167 (61%)

Fuente: Recurso propio.
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Caracteristicas demograficas

Representadas por las siguientes cifras, destacando principalmente a la
Diabetes Mellitus Tipo 2 (38.2% de la muestra), la Hipertension Arterial
(44.9% de la muestra), dislipidemias (18.9% de la muestra), habitos nocivos
(tabaquismo 63.3% de la muestra) y factores metabdlicos como la obesidad
con el 24.3% de la muestra.

En cuanto a las caracteristicas clinicas del ingreso, la mediana de la
frecuencia cardiaca fue de 78 Ipm, la fecuencia respiratoia de 18 rpm, la
presién arterial de 130/80 mmHg, puntaje TIMI de 3 puntos, GRACE de 117
puntos, la glucosa media a su ingreso fue de 170 mg/dL, creatinina de 1.0
mg/dL, y el NT pro BNP promedio fue de 763 pg/ml. Se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos en el
antecedente de IAM, la escala Killip y Kimball y en escala TIMI como se

muestra en la tabla 5.

Tabla 5: Caracteristicas demograficas de la poblacion

VARIABLE Sin NR Con NR P
DM2 143 (38.2%) 97 (33.4%) 0.203
HAS 168 (44.9%) 131 (45.1%) 0.948
Dislipidemia 71 (18.9%) 57 (19.6%) 0.651
Tabaquismo 237 (63.3%) 176 (60.7%) 0.48
ERC 8 (2.1%) 5(1.7%) 0.69
Obesidad 91 (24.3%%) 67 (23.1%) 0.71
APP IAM 46 (12.3%) 22 (7.59%) 0.04
APP ACTP 30 (8.0%) 14 (4.8%) 0.10
APP QX 8 (2.1%) 6 (2.07%) 0.95
CABG
APPICC 4 (1.0%) 3 (1.0%) 0.96
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APP 1(0.2%) 1(0.2%) 0.85
VALVULOP
APP FA 3 (0.8%) 2 (0.69%) 0.86
FC 78 [70 a 90] 78 [68 a 90] 0.94
FR 18 [16 a 19] 18 [16 a 20] 0.74
TAS 130 [115-146] 128 [113-148] 0.96
TAD 80 [70-90] 80 [70-90] 0.98
KK 1 225 (61.4%) 142 (50.6%) 0.01

2 | 124 (33.8%) 119 (42.3%)

3 9 (2.4%) 5 (1.7%)

4 8 (2.1%) 15 (5.3%)
GRACE 117 [97-141] 123 [103-147] 0.41
TIMI 3 [2-5] 4 [2-6] 0.04
Hb 15.6 [14.4-16.7] 15.8 [14.6-16.9] 0.94
Glucosa 156 [119-227] 169 [131-254] 0.19
Crea 1.0 [0.8-1.1] 1.0 [0.8-1.2] 0.89
NT pro-BNP 763 [186-2523] 779 [227-2539] 0.92
PCR 6 [3-24] 6 [2.3-20] 0.89
Acido Urico 6.3 [5.2-7.5] 6.8 [5.7-8] 0.77
Albumina 3.7+ 05 3.7+ 04 0.99

Fuente: Recurso propio.

Modelos de regresion logistica:

Se realizo un modelo de regresion logistica de cox, se construyeron graficos de
Kaplan-Meier, y se compararon utilizando la prueba de log-rank para comparar
ambos grupos de acuerdo al objetivo primario compuesto y a desenlaces
separados.

En los resultados del objetivo primario compuesto, en la cohorte global del
estudio la presencia de fendmeno de no reflujo se asocid en un incremento del
85% del riesgo relativo (HR1.85, IC 95%1.19 - 2.88, p = 0.006).



Tabla 6. Modelo de regresion logistica para objetivo primario compuesto y
objetivos secundarios

Desenlace HR ES IC P
Objetivo 1.85 0.41 1.19-2.88 0.006
primario

compuesto*

Muerte CV 2.28 0.86 1.08-4.80 0.02
Insuficiencia 2.00 0.54 1.18-3.40 0.01
cardiaca

Re-infarto 0.86 0.79 0.14-5.19 0.86
Choque 2.28 0.86 1.08-4.80 0.02
cardiogénico

Fuente: Recurso propio.

*Objetivo primario compuesto: muerte cardiovascular, insuficiencia cardiaca,

choque cardiogénico, e infarto recurrente a 30 dias.

Este riesgo se vio incrementado por una mayor tasa de pacientes que
desarrollaron un evento de Muerte cardiovascular a 30 dias (HR IC 95%, p =
0.029)e IC (ITC 1.08-4.80). El riesgo de insuficiencia cardiaca a 30 dias también
se vio incrementado entre los pacientes con fendmeno de no reflujo (HR 1C 95%
p=0.01) e IC (1.18 — 3.40) El riesgo de Choque cardiogénico también estuvo
incrementado en los pacientes con NR (HR 2.28 IC 1.08-4.80) con p
estadisticamente significativa (P=0.02), en el caso del reinfarto, el riesgo en
ambos grupos fue el mismo (HR 0.86 IC 1.08-4.80) p= 0.86.

De acuerdo a la prueba de regresion de Cox (Logrank), en el grupo de
revascualrizacion mediante estrategia farmacoinvasiva no existié una diferencia
estadisticamente significativa en cuanto a la mortalidad entre los pacientes que
presentaron fendmeno de no reflujo vs los que si lo presentaron con una (p=
0.48). Mientras que en el grupo de ACTP primaria, si existi6 una diferencia
significativa en mortalidad entre los pacientes con FNR vs los que no hicieron
FNR (p= 0.024).

Se construyeron graficos de Kaplan-Meir para el objetivo primario compuesto
para comparar el grupo que presento FNR vs el que no lo presentd, encontrando

una diferencia estadisticamente significativa.
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Fig. 8 Grafico de Kaplan-Meir: Objetivo primario compuesto en toda la poblacién
(n=664).

o
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Fuente: Recurso propio

Se construyeron también graficos de Kaplan-Meir para cada grupo por separado:
ACTP con y sin fendmeno de no reflujo asi como EFI con y sin fenémeno de no
reflujo, encontrando una diferencia significativa sélo en el grupo de ACTP con y
sin FNR, mientras que en el grupo de EFI no alcanzo un valor significativo (p=
0.024 vs 0.48).



Fig. 9 Grafico de Kaplan-Meir: Objetivo primario compuesto en la poblacién

llevada a reperfusion mediante ACTP (n= 334)
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Fuente: Recurso propio

Fig. 10 Grafico de Kaplan-Meir: Objetivo primario compuesto en la poblacién

llevada a reperfusion mediante EFI (n= 319)
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Fig. 9 Gráfico de Kaplan-Meir: Objetivo primario compuesto en la población 
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VIIl. DISCUSION

En nuestro medio, la disponibilidad de salas de hemodinamica actualmente
es menor a la demanda que existe por la alta incidencia de eventos
cardiovasculares en nuestro pais. La mayoria de estas salas se concentran
en las grandes ciudades, dejando una gran parte de la poblacion sin acceso
inmediato a una terapia de reperfusién con angioplastia primaria, sobre todo
en el interior del pais. Es por eso que con el estudio PHASE-MX que se llevo
a cabo en nuestro pais en el que se evalud la efectividad de la estrategia
farmacoinvasiva vs ACTP primaria, se demostré que el desenlace entre
ambos grupos era muy parecido®, dando oportunidad a centros sin acceso
en menos de 120 minutos a una sala de hemodinamica, realizar una
reperfusion con trombolitico y posteriormente referir al paciente a un centro
con sala de hemodinamica. En este estudio, se incluyeron 664 pacientes con
antecedente de IAM CEST divididos en 2 grupos de acuerdo a la terapia de
reperfusion recibida: ACTP primaria y estrategia farmacoinvasiva (EFI), las
caractaristicas demograficas de la poblacion estudiada corresponden a las
reportadas en la literatura mundial: 86% hombres, edad promedio de 58 afios,
diabeticos en 38% de los casos, con HAS en el 45%, tabaquismo en el 63%.
El fendmeno de no reflujo es una complicacion relativamente nueva y cada
vez reportada con mas frecuencia en la literatura mundial, debido al
incremento importante de la estrategia de reperfusiéon por medio de
angioplastia coronaria percutanea. Este incremento en la incidencia asi como
la morbi-mortalidad que se incrementa importantemente en los pacientes que
lo presentan han ocasionado que cada vez mas se estudien las posibles
causas, factores de riesgo y el tratamiento para disminuir su incidencia. En
este trabajo se encontr6 que el FNR fue mas frecuente en el grupo de ACTP
primaria que en el de EFI (48% vs 38%), siendo el score de Killip y Kimball y
el de TIMI al ingreso las unicas variables que tuvieron diferencia significativa
entre los grupos con y sin FNR, lo que traduce que entre mas grave sea el
infarto (presencia de insuficiencia cardiaca aguda, choque cardiogénico) o
con mas factores de riesgo (TIMI STEMI: edad >75 anos, TAS <100 mmHg,
FC >100, IAM CEST anterior, peso bajo) tienen mayor riesgo de presentar
FNR durante la angioplastia.

Finalemente pudimos demostrar en este trabajo, que los pacientes sometidos

a EFI tienen menor incidencia de FNR y al realizar el modelo de regresion
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IX.

logistica log-rank para el objetivo primario compuesto: muerte cardiovascular,
insuficiencia cardiaca, choque cardiogénico e infarto recurrente a 30 dias,
observamos que en el grupo de EFI no hubo una diferencia significativa en
los pacientes con y sin FNR, lo que nos traduce que, en este estudio, el
desenlace a 30 dias en el grupo de EFI a pesar de presentar FNR no fue
diferente a los que no lo presentaron. Resultado que apoya aun mas la
estrategia farmacoinvasiva para el tratamiento del IAM CEST en nuestro

medio.

CONCLUSIONES

El fendmeno de no reflujo es una complicacion relativamente frecuente de la
angioplastia, multiples factores de riesgo pre-procedimiento han sido
descritos en la literatura actual (comorbilidades, gravedad y extension del
infarto, glucemia elevada). Esta complicacion ha cobrado importancia debido
a la morbi-mortalidad que provoca, teniendo peores desenlaces los pacientes
que lo presentan. Este trabajo demostré que los pacientes sometidos a
estrategia farmacoinvasiva, presentaron FNR en menor proporcién que los
sometidos a ACTP primaria, y ademas el desenlace a 30 dias incluyendo
muerte cardiovascular, insuficiencia cardiaca, choque cardiogénico e infarto
fue no diferente en el grupo de EFI independientemente si presentaron o no
FNR. Reforzando aun mas, el beneficio de la terapia de reperfusién con EFI

en nuestro medio, cuando ACTP primaria no este disponible.
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