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RESUMEN

Introduccion: La Intervencion Coronaria Percutanea (ICP) es el tratamiento de
eleccion para la reperfusion temprana en pacientes con infarto del miocardio, con
el objetivo de restaurar el flujo anterogrado de la arteria lesionada. El fenémeno de
no reflujo (FNR) se presenta en alrededor del 5-50% de los pacientes sometidos a
ICP. Alrededor del 10% se presenta en ICP primaria. EI FNR se define como la
disminucién del flujo en arteria coronaria después del tratamiento, sin evidencia de
obstruccién, trombo o espasmo y con flujo previo normal. La presencia de FNR es
un predictor independiente de desenlace clinico adverso y se ha asociado tanto al

desarrollo de insuficiencia cardiaca como a mayor mortalidad.

Objetivo: Determinar la frecuencia y los factores clinicos y angiograficos,

asociados al fenémeno de no reflujo en los pacientes sometidos a ICP.

Sujetos y Métodos: Se analizaron 500 estudios angiograficos de pacientes
sometidos a ICP en el periodo de mayo 2012-noviembre 2015 con el fin de evaluar
la frecuencia del fenémeno de no reflujo. Posteriormente se analizaron
retrospectivamente los datos de los pacientes que fueron sometidos a ICP vy

desarrollaron fenémeno de no reflujo.

Resultados: Se identificaron 66 pacientes con FNR, con una incidencia del
13.2%. El género masculino fue el mas afectado. La colocacién de stent directo se
relaciona mas con el desarrollo de FNR que los que se someten a dilatacion y
stent.

Conclusiones: La prevalencia del FNR en nuestros pacientes llevados a
coronariografia-ICP es mayor que la reportada a nivel mundial.

Palabras Claves: Fenomeno de no reflujo, Infarto agudo al miocardio,

Intervencion coronaria percutanea.
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. ANTECEDENTES.

1.1 INTRODUCCION

El infarto al miocardio es una de las primeras causas de mortalidad en nuestro medio. El
Unico método terapéutico que ha sido capaz de limitar el tamano del infarto es la
reperfusion temprana y exitosa de la arteria responsable del infarto’. El tratamiento de
eleccion en pacientes con infarto miocardico con elevacion del segmento ST (IMEST) es
la reperfusion temprana cuyo objetivo es restaurar el flujo anterégrado en la arteria
responsable del infarto ya sea farmacolégicamente o por medio de angioplastia
coronaria?.

Aunque en la actualidad se han logrado una gran cantidad de avances en el tratamiento
con intervencion coronaria percutanea (ICP), algunos pacientes desarrollaran reperfusion
de las arterias epicardicas, sin reperfusion miocardica, lo cual se conoce como fendmeno
de no reflujo (FNR)'. Este presenta en el 2-3% de los pacientes sometidos a intervencion
coronaria percutanea, y alrededor del 30% ocurre durante la reperfusion de la arteria
responsable del infarto. Puede ocurrir en el 10% de los casos de angioplastia primaria y
se ha asociado a un incremento a la mortalidad a 30 dias si no se da un adecuado
tratamiento (32% vs 2.8% p=0.0001)3. El fendmeno de no reflujo (FNR) tiene una etiologia
incierta; aunque varios estudios han mostrado que existen causas microvasculares
relacionadas al infarto que podrian intervenir en su patogenia. Los pacientes que
desarrollan FNR tienen mayor riesgo de desarrollar falla ventricular y dafio miocardico
progresivo*. Debido a su impacto clinico, se ha estudiado varios medicamentos para la
prevencidon del FNR sin tener un consenso sobre cual medicamento tiene mayor eficacia

para su prevencion.

1.2 SINDROME CORONARIO AGUDO

El sindrome coronario agudo se presenta al producirse una disminucién subita del flujo
coronario debido a la ruptura de una placa aterosclerética con la consecuente formacion
de un trombo. La placa ateroesclerotica coronaria esta compuesta por un nucleo lipidico,
separada del lumen vascular por una capsula de tejido fibroso o fibromuscular, que a su
vez esta cubierto por endotelio vascular usualmente disfuncionante. El vasoespasmo en
la zona de la ruptura de la placa puede producir oclusion coronaria intermitente. En la

zona de la lesiéon culpable y adyacente se produce un aumento de la liberacién de
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endotelina 1 y disminuye la liberacibn de sustancias que median vasodilatacion
dependiente del endotelio; el resultado de ello es un vasoespasmo coronario en la zona
de la lesion. Dos potentes vasoconstrictores coronarios, el tromboxano A2 y la serotonina,
son liberados por las plaquetas adheridas al trombo. Del mismo modo, la trombina
adherida al trombo es también un potente vasoconstrictor coronario que actia
directamente sobre las fibras musculares lisas®.

Estudios previos han reportado que tras periodos de isquemia cortos se produce una
necrosis del miocardio subendocardico y éste progresa con el incremento del tiempo de
isquemia. Debido a las fuerzas desarrolladas durante el ciclo cardiaco, el flujo sistolico
estd mas reducido en subendocardio que en subepicardio y la perfusiéon del endocardio es
muy dependiente del flujo diastélico. Ademas, el mayor grado de acortamiento
subendocardico durante sistole supone mayor consumo de oxigeno en dicha zona. El
subendocardio esta irrigado por un plexo arterial paralelo al endocardio que se forma
desde ramas que penetran en el espesor del miocardio y que tienden a colapsar en
sistole, presentando ademas menos circulacion colateral que los vasos epicardicos.
Cuando por una oclusiéon coronaria disminuye la perfusion, el subendocardio es la zona
que primero se afecta por presentar una mayor caida en la presion de perfusion, tener
mayor consumo de oxigeno y menor tension de oxigeno, menor circulacion colateral y ser
mas sensible a los factores que aumentan el consumo miocardico de oxigeno.

El sindrome coronario agudo se clasifica en diferentes subtipos y representan diferentes
etapas de un mismo proceso que varia en dependencia de la intensidad de la isquemia y
de las caracteristicas individuales del paciente al iniciarse la lesién. La necrosis
subendocardica puede iniciarse desde unos 20-40 min después de la oclusién coronaria
epicardica y la necrosis de toda el area en riesgo se produce tras al menos unas 4 horas
de oclusion dependiendo de factores como la circulacion colateral, los episodios de
isquemia previa, el nivel de actividad, el tratamiento farmacolégico concomitante, la
activacion neuroldgica refleja y el consumo miocardico de oxigeno. La restauracion del
flujo miocardico antes de la necrosis de toda el area en riesgo favorece una menor
necrosis y una recuperacion del miocardio en riesgo*®.

Un factor importante en el éxito de la terapia de reperfusion, es la comparaciéon del flujo

TIMI antes y después del tratamiento, el cual tiene alto valor prondstico en los pacientes .



1.3 CONCEPTO DE FENOMENO DE NO REFLUJO

El FNR se defino como la disminucién del flujo en la arteria coronaria después del
tratamiento, sin evidencia de obstruccidn, estenosis residual (>50%), diseccion, espasmo
o trombo que comprometan el flujo. La disminuciéon del flujo coronario se documenta
angiograficamente como; flujo TIMI grado 2 o menos, flujo TIMI 3 con TMP grado 0 o 1, al
menos 10 minutos de realizado la ICP’. El tratamiento de la arteria coronaria puede ser
mediante colocacién de stent directo, dilatacién y colocacién de stent o mediante
angioplastia con balén.

La clasificacion del flujo coronario TIMI y el flujo miocardico TMP se presentan en el
Anexo 1y Anexo 2, respectivamente.

El fenémeno de no reflujo es una complicacion de la intervencion coronaria percutanea
(ICP). En modelos animales se ha logrado explicar cdmo una disfuncion microvascular
secundario a lesién capilar, edema endotelial, cambios en la viscosidad de la sangre,
lesion oxidativa, edema miocardico y embolizacién de trombo®. El FNR es un deterioro
causado por la restauracion del flujo coronario que acontece después de un episodio
isquémico prolongado que ha dado cierta magnitud de dafo a las células miocardicas.

La intervencién coronaria percutdnea puede acelerar la embolizacion de la placa y
microtrombo a los microvasos lo cual reduce la perfusion del tejido. La extensiéon de la
zona que desarrolla FNR se correlaciona con el tamafo del infarto y tiene informacién
pronostica adicional. Ademas, el FNR se ha asociado de forma independiente a
resultados funcionales y clinicos adversos. La ICP con colocacion de stent es
ampliamente utilizada para tratar la oclusion aguda de trombo en la arteria responsable
del infarto, aunque no necesariamente garantiza la restauracién del flujo a nivel
microvascular, debido a que la isquemia miocardica a menudo lesiona estructuralmente la
microvasculatura coronaria, lo que generalmente se llama fenémeno de no reflujo®.

Hiroaki Kawano et al. describen en un paciente post mortem los hallazgos histologicos de
un paciente con fenémeno de no reflujo post ICP. Macroscépicamente se encontrd area
de hemorragia y microscopicamente demuestra dafio vascular y microembolizacion en el
area de no reflujo.’® La obstruccion microvascular definida como tejido miocardico
hipoperfundido ante la presencia de circulacién epicardica patente, es un predictor
independiente de resultados adversos. La obstruccion microvascular severa se manifiesta
angiograficamente como un flujo reducido en las arterias epicardicas, situacion llamada no
reflujo’. ElI diagnostico del FNR se puede realizar angiograficamente,

electrocardiograficamente, ecocardiografia con contraste miocardico o mediante
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resonancia magnética cardiaca. Esta ultima representa el método de referencia para
identificar directamente el grado de no reflujo y el tamafio del infarto. Se ha estudiado el
uso de la resonancia magnética miocardica en los pacientes con fenédmeno de no reflujo y
que tienen elevado nivel de endotelina 1, que es un potente vasoconstrictor derivado del
endotelio, en donde se ha observado que un nivel alto de endotelina 1 es un fuerte

predictor de mortalidad™.

1.4 FISIOPATOLOGIA DEL FENOMENO DE NO REFLUJO (Ver Figura1y 2)

El fenébmeno de no reflujo (FNR) tiene una fisiopatologia multifactorial?'. La obstruccion
microvascular ocurre posterior a una intervencién coronaria percutanea, lo cual es un
predictor independiente de efectos adversos. EI FNR es una condicién patolégica
asociada a la reperfusion pero que no ha acontecido durante el periodo de isquemia que
la antecede y que a la vez puede ser atenuada mediante alguna accién al momento de
reestablecer la permeabilidad en la arteria responsable del infarto??. Se presenta como
complicaciéon debida a embolismos de ateroma o trombos desalojados al desinflar el balén
o al colocar una endoprotesis. Esta falta de recuperacion del flujo puede multiplicar el
riesgo de infarto hasta cinco veces y por tres el riesgo de muerte. Desde la exposicién del
individuo a su carga genética, asi como los diferentes factores de riesgo cardiovascular, la
enfermedad coronaria se desarrolla en una forma continua, en donde prevalece la
disfuncion endotelial, el dafio vascular, la reparacion y la etapa terminal.

Existen dos mecanismos por el cual se puede producir fenbmeno de no reflujo,
generalmente en una obstruccién prolongada en la zona de infarto en donde la estructura
capilar esta destruida. El dafio capilar es causado por edema endotelial, edema en los
miocitos e infiltracién de neutrdéfilos; la reperfusién coronaria acelera estos mecanismos,
generando inflamacion por la formacion de radicales libres, activacion del complemento y
dafio a los miocitos vecinos. El fenémeno de no reflujo puede aparecer por lesion post
reperfusion. Se ha postulado que la ICP puede acelerar el dafio microvascular mediante el
mecanismo de estrés mecanico, en el cual la placa de la arteria afectada, que se
encuentra vulnerable, probablemente acelere la liberacibn de microtrombo que se
considera que afecta a las arterias y arteriolas causando lesién microvascular®.

Posterior a la ruptura de la placa, se libera material de la placa cargado con cristales de
colesterol, lo cual puede provocar lesion intimal, perjudicar la funcién vascular con lo cual
empeora la isquemia y contribuye al No Reflujo después del intervencionismo. Estos

cristales de colesterol se liberan a la circulacion arterial y causan embolizacion distal
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constituyendo un trombo ateroma oclusivo. Esto se mezcla con otros escombros como
restos de fibrina y plaquetas, causando disfuncion del flujo y reduciendo la perfusion
miocardica’™. Se ha demostrado la relacion entre la circulacion del Acido Urico y la
disfuncion endotelial. El acido urico es un factor de riesgo independiente para enfermedad
cardiovascular, en el cual se ha podido demostrar que el flujo de reserva coronario, el cual
es un marcador de funcién microvascular es significativamente mayor en pacientes con
menor grado de acido urico, por otro lado, los altos niveles de acido urico se han asociado
con flujo coronario lento en pacientes con ICP electiva. La hiperuricemia ha sido asociada
con la disminucion en la produccion de éxido nitrico en el endotelio vascular lo cual hace
que haya una disfunciéon del mismo y produccion de radicales libres. Mahamut Akpek y
colaboradores demostraron que los niveles altos de acido urico mayor de 5.4 mg/dl
predice no reflujo con 77% sensibilidad y 70% especificidad. Lo cual lo hace un fuerte
predictor independiente de fendbmeno de no reflujo y evento adverso cardiovascular
intrahospitalario™.
Reportes recientes sugieren que la placa ateroesclerética con atenuacion ultrasonografica
puede estar relacionada con el deterioro del flujo coronario. Mitsuaki Endo vy
colaboradores ha evaluado si la atenuacion ultrasonografica y la ruptura de la placa
detectado por ultrasonido intravascular (IVUS), esta asociado con la presencia de
fenomeno de no reflujo en los pacientes con infarto al miocardio con elevacion del
segmento ST. Ellos documentaron que una longitud de la atenuacién de la placa mayor
de 5 mm, ruptura de la placa y tiempo de reperfusion fueron factores independientes a la
presentacién de fendmeno de no reflujo. El principal hallazgo de este estudio fue que una
mayor atenuacién de la placa, sin una densa calcificacién, con ruptura de la placa de la
lesion responsable del infarto esta asociado a presentacion de fenomeno de no Reflujo™®.
El uso del ultrasonido intravascular con histologia virtual ha demostrado que
angiograficamente el fenébmeno de no reflujo esta relacionado estrechamente no solo con
las caracteristicas morfologicas de la placa, si no con la composicidon de la placa de la
arteria responsable del infarto. La composicién fibrolipidica con nucleo necrético o placa
con calcio denso, en la lesion culpable esta relacionada con el FNR en angioplastia
primaria. El volumen de placa fibrolipidica con necrosis > 20.1 mm3 vy fibrolipidica con
calcio > 20.0 mm3 son factores predictores de no reflujo en ICP primaria’®. En el estudio
HORIZONS el objetivo fue estudiar el impacto de la placa atenuada en la embolizacién
distal durante la implantacion de stent en pacientes con infarto agudo al miocardio. En el
estudio se analiz6 la presentacion clinica, angiografica y mediante ultrasonido
5



intracoronario en 364 pacientes. El fendmeno de no reflujo se present6 en la trombolisis
del infarto agudo del miocardio con flujo TIMI 2 en ausencia de obstruccion mecanica. La
placa atenuada fue hiperecoica, o con mezcla de ateroma, con atenuacién
ultrasonografica sin calcificacion. En este estudio, el fendbmeno de no reflujo se presento
en el 10.2% de los pacientes, los pacientes tenian mayor score de atenuacién, con una
menor fraccion de eyeccion y mayor carga de trombo angiografico. El analisis multivariado
demostré que la media de score de atenuacién fue un fuerte predictor de fendmeno de no
reflujo’”. Young Joon Hong y colaboradores estudiaron a 112 pacientes realizando pre y
post IVUS con implantacién de stent, en donde demostraron 15.7% de los pacientes
desarrollo fendmeno de no Reflujo. En este estudio se demostré que la PCR ultrasensible
y el IVUS el cual detecto multiples placas rotas prolapso de la placa, son predictores de
presentacion de FNR',

La hiperglicemia se asocia a dafio miocardico, aun no se explica con exactitud la
fisiopatologia durante en infarto, pero se cree que aumenta la mortalidad en pacientes con
un infarto extenso, insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico. Se ha realizado un estudio
entre hiperglicemia y fenomeno de no reflujo, en 146 pacientes, en donde se observo
fendbmeno de no reflujo como MACE en el 33.6% en los pacientes en el grupo de No
reflujo. Los pacientes con glucosa > 169 mg/dl tienen son mas propensos a realizar
fendmeno de no reflujo, que aquellos con glicemia menor a este rango’®.

Iwakura et al demostr6 que el uso crénico de estatinas en pacientes con o sin
hipercolesterolemia se asocié a una prevalencia menor de fenémeno de no reflujo?. En
estudios realizados se ha observado que el fenédmeno de no reflujo tiene mayores datos
de insuficiencia cardiaca por fallo de bomba y de aparicion de arritmias malignas?'. En el
registro MIG (Melbourn Interventional Grup), realizado de 2004 al 2008, de 5,031
pacientes evaluados, 255 (4.8%) presentaron fenémeno de no reflujo y de estos 38
presentaron no reflujo transitorio. De estos pacientes los que presentaron no reflujo
tuvieron persistencia de elevacion del segmento ST en el ECG y de presentar shock
cardiogénico (P=0.0001). Presentaron lesiones complejas en el cateterismo, se presenté
eventos cardiovasculares importantes y se observd mayor mortalidad intrahospitalaria.
(p=0.0001)%.

1.5 TRATAMIENTO
El fenébmeno de no reflujo aumenta la mortalidad a 30 dias sin tratamiento adecuado (32%

vs 2.8% p<0.0001). El tratamiento se puede dividir en dos grupos, vasodilatador local y
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tratamiento antiplaquetario local?®. Actualmente no existen guias para tratar este
fendmeno. Algunos expertos opinan que el uso de aspiracién de trombo combinado con
inhibidor de la glucoproteina llb/llla de forma preventiva para evitar el FNR. Se puede
utilizar adenosina intracoronaria en dosis de 30 microgramos, hasta dosis de 120 mcg si
la conduccion auriculo-ventricular lo permite?*. La lesion por reperfusion es un proceso
complejo que envuelve la interaccion entre neutréfilos y plaquetas, lo cual puede conectar
mecanicamente a la microcirculaciéon y liberar radicales libres y proteasas, causando
lesién intersticial y endotelial. La adenosina ha demostrado que inhibe la funcién de
neutréfilos mediado por la lesion de las células endoteliales. En estudios aleatorizados, la
adenosina intracoronaria, 4 mg previo a la apertura de la arteria, previene la aparicion de
fendbmeno de no reflujo?. En situaciones en la que no es posible realizar angioplastia
primaria, se utiliza un trombolitico para disolver el trombo. Kar Sanat ha evaluado el uso
de estreptoquinasa con epifitabide en la resolucion del trombo, en donde la terapia
trombolitica no difiere de la ICP primaria con epifitabide en términos de no reflujo. La ICP
primaria no difiere con la ICP electiva en términos de incidencia de fenémeno de no
reflujo?®. Ki Hong Lee y colaboradores ha evaluado la comparacion entre el uso de terapia
antiplaquetaria dual vs triple terapia antiplaquetaria, en donde se aleatoriz6 727 pacientes
(estudio KAMIR), en donde se evalu6 a 11, 455 pacientes que fueron sometidos a
angioplastia, de los cuales 906 presentaron FNR. En donde se concluyd que la triple
terapia antiplaquetaria reduce el riesgo a 12 meses de muerte cardiaca, asi como de
MACE, en los pacientes que presentaron fendémeno de no reflujo #’.

Nicorandil en combinacion con la ICP ha sido reportado como tratamiento en la reduccion
en la lesidn por reperfusion y mejora la funcién ventricular en pacientes con IAM. El
estudio SMART evalu6 el uso de Nicorandil en tres grupos, uso intracoronario solo, grupo
A, uso intracoronario e intravenosos, grupo B y finalmente sin uso de Nicorandil, grupo C.
Se observé que la combinacion de Nicorandil intravenoso e intracoronario (grupo B),
reduce la lesion por reperfusion durante la ICP y mejora el TIMI Frame Count, en
comparacion con el uso intracoronario Unicamente?®. Tanto la adenosina como el
nitroprusiato de sodio administrado de forma intracoronaria han sido farmacos que se han
utilizado en la mejoria del flujo coronario en pacientes que presentan FNR. Como nueva
terapia, se ha estudiado la selectividad de la Endotelina 1 y Trombxano A2, siendo una

terapéutica novedosa asociado al resto de medicamentos ya mencionados®.



1.6 RELEVANCIA DEL FENOMENO DE NO REFLUJO

En los pacientes con IMCEST, la disfuncién microvascular juega un papel importante. La
deficiencia de la integridad microvascular aun con la apertura exitosa de la arteria
relacionada con el infarto, caracterizando al fendmeno de no relfujo, el cual cobra
relevancia clinica, demostrando en varios estudios dafio microvascular correlacionado con
la disfuncién y remodelado ventricular?. El Unico método terapéutico que limita el tamario
del infarto es la reperfusién oportuna y exitosa de la arteria responsable del infarto, ya que
con esto se ha logrado reducir la morbi-mortalidad. El tamafio y extension del infarto
miocardico es un factor de riesgo determinante para mortalidad tanto a corto como a largo
plazo. En muchas ocasiones, la reperfusiéon del infarto se acompafa de situaciones
fisiopatolégicas que no favorecen un resultado 6ptimo, lo que desencadena una mayor
extension del dafo miocardico o la aparicion del fendmeno de no reflujo.

Estudios previos han reportado que los pacientes que desarrollan FNR tienen mayor
riesgo de desarrollar falla ventricular izquierda y dafio miocardico progresivo. Ademas, los
pacientes con FNR presentan un riesgo 5 veces mayor de infarto y 3 veces mayor de
muerte en comparacion con aquellos que no lo desarrollan.

Por lo tanto, el encontrar los factores asociados al desarrollo del fenémeno de no reflujo
en pacientes con cardiopatia isquémica sometidos a intervencién coronaria percutanea
nos permitird establecer estrategias preventivas en éste subgrupo importante de

pacientes.

Il. PREGUNTA DE INVESTIGACION:
¢Cuales son las caracteristicas clinicas y angiograficos de los pacientes
sometidos a ICP que desarrollaron fendmeno de no reflujo en los pacientes del

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”?

lll. JUSTIFICACION.

El fenobmeno de no reflujo es una complicacibn mayor a resolver cuando se ha
reperfundido de forma oportuna el miocardio. Actualmente conocemos que el 12-30% de
las ICP pueden fallar para alcanzar un flujo TIMI 3 principalmente por la presentacion del
fenomeno de no reflujo®. El identificar los factores de riesgo nos permitira reconocer a los

pacientes que tienen mayor riesgo para su desarrollo. Ademas, éste conocimiento nos



permitira sentar las bases para la realizacién de nuevos estudios que enfocados a la

prevencion de esta entidad.

IV. HIPOTESIS.

Existen caracteristicas clinicas y angiograficas, que permiten predecir el riesgo de
fendmeno de no reflujo en pacientes sometidos a ICP. La frecuencia del fenbmeno de no

reflujo en nuestro medio es similar a las reportadas en la literatura mundial.

V.OBJETIVOS

Objetivo general:

- Determinar la frecuencia y las caracteristicas clinicas-angiograficas de los
pacientes que presentaron fendmeno de no reflujo en el Hospital Central “Dr.

Ignacio Morones Prieto”

Objetivos especificos:
- ldentificar las caracteristicas clinicas en pacientes con fenémeno de no reflujo.
- Identificar las caracteristicas angiograficas en los pacientes con fenédmeno de no
reflujo.
- Reportar la frecuencia del fenbmeno de no reflujo en el Hospital Centra “Dr.
Ignacio Morones Prieto”
- Concordar el diagnéstico de fendmeno de no reflujo entre los cardiélogos

intervencionistas del Hospital Central.

VI. METODOLOGIA
V1.1 DISENO

DISENO DEL ESTUDIO.
Estudio transversal, observacional y descriptivo.

El disefio que se propone es transversal ya que las observaciones seran realizadas en
una sola ocasion y descriptivo de las caracteristicas clinicas y angiograficas de los

pacientes que presentaron FNR en el Hospital Central.



En pacientes en los que la angiografia inicial mostré flujo TIMI 0 o 1, se identific6 FNR
cuando la intervencion inicial paso de la guia y predilatacién con balén o implante de
stent, mostro restitucion de flujo TIMI 2-3 y luego una nueva intervenciéon con balén,

implante de stent o post dilatacion aparecié el fendbmeno.

V1.2 LUGAR Y DURACION
Departamento de Cardiologia y Hemodinamia del Hospital Central “Dr. Ignacio Morones

Prieto” San Luis Potosi, S.L.P. Duracién 12 meses.

VI.3. UNIVERSO, UNIDADES DE OBSERVACION, METODOS DE MUESTREO,
Y TAMANO DE LA MUESTRA.

TIPO DE MUESTRA: Pacientes con cardiopatia isquémica sometidos a ICP

UNIVERSO: Todo paciente mayor a 18 afios con cardiopatia isquémica sometidos a ICP
en el Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto” en el periodo de tiempo mayo 2012 a
noviembre del 2105.

MUESTREO: No probabilistico

V1.4 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION.

Criterios de inclusién:
Pacientes mayores de 18 afios sometidos a ICP.
Pacientes que hayan sido sometidos a ICP en el periodo de tiempo mayo del 2012

a noviembre del 2015.

Criterios de exclusion:
Pacientes con choque cardiogénico.
Pacientes con oclusion total crénica.
Pacientes cuyo estudio angiografico no esté disponible en nuestro archivo digital.

Angioplastia fallida.

VI.5 PLAN DE TRABAJO
1. Se realizé estudio de concordancia interobservador para el diagnéstico del

Fendmeno de no reflujo.
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2. Reunion con el comité de ética e investigacion de la Universidad Auténoma de San

Luis Potosi.

3. Revision por los cardidlogos hemodinamistas para la valoracion de los estudios

angiograficos.

4. Se recolectaron y analizaron datos.

VII. DESCRIPCION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

Tabla 1. Descripcion operacional, codificacion y escala de medicion de las

variables socio-demograficas utilizadas en el estudio.

Edad

Sexo

DM2

HAS

Tabaquismo

Hiperuricemia

FEVI

Creat
Hb

Neutro

Context

Tipo de SICA

Edad

Genero del paciente

Diabetes Mellitus tipo
2

Hipertension Arterial
sistémica

Tabaquismo

Hiperuricemia

Fraccion de expulsion
del ventriculo
izquierdo

Creatinina sérica
Hemoglobina

Neutrofilos

Contexto de la
realizacion de la ICP

Sindrome coronario
Agudo

Cumplida en afios

Fenotipico

Diagnostico
establecido de DM2
al momento del
estudio
Diagnostico
establecido de HAS
al momento del
estudio
Enfermedad adictiva
crénica que
evoluciona con
recaidas
Acido urico
Fraccion de expulsion
del ventriculo izq.
medido por
ecocardiograma

Creatinina sérica

Valor de hemoglobina

Conteo absoluto de
neutrofilos en la
biometria hematica
El paciente fue
sometido a ICP de
forma programada
(estable) o en
hospitalizacion
Presencia o no de
elevacion de ST en
electrcardiograma

Continua

Dicotémica

Dicotémica

Dicotémica

Dicotémica

Continua

Continua

Continua
Continua

Continua

Dicotémica

Ordinal

Anos cumplidos
M
F

1
2

mg/dL
g/dL

Miles

1=Estable
2=SICA

1=con elevacion
ST
2=sin elevacion ST
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3=Al

Tabla 2. Descripcion operacional, codificacion y escala de medicion de las

variables angiograficas a medir durante el estudio.

Presencia o no de

Trombo Trombo trombo en arteria Dicotémica ?:g,o
coronaria
Tiempo de . ., Tiempo transcurrido Horag
. Tiempo de evolucion L . transcurridas
evolucion del sIC del inicio de los Continua L
SICA del SICA sintomas del SICA desde inicio de
sintomas
Llenado adecuado ;:::L”ggm: ?
Flujo TIMI inicial Flujo TIMI inicial del medio de Ordinal 3= ) TIMI 2
contraste T
4=flujoTIMI 3
1=anterior
Localizacion del N Derivaciones en el . 2=posterior
SICA Localizacion del SICA ECG afectadas Nominal 3=lateral
4=inferior
: Arteria afectada 1=DA
Arteria . " , _
responsable Arteria responsable ewdenqada en la Noming] 2=CX
SICA angioplastia 3=Derecha
SICA . _
percutanea 4=DP
1=colocacién Stent
Procedimiento directo
Tipo de Tipo de realizado en el : 2=dilatacién con
. . L Nominal .
procedimiento procedimiento momento de la balén
coronariografia 3=aspiracién del
trombo

VIIl. ANALISIS ESTADISTICO.
VIIl.1 METODOLOGIA ESTADISTICA

o Todo el analisis estadistico fue realizado con los programas R y R commander.

e Se realizaron pruebas de concordancia interobservador sobre el diagnéstico
angiografico del fenomeno de no reflujo mediante el coeficiente de Kappa (variable
categorica).

o Estadistica descriptiva para todas las variables aplicando medidas de tendencia

central y dispersion, o frecuencia y porcentaje segun corresponda.
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IX. ASPECTOS ETICOS

La presente investigacion se considera de riesgo menor por lo que no transgreden las
normas de la Conferencia de Helsinki de 1964 y su ultima revisiéon en el 2013. Los datos
de los sujetos de investigacién seran obtenidos del expediente clinico, por lo que se
cumplira con lo sefalado en la Norma Oficial Mexicana, referida en el numeral 3.1 de
dicha norma. Los investigadores nos comprometemos a salvaguardar la confidencialidad

de los datos personales de los pacientes.

X. RESULTADOS.

X.1 Estudios de concordancia:

Se realiz6 estudio de concordancia inicial con 20 angiografias coronarias (10 con FNR y
10 sin FNR) que se les presentaron de manera cegada a 2 diferentes cardidlogos

Intervencionistas con los siguientes resultados:

Tabla 3. Resultado de concordancia

No Si
No 10 0
Si 6 4

Kappa No-Ponderada: 0.4
IC95%: 0.07866 a 0.7213
Mcnemar's Test P-Value : 0.0412

De acuerdo a estos resultados se realizo una reunion con el resto del grupo de
cardiologos Intervencionistas para definir las caracteristicas del FNR, teniendo como

acuerdo las siguientes:

Definicion de Fenomeno de No Reflujo:

El FNR se defino como la disminucion del flujo en la arteria coronaria después del
tratamiento, sin evidencia de obstruccion, estenosis residual (>50%), diseccion, espasmo
o trombo que comprometan el flujo. La disminuciéon del flujo coronario se documenta
angiograficamente como; flujo TIMI grado 2 o menos, flujo TIMI 3 con TMP grado 0 0 1, al

menos 10 minutos de realizado la ICP’. El tratamiento de la arteria coronaria puede ser
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mediante colocacion de stent directo, dilatacién y colocacién de stent o mediante

angioplastia con balén.

Una vez establecida tal definicidbn se procedidé a revisar cada una de las angiografias
coronarias realizadas en el intervalo de mayo del 2012 a noviembre del 2015, para
identificar los casos de FNR vy documentar las caracteristicas angiograficas.
Posteriormente se realizd6 la revisibn de expedientes clinicos para documentar las

caracteristicas clinicas de los pacientes con FNR, con los siguientes resultados:

X.2. CARACTERISTICAS DE LA POBLACION:

Se analizaron 500 coronariografias de pacientes sometidos a angioplastia coronaria del
periodo de mayo del 2012 a noviembre del 2015 de los cuales se identificaron 66
pacientes que presentaron fendmeno de no reflujo. Las caracteristicas clinicas de la
poblacion en estudio se muestran en la Tabla 4. Se hace la consideracion que los
pacientes que fueron analizaron del total de pacientes no trombolizados, 34 fueron en el

contexto de un infarto con elevacién del ST. 6 pacientes con IMSEST y 4 con ACE.

La edad media fue de 64.1 afos. La frecuencia del fendmeno de no reflujo en nuestra
poblacion fue del 13.2%. El sexo masculino mostré mayor afectacion, siendo el 83.3% de
la poblacion estudiada. De la poblacién estudiada, los antecedentes de DM2, HAS y
tabaquismo fueron del 46.9%, 56% y 48.4% respectivamente. Los pacientes con FNR
presentaron mayor disfuncién ventricular izquierda, con media de 45% de FEVI. Los
pacientes mantienen en general un nivel de &cido urico normal. Los niveles de
hemoglobina y creatinina se mantienen en rangos aceptables. El porcentaje de neutréfilos
fue de 78% media. El 93.3% se presentdé en SICA, especialmente en pacientes con
elevacion del segmento ST, de los cuales el 43.9% correspondié a infarto anterior, 18.1%
localizacién inferior, 21.2% PI, 1.5% de tipo dorsal. Con respecto al IMSEST se presentd
en el 9% y unicamente en el 6% de los pacientes con angina cronica estable. Con
respecto al tiempo de evolucién del inicio de los sintomas a la llegada al hospital, fue de
13.6% en el grupo menor a 3 horas, 36.2% dentro de las primeras 12 horas, 27.2% antes
de las 24 horas y finalmente 22.7% en aquellos pacientes que ingresaron con un tiempo

mayor de 24 horas.
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Las caracteristicas angiograficas se muestran también en la Tabla 4. Encontramos que la
arteria responsable del no reflujo se presenté en un 51.5% para la DA, 36.3% en la CD,
10.6% para la Circunfleja y 1.5% en la primera diagonal. Segun la estrategia de
revascularizacion utilizado, el FNR se asocié con la colocacién de Stent directo en 53% y
47% en los que se les realizé dilatacion con balén y colocacidon de Stent. El FNR se
presentd en un 33.3% de los pacientes con IMEST en los que se realizé reperfusion
farmacoldgica con trombolisis. EI FNR ocurrié en el 39.3% de los pacientes que tuvieron
flujo TIMI 3 antes de la intervencion y unicamente un 15.1% para los que tuvieron flujo
TIMI 0 o 1. Ocurrié también FNR en 37.8% de los vasos con imagen previa de trombo

visible y 27.2% en arterias con imagen sugestiva de placa ulcerada.

Tabla 4. Caracteristicas Clinicas de la poblaciéon en estudio

Variable N=66
Edad (afos) 64.1 (9.7)
Sexo (masculino) 51 (83.3)
Diabetes 1(46.9)
Hipertensién arterial 37 (56.0)
Tabaquismo 2 (48.4)
Acido urico (mg/dL) 6 (2.1)
FEVI (%) 45.6 (11.3)
Creatinina (mg/dL) 2(0.5)
Hemoglobina (g/dL) 13.5(2.0)
Neutrdfilos (%) 73.7 (9.6)
Contexto de la ICP
SICA 2(93.9)
IAMEST 56 (90.3)
Trombolizados 22 (39.2)
No trombolizados 34 (60.8)
IAMSEST 6 (9.7)
Estable 4(6.1)
Localizacion de electrocardiografica
SCA
Anterior 29 (43.9)
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Inferior 12 (18.1)
Posteroinferior 14 (21.2)
Lateral 1(1.5)
IMSEST 6 (9.0)
Angina croénica estable 4 (6.0)
Evolucion SCA (horas) del inicio de 24.9 (32.6)
sintomas hasta la llegada al hospital
0-3 horas 9 (13.6)
3-6 horas 12 (18.1)
6-12 horas 2(18.1)
12-24 horas 18 (27.2)
>24 horas 5(22.7)
Arteria tratada
Descendente anterior 34 (51.5)
Coronaria derecha 24 (36.3)
Circunfleja 7 (10.6)
Primera diagonal 1(1.5)
Tipo de procedimiento
Stent directo 35 (53.0)
Dilatacion y stent 31 (47.0)
Reperfusion farmacologica 22 (33.3)
FNR segun flujo TIMI pre intervencién
TIMI O 10 (15.1)
TIMI 1 8 (12.1)
TIMI 2 22 (33.3)
TIMI 3 26 (39.3)
Trombo 25 (37.8)
Ulceracion 18 (27.2)

FEVI, fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo; ICP, intervencion coronaria percutanea; SICA,
sindrome isquémico coronario agudo; TIMI, Thrombolysis In Myocardial Infarction.

Las variables continuas se presentan como media (DE) y las variables categ6ricas como frecuencia
(%).
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En la Tabla 5 se compara los pacientes con IMEST quienes recibieron tratamiento
farmacologico con trombolisis vs los que no recibieron tratamiento trombolitico, dentro de
estos, 34 son los pacientes con IMEST y se consideraron también 6 pacientes con
IMSEST y 4 pacientes con ACE, quienes no reciben dicho tratamiento trombolitico de
acuerdo a las guias. Segun la terapia de reperfusion farmacolégica utilizado, no se
observé diferencia significativa entre los subgrupos de pacientes en cuanto al antecedente
de DM2, HAS vy el porcentaje de neutréfilos. Si tuvo significado estadistico el tiempo de
evolucién en horas desde el inicio de sintomas a la llegada al hospital, ya que los
pacientes no trombolizados con un retardo mayor en horas fue del 36.6% en comparacién

con los tromolizados 15.4%.

Tabla 5. Caracteristicas de pacientes trombolizados versus no trombolizados

Variable Trombolizados No Trombolizados P
(n=22) (n=44)

Diabetes 11 (50.0) 20 (45.4) 0.72
Hipertensién arterial 11 (50.0) 26 (59.0) 0.48
Neutrofilos (%) 76.1 (9.1) 72.5(9,8) 0.14
Evolucion SICA 10.9 (15.9) 31.9 (36.6) 0.001
(horas)
Flujo TIMI pre-ICP

TIMI O 4(18.1) 6 (13.6) 0.94

TIMI 1 3(13.6) 5(11.3)

TIMI 2 7 (31.8) 15 (34.0)

TIMI 3 8 (36.3) 18 (40.9)
Trombo 11 (50.0) 14 (31.8) 0.15
Ulcera 8 (36.3) 10 (22.7) 0.24

SICA, sindrome isquémico coronario agudo; TIMI, Thrombolysis In Myocardial Infarction; ICP,
intervencién coronaria percutanea.Las variables continuas se presentan como media (DE) y las

variables categoricas como frecuencia (%).

En la Tabla 6 se realizé el analisis descriptivo en base a la presencia de trombo o no y la
frecuencia del mismo en los diferentes grupos de flujo TIMI pre ICP. Se puede observar
que en los vasos con flujos TIMI menores a 3, la prevalencia de trombo visible es alta;

posteriormente estos pacientes desarrollaron FNR.
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Tabla 6. Distribucion del flujo TIMI pre-ICP y presencia de trombo visible en

pacientes trombolizados

Flujo TIMI 0 Flujo TIMI 1 Flujo TIMI 2 Flujo TIMI 3
(n=4) (n=3) (n=7) (n=8)
Trombo visible 1(25.0) 3 (100) 6 (85.7) 1(12.5)

TIMI, Thrombolysis In Myocardial Infarction; ICP, intervencion coronaria percutanea.Las variables

continuas se presentan como media (DE) y las variables catego6ricas como frecuencia (%).

XI. DISCUSION.

La primera angioplastia coronaria transluminal percutanea fue realizada por Gruntzig en
1977. Desde entonces ha ganado una rapida aceptacién como opcién al tratamiento para
la enfermedad arterial coronaria®'. La intervenciéon coronaria percutanea (ICP) primaria es
la mejor estrategia de reperfusién en el infarto agudo al miocardio con elevacién del
segmento ST, con un restablecimiento del flujo en la arteria ocluida cercana al 95%32. Sin
embargo, la ICP ha provocado la aparicibn de un evento adverso conocido como
fendmeno de no reflujo. La presencia de este fendmeno se asocia a mal pronéstico y es
un predictor independiente de mortalidad. EI FNR ocurre en alrededor del 10% de los
casos cuando se realiza ICP primaria, con un incremento en la mortalidad a 30 dias si no
se trata adecuadamente (32% vs 2.8% p=0.0001) y en menos del 2% cuando se realiza
una ICP electiva. El fendbmeno de no reflujo que aparece luego de la intervencioén en
pacientes con IMCEST vy terapia fibrinolitica previa se encuentra en un escenario
precedido de isquemia tisular, zona necrotica dafada, y se puede exacerbar al momento
de la reperfusién mecanica. El fendmeno de no reflujo se puede presentar durante el
intervencionismo de arterias no relacionadas con el infarto, en un contexto electivo y el
cual afecta a miocardio que no estaba sometido a isquemia prolongada. En nuestro
estudio se documenté que la frecuencia del fendmeno de no reflujo se presentd en el
13.2% de los casos. Segun la prevalencia mundial oscila en un rango de 5% hasta el 40-
50%. Uno de los factores evaluados fue el porcentaje de neutrofilos, el cual se mantuvo
por arriba de los valores normales (50-70%), es sabido que unos de los sucesos inducidos
por la reperfusién es el acimulo de leucocitos, los neutréfilos activados liberan radicales
libres y sustancias toxicas®?.. En nuestro estudio se observd que el porcentaje de

neutréfilos en los pacientes a quienes se reperfundio farmacolégicamente no tuvo
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significado estadistico, sin embargo, considero que puede ser un factor mas para la

realizacion de FNR.

La zona de no reflujo se relaciona con el area de necrosis, Férez Santander et al.®
documento que el dafio al endotelio vascular comienza desde los primeros minutos de
iniciada la reperfusién, la cual progresa con el tiempo. Es sabido que en las primeras
horas del infarto, el trombo es rico en plaquetas, lo que hace facil de destruir con terapia
antiagregante y antiplaquetaria. Al prolongar el tiempo de reperfusion, el trombo tiene
mayor cantidad de eritrocitos, adquiere una consistencia firme, lo cual lo hace mas
vulnerable para fragmentarse con el balén de angioplastia, lo cual hace que se embolice a
nivel distal, provocando FNR en pacientes con reperfusion tardia®. En nuestro estudio se
documentd que los pacientes con SICA ingresan al hospital en un promedio de horas
alrededor de 12-24 horas de inicio de sintomas, este tiempo trascurrido hace que haya
mayor dafo miocardico y mayor disfuncién endotelial lo cual es el punto de partida para
presentar FNR. No se logra una reperfusion farmacologica a tiempo por lo que se
prolonga el periodo de isquemia, provocando necrosis miocardica y mayor probabilidad de

desarrollar FNR.

La mayoria de los factores asociados a FNR identificados en nuestro estudio (DM2, HAS,
tabaquismo) son concordantes con los encontrados en estudios previos. El acido urico ha
sido un fuerte predictor independiente de dafo miocardico, sin embargo, muy poco se ha
estudiado la relacién de la hiperuricemia con el flujo coronario. La hiperuricemia se ha
asociado a proceso inflamatorio, provocando dafio endotelial y a la vez este dafo
endotelial es un factor para desarrollar FNR. Apkek et al evalud los niveles de acido urico
en los pacientes con IMEST, concluyendo que niveles altos de AU >5.4 mg/dl medidos al
ingreso tiene una sensibilidad el 77% con 70% de especificidad. En nuestro estudio el

promedio de AU medido al ingreso fue de 6.6 mg/dL.

La mayoria de los pacientes tuvieron flujo TIMI 3, como se comenté previamente, el
objetivo de la reperfusion temprana es la restauracién del flujo coronario epicardico. Los
pacientes que fueron tratados con terapia de reperfusion farmacolédgica tenian trombo
visible con flujo TIMI 3 en el 12.5% de los pacientes. El flujo TIMI menor a 2 puede ser
causado por disfuncién sostenida del endotelio en la regién isquémica, la cual es la base
de la fisiopatologia del FNR. Disminuye el calibre de los capilares por edema de las
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células intersticiales, se produce reduccion en la liberacidbn de 6xido nitrico, lo cual
provoca disminucion en la relajacion del musculo liso y vasoconstriccion®. Los pacientes
que presentaron FNR y fueron trombolizados, todos presentaron trombo visible durante la

ICP, lo cual nos habla de actividad protrombética continua.

Chettibi et al, realizaron un estudio observacional para documentar los factores de riesgo
asociados al FNR, en donde los predictores fueron multivariados, encontraron que el FNR
se asocia a colocacién de stent directo en ICP primaria, con un OR 0.48, (IC 0.31-0.78
con p= 0.0003). La embolizacién distal en ICP primaria es un fenbmeno importante, segun
el estudio DEFER sugirié la colocacién diferido de stent en ICP primaria, con retardo de 6
a 12 horas post reperfusion con balén unicamente, el retardo en la estrategia del stent
parece limitar este fenémeno®. Sin embargo, en nuestro estudio 35 pacientes realizaron
FNR con la estrategia de colocacién de stent directo en comparacion con los que se les
realizo dilatacién y colocacion de stent, (53% vs 47%). La literatura evidencia que la
utilizacion de stent directo disminuye la probabilidad de desarrollar FNR, ya que la
ausencia de dilatacion previa a la colocacién hace que disminuya la probabilidad de que el
trombo o placa sea desplazado con la subsecuente embolizacién distal. Otra teoria acerca
de que el stent directo sea preferible en comparacion con la predilatacion es que el
trombo se comprime mediante el stent directo no se rompe. Los hallazgos en esta

investigacion no muestran concordancia con la literatura.

XIl. LIMITACIONES, PERSPECTIVAS Y FORTALEZAS.

Una de las limitaciones es que es un estudio observacional y descriptivo. No fue posible

contrastar las variables estudiadas frente a un grupo control.

Dentro de las perspectivas en base a nuestros hallazgos, es correlacionar las
caracteristicas clinicas y angiograficas para realizar modelos de analisis en estudios
futuros y centrarnos en el analisis acerca del tratamiento éptimo para estos pacientes que

presentan esta complicacion.

Como fortaleza podemos resaltar que el primer paso fue concordar el diagnéstico de FNR

en nuestro Departamento de Cardiologia, y una vez realizado esto se volvieron a revisar
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la totalidad de coronariografias con ICP. Se revisaron un total de 500 estudios y no

existen en nuestro medio reportes parecidos.

XIlIl. CONCLUSIONES.

1.

La frecuencia del FNR es nuestros pacientes llevados a coronariografia-ICP es
mayor que la reportada a nivel mundial.

El FNR en nuestra poblacién se presenta casi en su totalidad en pacientes que
cursan con SICA y practicamente no se presenta en pacientes en quienes se
interviene las arterias coronarias de manera programada.

El tiempo desde que inician los sintomas isquémicos hasta que reciben un
tratamiento apropiado es mayor de 12 horas en practicamente el 50% de los
pacientes que tuvieron FNR.

En nuestra poblacion de pacientes con FNR el procedimiento de ICP que mas
frecuentemente se asocio a FNR fue stent directo.

En nuestra poblacidon tanto el nivel de neutréfilos pre procedimiento como el nivel

de acido urico, fueron mayores a lo informado en la literatura mundial.
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XV. ANEXOS.
ANEXO 1.

Clasificacion de Flujo coronario TIMI:

Flujo TIMI 0: ausencia de perfusién, significa ausencia de flujo anterégrado mas alla del
sitio de oclusion.

Flujo TIMI 1: perfusién minima, cuando el medio de contraste pasa el sitio de oclusion sin
lograr opacificar el vaso distal en 3 ciclos cardiacos.

Flujo TIMI 2: perfusion incompleta, cuando el medio de contraste opacifica el vaso distal
después de mas de 3 ciclos cardiacos siempre comparativamente con vaso ipsilateral.
Flujo TIMI 3: perfusion normal, cuando el flujo anterégrado es normal.

Actualmente se utiliza la evaluacién en conjunto de la perfusiébn miocardica como rubor

miocardico o conocido internacionalmente como Blush, que angiograficamente semeja.

ANEXO 2.
Escala angiografica de flujo TIMI perfusién miocardica (TPM):

El TMP grado 3: cuando la entrada del medio de contraste, la opaficicacion y lavado es
normal. La salida y disminucion de su intensidad es notoria dentro de 3 ciclos cardiacos
semejante a vasos similares ipsilaterales no responsables del evento agudo.

TPM grado 2: existe retraso en la entrada y salida del medio de contraste en la
microvasculatura. La opacificacion o imagen del vidrio esmerilado de miocardio en el area
del miocardio infartado es persistente en la fase de lavado después de 3 ciclos cardiacos.
TPM grado |: Se presenta cuando el medio de contraste opacifica pobremente
microvasculatura pero el lavado es tan lento que permanece la imagen manchada hasta la
siguiente inyeccién con intervalo al menos 30 segundos entre cada inyeccion.

TMP 0: El medio de contraste falla para ingresar a la microvasculatura, no se observa la
imagen caracteristica de vidrio esmerilado u opacificacion en el area de miocardio

infartado indicando ausencia de perfusion tisular.
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ANEXO 3.

Figura 1. Mecanismo de fenémeno de No Reflujo en infarto agudo al

miocardio
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Figura 2. Fisiopatologia del fenomeno de no Reflujo
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ANEXO 4.

'RECOLECCION DATOS
TESIS: “FACTORES CLINICOS Y ANGIOGRAFICOS RELACIONADOS AL

FENOMENO DE NO REFLUJO EN PACIENTES CON CARDIOPATIA

ISQUEMICA”
FICHA IDENTIFICACION
Nombre:
Edad: Sex@ @
Registro:
Fecha de ICP:

COMORBILIDADES

Diabetes Mellitus tipo 2: @ @
Hipertension arterial: @ @

Tabaquismo: @ @

Ac. Urico (mg/dL): Hemoglobina:

Conteo Neutrofilos:___ Creatinina

FEVI.____

PROCEDIMIENTO

Contexto: Estable: Con SICA:

Tipo de SICA:

Con elevacion ST Sin elevacién ST
Al

Trombolizado: ~ (SD )

Tiempo de evolucién del SICA: horas

Localizacién del SICA:

Ant_ Post Inf Lat
Arteria responsable del SICA:

DA CX Der




