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Summary

SHORT-TERM RESULTS OF RESCUE ANGIOPLASTY IN
PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION AND

FAILURE OF THROMBOLYSIS TREATMENT

The present study is aimed at describing the
short-term assessment of clinical and angio-
graphic results in patients with acute myocar-
dial infarction treated with rescue percutaneous
transluminal coronary angioplasty (RPTCA).
Methods: We reviewed retrospectively, from
January 2001 to July 2004, the interventional
procedures performed in patients with coronary
heart disease. From a total of 3,258 patients we
selected 32 (0.98%) with acute myocardial inf-
arction and failure of thrombolysis treatment,
which were treated with RPTCA to relief the
symptoms. Average age was 63 years (range
47-79), there were 24 men (75%); hypertension
in 29 (90.6%); diabetes mellitus in 18 (56.3%);
currently smoking 24 (75%); dyslipidemia in 11
(34.4%); unstable angina in 9 (28.1%); previ-
ous myocardial infarction in 2 (6.3%). The area
related to the infarction was anterior and lateral
in 14 (43.8%),   anteroseptal in 6 (18.8%), pos-
tero-inferior in 5 (15.6%) with electric and he-
modynamic involvement in 4 (12.5%), lateral in
1 (3.1%). Thrombolysis treatment was delivered
in 3.19 hours (range 2-7 hours) with streptoki-

Resumen

El objetivo es describir nuestra experiencia, re-
sultados clínicos y angiográficos inmediatos en
pacientes con IAM sometidos a angioplastía
coronaria transluminal percutánea de rescate
(ACTPR). Material y métodos: Tipo de estudio;
retrospectivo, observacional, transversal y des-
criptivo con seguimiento a 30 días. De enero de
2001 a julio de 2004 se realizaron 3,238 proce-
dimientos de ACTP con aplicación de stent a
pacientes con diagnóstico de cardiopatía isqué-
mica por aterosclerosis coronaria, se seleccio-
nó a 32 pacientes que representan el 0.98%, con
edad de 47 a 79 años promedio de 63, 24 (75%)
del sexo masculino, con hipertensión arterial sis-
témica 29 (90.6%), diabetes mellitus 18 (56.3%),
hipercolesterolemia 11 (34.4%), tabaquismo 24
(75%), con antecedentes de angina inestable 9
(28.1%) y con infarto miocardio previo 2 (6.3%).
La localización del IAM: anterior extenso 14
(43.8%), anteroseptal en 6 (18.8%), posteroin-
ferior en 5 (15.6%), PI con extensión eléctrica
y/o hemodinámica en VD en 4 (12.5%), lateral
en 1 (3.1%). Se trombolizaron en un tiempo pro-
medio 3.19 horas (rango 2-7) con estreptoqui-
nasa 19 (59.4%) y con rTPA 13 (40.6%), la CPK-
MB pico (U) promedio de 348 ± 240. Con Killip
Kimball (KK) 1 en cinco (15.6%), II 16 (50%), III
5 (15.6%) y IV 6 (18.8%) éstos manejados con
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Introducción
xiste evidencia de la importancia que en
materia de salud representa la enferme-
dad cardiovascular. Registros estadísticos

en Estados Unidos revelan que es responsable de
cerca del 42% de todas las muertes.1 La forma
más frecuente es la cardiopatía isquémica, que
tiene una incidencia de 1.25 millones de casos
por año. En cuanto a infarto agudo del miocar-
dio (IAM) se calcula, hay aproximadamente
500,000 casos nuevos por año además de otras
entidades como la angina inestable y el infarto
del miocárdico sin elevación del segmento ST,
englobados todos con el término de síndromes
isquémicos coronarios agudos.2 Con el adveni-
miento de la cardiología intervencionista y la dis-
ponibilidad de nuevos dispositivos, esto ha he-
cho que se preste especial atención en la de
estratificación de forma temprana en aquellos
pacientes con un SICA, a fin de llevarlos a la bre-
vedad posible y en los casos que lo ameriten, a
procedimientos que tengan como fin la recanali-
zación de la arteria culpable del cuadro clínico,
intentando con ello conseguir la tasa más alta de
éxito. El objetivo perseguido en el manejo del
paciente con (IAM) es la restauración temprana
y sostenida del flujo miocárdico “la reperfusión

nase in 19 (59.4%) and rTPA in 13 (40.6%). The
evaluated serum marker was CPK-MB with the
highest level of 348 ± 240 U/L. Killip Kimball
(KK) class was established as follows: KKI in 5
(15.6%), II in 16 (50%), III in 5 (15.6%), and IV
in 6 (18.8%). Patients with cardiogenic shock
were treated with intra-aortic balloon counter-
pulsation. Results: Time between symptoms
and arrival to the cath lab was 11 hours (range
6-24 hours). TIMI flow was: TIMI 0 in 16 (50%).
TIMI 1 in 10 (31.2%), TIMI 2 in 6 (18.8%). The
number of vessels with a significant lesion was
1.9 (range 1-4). Stents were placed in 27
(84.3%) patients. Angiographic success post-
angioplasty was achieved in 24 (75%); there
were 9 complications (28.1%), no reflow in 7
(21.8%), coronary dissection in 1 (3.1%). Six
patients died (18.7%) and 4 of them (12.5%)
were in cardiogenic shock. Conclusion: RPT-
CA is a high-risk procedure, being an accept-
able treatment option for patients with throm-
bolysis failure.
(Arch Cardiol Mex 2005; 75: 296-305)

balón intraaórtico de contrapulsación. Resulta-
dos: Llevados a sala de hemodinamia en un tiem-
po de 6 a 24 h encontrando flujo TIMI 0 en 16
(50%), TIMI 1 en diez (31.2%), TIMI 2 en seis
(18.8%), promedio de vasos enfermos de 1.9. Se
implantó stent en 27 (84.3%). Éxito angiográfico
post ACTP más stent TIMI 3 en 24 (75%). Com-
plicaciones: En 9 (28.1%), en 7 (21.8%) con no
reflujo y en 1 (3.1%) disección de la arteria coro-
naria relacionada con el IAM, 6 (18.7%) que fa-
llecieron, en 4 (12.5%) con choque cardiogéni-
co; 3 (9.3%) la ACTPR fue fallida. Conclusión:
La ACTPR es un procedimiento de alto riesgo y
pese a ello es una buena alternativa de trata-
miento en pacientes con trombólisis fallida.

exitosa”. Se define a la angioplastía coronaria
transluminal percutánea de rescate (ACTPR)
como la reapertura mecánica de la arteria coro-
naria relacionada con el infarto después de un
tratamiento trombolítico fallido. La tasa de éxi-
to del procedimiento se ha reportado en 90%.3

La mortalidad asociada a ACTPR fallida es has-
ta del 39%.3-5 Se estima que entre el 30 y 50% de
los pacientes con IAM trombolizados no recu-
peran la permeabilidad de la arteria relacionada
al infarto, corroborándose al realizar estudio de
coronariografía a los 90 minutos de haberse ini-
ciado el manejo trombolítico.5-7 El pronóstico de
estos pacientes se empobrece comparado con
aquéllos en los que sí se logra la reperfusión.

Material y métodos
De enero de 2001 a julio de 2004 se realizaron
3,238 procedimientos de cardiología interven-
cionista con aplicación de stent intracoronarios
a pacientes con diagnóstico de cardiopatía isqué-
mica por aterosclerosis coronaria en el Hospital
de Cardiología del Centro Médico Nacional Si-
glo XXI del IMSS. El diseño del estudio es re-
trospectivo, observacional, transversal y descrip-
tivo. De éstos se seleccionó a un grupo de 32
pacientes que cumplieron con los criterios de in-
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clusión que fueron: cardiopatía isquémica por
aterosclerosis coronaria, diagnóstico de infarto
agudo miocárdico de cualquier localización, to-
dos con presencia de dolor torácico anginoso de
más de 30 minutos de duración, acompañado de
elevación del segmento ST (≥ 1 mm en dos o
más derivaciones contiguas) o bloqueo comple-
to de la rama izquierda del haz de His dentro de
las primeras seis horas de inicio de los síntomas
y aquéllos dentro de las primeras seis a doce ho-
ras con evidencia de dolor, cambios electrocar-
diográficos persistentes y elevación enzimática
(CPK-MB), todos trombolizados con fármacos y
esquemas aceptados internacionalmente y en
quienes se haya diagnosticado trombólisis falli-
da (resolución menor del 50% del segmento ST
posterior a 12 h. de iniciados los síntomas o ele-
vación persistente del segmento ST, así como
dolor isquémico precordial recurrente que indi-
can daño por reperfusión, infarto hemorrágico o
eventos obstructivos microvasculares) y que por
ello fueron enviados al servicio de hemodinamia
con intención de realizar ACTPR por “reperfu-
sión no exitosa”. Fueron excluidos: los pacientes
con antecedentes de sangrado de tubo digestivo
o de vías urinarias, cirugía mayor, hemoptisis,
anticoagulación oral y resucitación cardiopulmo-
nar en los tres meses previos al ingreso, así como
hipertensión arterial sistólica mayor a 200 mm
Hg, y a todos aquellos que por algún motivo no
se tuvo acceso al expediente clínico o éste no
aportara los datos mínimos para recolectar la in-
formación necesaria, también a los que presenta-
ran en el estudio de cateterismo diagnóstico en-
fermedad del tronco coronario izquierdo y que por
ecocardiografía se observara ruptura de músculo
papilar, cuerdas tendinosas y/o ruptura del septum.
Los pacientes sometidos a ACTPR fueron segui-
dos a 30 días o hasta el alta hospitalaria, para va-
lorar la frecuencia de eventos adversos cardiovas-
culares mayores (muerte relacionada con el
procedimiento, IAM, revascularización miocárdica
del vaso tratado por cirugía o nueva ACTP). El
protocolo para la intervención y aplicación de los
stents fue el establecido en la literatura y aceptado
internacionalmente.8-14 El tipo y número de stents,
así como el balón fueron elegidos según el criterio
del operador. La disección coronaria se definió
de acuerdo a la clasificación internacional de la
NHLBI.15 Las indicaciones para el implante del
stent: 1) de “novo” o primario en vasos ≥ 3.0 mm,
2) por resultado “subóptimo” post ACTP que
mostrara lesión residual > 30% sin complicacio-

nes angiográficas asociadas, 3) disección tipo
“B” o mayor, 4) amenaza de cierre abrupto o si
se observa lesión residual ≥ 50% asociada a di-
sección, aunque el flujo fuera TIMI grado 2-3 y
5) lesiones ostiales.
Se consideró éxito técnico o angiográfico cuan-
do el stent fue implantado en el sitio de la lesión
dejando una lesión residual ≤ 10%, sin eviden-
cia de obstrucción aguda por la presencia de
trombo o disección en el sitio del stent con flujo
coronario normal. El resultado subóptimo fue
definido como una estenosis residual igual o
mayor 30% con flujo TIMI 3.16 Un mal resulta-
do angiográfico o ACTP fallida fue definido
como una estenosis residual ≥ 50% o flujo TIMI
0-2. El éxito clínico se definió por la mejoría de
la sintomatología anginosa, (disminución en
cuanto a la intensidad, duración del dolor y fre-
cuencia e intervalos de los episodios de angina o
con el esfuerzo) o su equivalente de disnea, así
como por la ausencia de isquemia recurrente,
detectada por pruebas de esfuerzo tanto eléctri-
ca o por medicina nuclear y de complicaciones
mayores como nuevo infarto, isquemia recurren-
te, cirugía de revascularización miocárdica ur-
gente o muerte relacionada con el procedimien-
to y finalmente mejoría en la calidad de vida
(desarrollo adecuado de sus actividades cotidia-
nas con disminución importante de la sintoma-
tología anginosa, tomando los medicamentos
mínimos necesarios). Se definió como choque
cardiogénico: hipotensión arterial mantenida por
debajo de 90 mm Hg, asociada a signos de hipo-
perfusión periférica (cianosis, oliguria, alteracio-
nes del nivel de conciencia) no explicadas por
causas extracardíacas y confirmadas durante el
cateterismo cardíaco por medición invasiva de
presiones en la aorta < 90 mm Hg y presión tele-
diastólica del VI mayor de 20 mm Hg. El catete-
rismo cardíaco se realizó mediante abordaje per-
cutáneo de la arteria femoral (introductor 6-7 F).
En los pacientes con enfermedad multivaso se
trató sólo la arteria culpable del IAM, se consi-
deró como responsable la arteria con oclusión
completa o en caso de encontrarse permeable,
aquélla con contenido aparentemente trombóti-
co en la angiografía, caracterizado por la pre-
sencia de un defecto de llenado intraluminal ob-
servado en por lo menos dos proyecciones
angiográficas o bien por imagen de un margen
convexo que se teñía con contraste y que persis-
tía por varios ciclos cardíacos en la arteria total-
mente ocluida. Se utilizó nitroglicerina en bolo
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intracoronario o en infusión continua, cuando se
observó la presencia de espasmo coronario, siem-
pre y cuando la presión arterial sistémica lo per-
mitiera. El apoyo del servicio de anestesiología
se realizó en todos los casos y se colocó balón
intraaórtico de contrapulsación (BIAC) antes del
inicio del procedimiento en los casos con com-
promiso hemodinámico como hipotensión arte-
rial, congestión pulmonar y/o estado de choque.
El introductor arterial fue retirado cuatro horas
posteriores, sólo en casos especiales cuando se
necesitó del apoyo de BIAC permanecieron por
24 horas o más. El grado de severidad de la este-
nosis arterial coronaria así como el diámetro del
vaso receptor del stent y el porcentaje de lesión
residual en la predilatación post-stent fueron me-
didos directamente de la angiografía coronaria.
El diámetro de referencia del vaso fue definido
como: el promedio de los diámetros de referen-
cia proximal y distal, medidos justo antes y des-
pués del segmento que recibió el stent. El por-
centaje de estenosis se calculó sustrayendo el
diámetro luminal mínimo de la lesión, del diá-
metro luminal del segmento vascular normal ad-
yacente. En las lesiones ostiales, sólo se midieron
el diámetro de referencia distal y en oclusiones
totales sólo fue medido el diámetro de referencia
proximal. La reestenosis fue definida como es-
tenosis en el diámetro luminal mayor o igual
al 50% encontrada en la angiografía de segui-
miento.
Régimen antitrombótico: Se administró un bolo
de heparina 5,000 UI después de la colocación
del introductor arterial y dosis adicionales para
mantener un tiempo de coagulación de sangre
activado ≥ 300 segundos, utilizando el sistema
de Hemochrom. Todos los pacientes recibieron
medicación con aspirina (100 a 300 mg al día) y
clopidogrel con dosis de impregnación de 300
mg seguidos de 75 mg VO una vez al día. Al fi-
nalizar el procedimiento se continuó con estos
medicamentos ocho semanas y aspirina de for-
ma indefinida. Los inhibidores IIb/IIIa a dosis
terapéuticas fueron indicados a criterio del ope-
rador. Se analizaron las siguientes variables:
edad, sexo HAS, DM, tabaquismo, hipercoleste-
rolemia, choque cardiogénico, revascularización
miocárdica quirúrgica o percutánea, insuficien-
cia cardíaca, IAM, número de vasos con obstruc-
ción significativa, arterias culpables, localización
del IAM, clase Killip y Kimball (KK), resolu-
ción temprana de la elevación del segmento ST,
diámetro de las arterias en mm, presión máxima

(atm), resultados inmediatos, flujo TIMI antes y
después de la ICP, fracción de expulsión al egre-
so hospitalario por ecocardiografía, mortalidad,
estancia hospitalaria, pruebas de perfusión mio-
cárdica por medicina nuclear y complicaciones.
Análisis estadístico: los datos se expresan de
acuerdo con su distribución con medidas de ten-
dencia central y dispersión. Las variables cuali-
tativas se presentan en proporciones y las cuan-
titativas en unidades de medición de acuerdo a
sus valores.

Resultados
Se incluyeron 32 pacientes que cumplieron los
criterios de inclusión a quienes se les realizó AC-
TPR en el período comprendido entre enero de
2001 al 31 de julio de 2004, de los cuales el 24
(75%) fueron del sexo masculino, con una edad
promedio de 63 años (rango de 47-79 años); la
frecuencia de factores de riesgo cardiovascular
mayores fue: hipertensión arterial sistémica en 29
(90.6%), diabetes mellitus tipo 2 en 18 (56.3%),
tabaquismo en 24 (75%) y dislipidemia en 11
(34.4%); 5 (15.6%) con antecedentes de angina
de esfuerzo, 4 (12.5%) de angina inestable y 2
(6.3%) de infarto miocárdico previo. La localiza-
ción del infarto miocárdico fue: lateral en 1 (3.1%),
inferior 2 (6.3%), posteroinferior en 5 (15.6%),
posteroinferior con involucro eléctrico y/o hemo-
dinámico del ventrículo derecho en 4 (12.5%),
anteroseptal en 6 (18.8%) y anterior extenso y la-
teral alto en 14 (43.8%). Se trombolizaron 19
(59.4%) con estreptoquinasa, el resto 13 (40.6%)
con rTPA en un tiempo promedio de 3.19 horas
(rango 2-7 horas). Se midió la función ventricular
por ecocardiografía; fue de 39% a 55% promedio
47 ± 8.43. Se ubicaron en Killip y Kimbal (KK) I
cinco pacientes (15.6%), en KK II 16 (50%), KK
III 5 (15.6%) y en KK IV en choque cardiogénico
seis (18.8%), este grupo (KK III y IV) manejados
con balón intraaórtico de contrapulsación (BIAC)
éstos fueron considerados de alto riesgo, con in-
tubación endotraqueal y aminas, de éstos cuatro
fallecieron en sala de hemodinamia durante el pro-
cedimiento de ACTPR, por disociación electro-
mecánica y paro cardiorrespiratorio sin lograr re-
perfundir la arteria con ACTP (sin utilizar stents).
Los pacientes fueron llevados a sala de hemodi-
namia en un tiempo promedio de 11 horas (ran-
go 6-24); en todos se confirmó la elevación per-
sistente del segmento ST a pesar de la terapia
trombolítica, se encontró flujo TIMI 0 en 16
(50%), TIMI 1 en 10 (31.2%), TIMI 2 en seis
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(18.8%), con un promedio de vasos enfermos de
1.9 (rango 1-4).
En 24 (75%) se logró la obtención de flujo TIMI
3 posterior a la ACTPR, sin embargo sólo en 20
(62.5%) de ellos se documentó resolución de ≥
50% del segmento ST quizá porque en 4 se con-
siguió flujo epicárdico sin reperfusión microvas-
cular (“blush” miocárdico) (Tabla I).
Se implantó stent en 28 (87.5%), siendo el Ex-
press 2 el tipo más frecuente (11 pacientes), en
los otros cuatro sólo se realizó ACTP, se encon-
traban en choque y fueron los que fallecieron en
principio en la sala de hemodinamia durante el
procedimiento. En 24 (75%) TIMI 3, se logró
recanalizar el vaso epicárdico con reperfusión
miocárdica como fenómeno integral microvas-
cular y utilizamos como marcador el llenado y
vaciado de contraste angiográfico en el miocar-
dio, llamado tatuaje miocárdico “myocardial
blush” ya que estos marcadores de reperfusión
integral tienen mejor relación con el pronóstico.
En 11 (37.5%) se utilizaron inhibidores de las
glucoproteínas IIb/IIIa a discreción del operador.
Hubo complicaciones en 9 enfermos (7 con no
flujo (TIMI 0) de los cuales seis desarrollaron
choque cardiogénico, fueron manejados con

BIAC, aminas, verapamil, adenosina, nitrogli-
cerina a las dosis convencionales, sin obtener
mejoría angiográfica, de éstos cuatro fallecie-
ron en sala de hemodinamia; los dos restantes
fallecieron en el seguimiento intrahospitalario
de 7 a 14 días en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Coronarios “UCIC”. Sólo sobrevive un
paciente de este grupo. Otro paciente se repor-
tó con hematoma compresivo en sitio de pun-
ción que no ameritó manejo por servicio de
angiología. Éxito clínico en 20 (62.5%), sin is-
quemia recurrente demostrada en las pruebas
de inducción tanto eléctrica (PE) en 10, así
como por medicina nuclear (MN) 10, realiza-
das antes del egreso hospitalario, por estos re-
sultados no se consideró necesario nuevo cate-
terismo cardíaco de control.
Al seguimiento a 30 días, 12 (37.5%) regresa-
ron al servicio de urgencias: seis (18.8%) mu-
rieron, cuatro regresaron al hospital al servi-
cio de urgencias con nuevo cuadro de angina
severa y deterioro hemodinámico y los otros
dos presentaron reinfarto, en ambos detecta-
dos por clínica, por nueva elevación enzimáti-
ca, mismos que presentaron cambios ECG en
relación a la arteria afectada ya trabajada, con
datos de bajo gasto llegando al choque cardio-
génico, manejados con aminas, BIAC, no fue
posible estabilizarlos para ser enviados a he-
modinamia a nueva ACTP. Los otros 4 que re-
quirieron procedimientos de revascularización
urgente se enviaron nuevamente al Servicio de
Hemodinamia y se realizó control angiográfi-
co, colocación de BIAC (donde se encontró que
tres tenían trombosis subaguda por lo que se
decidió nueva ACTP, no logrando permeabili-
zar la arteria por métodos mecánicos, con no-
reflujo y TIMI 0 y el otro se decidió enviar a
revascularización miocárdica quirúrgica, con
tres puentes, uno de arteria mamaria interna y
dos de vena safena reversa, falleció en el posto-
peratorio inmediato por complicaciones de
sangrado y choque). Dos se negaron a nuevo
catetersimo cardíaco, decidieron permanecer
sólo en tratamiento médico. La frecuencia de
TIMI 0 al inicio del estudio fue mayor en este
grupo, comparados con quienes no fallecieron
(66.6% vs 50%). También se valoró la FE por
medio de ecocardiografía a los 30 días, repor-
tamos una clara mejoría 48% a 65% promedio
54 ± 6.72. Estas dos variables son muy impor-
tantes y objetivas del miocardio salvado (PE y
el ECO) (Tablas II y III).

Tabla I. Características clínicas de los pacientes.

Características No. de pacientes %

Edad (años) (media ± DE)  47 a 79 63 ± 7.62
Sexo 24 75
Tabaquismo 24 75
Hipertensión arterial sistémica 29 29
Diabetes mellitus 18 56.3
Hipercolesterolemia 11 34.4
Angina inestable 6 18.8
Infarto del miocardio previo 2 6.3
Arteria responsable del IAM: (DA) 20 62.6
Coronaria derecha (CD) 9 27.7
Descendente posterior (DP) 2 6.3
Arteria circunfleja (CX) 1 3.1
Trombólisis: Estreptoquinasa 19 59.4
rTPA 13 40.6
Tiempo de trombólisis Rango de 2 a 7 hrs. Promedio 3.1
Resolución de segmento ST 20 62.5
Tiempo de envío a hemodinamia 6 a 24 hrs. Promedio 11
Fracción de expulsión* 39% a 55% Promedio 47 ± 8.43
Choque cardiogénico “BIAC” 6 18.8
Inhibidores de G IIb/IIIa 11 37.5
Mortalidad intrahospitalaria 6 (4 en sala)** 18.8
Mortalidad total a 30 días “Tardía” 12 37.6

DM: diabetes mellitus, HAS: hipertensión arterial sistémica, BIAC: balón intraaórtico de contrapul-
sación, DLP: dislipidemia, Tab: tabaquismo, IAM: Infarto agudo del miocardio, ACTP: Angioplastía
coronaria transluminal percutánea, *Función Ventricular medida a su ingreso por ecocardiografía.
**Al ingreso hospitalario y 2 restantes en la UCIC.
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Discusión
Ross y cols. en 1998 informaron sus resultados
de 198 pacientes sometidos a ACTPR en quie-
nes falló la terapia trombolítica de reperfusión
y encontraron que este grupo tenía FEVI más
deteriorada, con éxito del procedimiento del
88.4% y en un análisis multivariado, identificó
que la insuficiencia cardíaca severa puede ser
factor determinante con mortalidad hasta del
30%, debido seguramente a la tecnología en
cuanto a balones y stents con los que entonces
se contaba y se llevaba a cabo el procedimien-
to,4,17,18,28 nosotros reportamos un éxito angio-

gráfico de 75%, a pesar de que en nuestro gru-
po se incluyeron (18.6%) es estado de choque
cardiogénico. Ellis8 reportó en 78 pacientes éxi-
to del 92% en ACTPR y en el estudio CORA-
MI19 se reporta éxito del 90%, con base en in-
formes de estudios de ACTPR, se encontraron
factores que inciden en la utilidad que ofrece el
procedimiento como son: la presencia o ausen-
cia de estado de choque, la detección temprana
de la falla de la trombólisis, el inicio del trata-
miento intervencionista más temprano, el gra-
do de flujo TIMI en relación a la arteria rela-
cionada con el infarto y finalmente el uso de
medicamentos específicos como los inhibido-
res de los receptores de las glicoproteínas IIb/
IIIa. Nuestro grupo fue llevado a la sala de he-
modinamia en cuanto se reportó la falla de la
trombólisis, en un tiempo promedio de 11 ho-
ras con rango de 6 a 24 horas y el flujo TIMI en
el cateterismo cardíaco diagnóstico fue: TIMI
0 (50%), TIMI 1 (31.2%) y sólo se utilizó en 11
(37.5%) inhibidores IIb/IIIa cuando se observó
fuerte carga de trombo, por tal motivo conside-
ramos también a este grupo de muy alto riesgo,
se ha logrado confirmar la utilidad del procedi-
miento y la mejoría que representa en la sobre-
vida, la disminución en la tasa de eventos car-
diovasculares mayores y la mejor preservación
de la fracción de expulsión del ventrículo iz-
quierdo a los 30 días como lo demuestra el sub-
estudio del GUSTO I referente a la ACTPR. Por
lo tanto donde la terapia de reperfusión falló
como fue el caso de la trombólisis fallida, se
deberá de considerar ACTPR lo antes posible,
por lo que al no existir disminución en la eleva-
ción del segmento ST del 50% deberá de insti-
tuirse terapia con IIb/IIIa y ACTPR ya que al
no haber reperfusión TIMI 3 y tampoco reper-
fusión transmiocárdica la mortalidad será ma-
yor. La no desaparición del dolor o la presencia
de inestabilidad hemodinámica deben de indi-
car de inmediato ACTPR.
Tadros lo confirma en el estudio multicéntrico
RESCUE20 que además reportó por angiografía
coronaria, la falla del tratamiento trombolítico
en conseguir la permeabilidad de la arteria res-
ponsable relacionada al infarto, que oscila en-
tre 35 a 65% por lo que se requiere subsecuen-
temente la realización de ACTPR, se reporta que
a 30 días se preservó una mejor FEVI en aqué-
llos tratados con ACTPR comparados con los
tratados conservadoramente (FEVI ACTPR 45%
Vs 40%) y también se encontró una menor fre-

Tabla III. Características angiográficas y tipos de lesión.

Indicación para el implante No. de pacientes (%)

Éxito técnico angiográfico 24 75
Éxito clínico 20 62.5
Resultado subóptimo “sin stent”* 5 15.6
Disección compleja 1 3
Control angiográfico** 4 12.5
Longitud de la lesión 15 a 28 Promedio 20 mm
Relación del diámetro del stent y
diámetro del vaso receptor 3.0 ± 0.20 vs 2.95 ± 0.15
Severidad de la estenosis pre-stent 32 100
Estenosis post-stent 1.05 ± 1.95
Presión atmosférica promedio para la
impactación del stent 12.0 ± 4.5
Función ventricular al alta**** 48% a 65% promedio 54 ± 6.72

* Resultado “subóptimo” post ACTP que mostrara lesión residual > 30% sin complicaciones angio-
gráficas asociadas antes de aplicar stent. **Dos pacientes con reinfarto. ***Dos más por trombosis
subaguda. ****Fracción de expulsión medida a los 30 días por ecocardiografía por la consulta
externa.

Tabla II. Características clínicas y angiográficas.

Características No. de pacientes %

Killip Kimball (KK) I 5 15.6
II 16 50
III 5 15.6
IV 6 18.8

Flujo TIMI 0 16 50
1 10 31.2
2 6 18.8

Complicaciones: 9 28.1
No reflujo 7 21.8
De éstos murieron 2 6

Hematoma compresivo 1 3
Disección compleja 1 3
Seguimiento clínico* (murieron): 6 18.8

Reinfarto** 2 6
Nueva ACTP “trombosis subaguda” 3 9
Revascularización quirúrgica 1 3

*Eventos cardíacos adversos mayores (muerte, IAM, nueva revascularización).
** Choque cardiogénico en cuatro y dos más por reinfarto con la arteria relacionada con la angio-
plastía.
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cuencia de clase funcional III-IV (6.4% ACTPR
Vs 16.6). De tal modo que entre los factores más
importantes para disminuir la mortalidad se in-
formó el factor tiempo relacionado al momento
en que se dé el tratamiento o “ventana terapéu-
tica”, en la que se aplica la terapia de reperfu-
sión, si ésta se realiza dentro de la primera hora
a partir de la oclusión de la arteria epicárdica el
miocardio salvado es cerca del 70%, disminuye
hasta el 40% a la tercera hora y al 20% si es
hasta 6 horas después y es menor del 5% a las
24 horas, acortar el tiempo de la reperfusión
sería igual a menor daño miocárdico o mayor
magnitud de miocardio salvado. Si en la arteria
responsable del IAM no se obtiene permeabili-
dad inmediata 90 minutos, la mortalidad es del
17%, pero si se reocluye antes del séptimo día
la mortalidad será del 12%. En animales de ex-
perimentación la necrosis se inicia a los 15 mi-
nutos de inicio de la oclusión arterial, a los 40
minutos ya se produjo 38% de necrosis y a las
tres horas 57%, a las 6 horas 71% y 85% ocurre
a las 24 horas.22-24

Se postularon como factores que contribuyeron
al fallo de la trombólisis y de la ACTPR la hipo-
tensión, trombo importante en la arteria relacio-
nada al IAM y el que se tratara de trombos ricos
en plaquetas, daño por reperfusión e infarto he-
morrágico.6,7,22-25-35

Gibson y Wei5,21 informan que además de la im-
plantación de stents no sólo mejora los resulta-
dos angiográficos, sino también disminuye la
frecuencia de angina, nosotros no calculamos
la FEVI por razones obvias “grupo de muy alto
riesgo” sólo se midió de la presión diastólica
final de VI en todos mayor a 20 mm HG, con
trombo importante en el 50% de este grupo.
Parece al momento actual no quedar duda de la
utilidad de la ACTPR en pacientes en quienes
se ha detectado trombólisis fallida, pero tam-
bién es evidente que los resultados del procedi-
miento están supeditados a dos factores que se
han ido modificando favorablemente en los úl-
timos años: 1) la detección temprana de los pa-
cientes de alto riesgo, incluyendo aquéllos con
trombólisis fallida y con ello la realización de
ACTPR en forma más pronta y 2) la utilización
de terapéutica coadyuvante como es la antiagre-
gación plaquetaria mixta, siendo lo más rele-
vante la utilización de inhibidores de los recep-
tores de las glicoproteínas IIb/IIIa.30

La ACTPR es un procedimiento de alto riesgo
evidentemente y en el contexto del SICA, se tie-

nen factores que inciden de forma negativa en
los resultados, se menciona que aproximada-
mente en el 50% de los pacientes que se detecta
falla del tratamiento trombolítico, llegan en cho-
que cardiogénico a sala de hemodinamia, fac-
tor de mal pronóstico y que tiene un incremen-
to de la mortalidad temprana con tratamiento
conservador mayor del 80% y que puede ser
disminuida con intervención percutánea a me-
nos del 50%.25-34 Aunque las posibles compli-
caciones y el número absoluto de muertes pa-
rece desmeritar el procedimiento, no queda duda
que el realizarlo no sólo resulta benéfico, sino
necesario en este tipo de pacientes. Nosotros re-
portamos complicaciones en 9 enfermos (28%),
en siete no-reflujo de los cuales cuatro (12.5%)
con choque cardiogénico murieron durante la
ACTPR.
Con el advenimiento de nueva tecnología (ba-
lones, guías y stents) así como de nuevos medi-
camentos “inhibidores IIb-IIIa”, el éxito angio-
gráfico y clínico se espera sea mayor, así como
menor la frecuencia de eventos cardiovascula-
res mayores. Es posible que la adecuada selec-
ción de los pacientes haga que las tasas de éxito
sean mayores, lo meritorio de nuestra investi-
gación es que se trató de un grupo de pacientes
no seleccionados, de alto riesgo, inestables, que
fueron incluidos al azar por haberse tenido que
someter a una ACTPR como último recurso. Se
considera que los resultados a corto plazo a 30
días, sean los de mayor impacto e importancia
y los que claramente influyen en la mortalidad
de estos pacientes. Los resultados tempranos
están en relación directa con las condiciones
clínicas del paciente, la disponibilidad de re-
cursos para llevar a cabo una ACTPR, la habi-
lidad y experiencia del operador, la capacidad
organizacional del hospital, así como de la
atención por la institución en que se lleva a
cabo el procedimiento. Parece no quedar duda
de que detectar en un paciente con IAM trom-
bolizado cambios electrocardiográficos diná-
micos de isquemia, inestabilidad hemodinámi-
ca y/o persistencia o recurrencia de dolor
precordial es una indicación clara para inter-
vención ACTPR inmediata. Los beneficios a
corto plazo son muy claros, se disminuye la
mortalidad quedando ésta en las mismas cifras
que aquéllos con trombólisis exitosa, se dis-
minuyen los días de estancia intrahospitalaria
y la presencia de arritmias ventriculares po-
tencialmente fatales.3,19,20,23,24,31-35-39
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Hochman y cols.,25 observó que aunado a lo an-
terior, la utilidad de inhibidores plaquetarios de
los receptores de glicoproteínas IIb/IIIa han me-
jorado los resultados inmediatos, fundamentado
en los pacientes con carga importante de trom-
bo, de tal modo que los pacientes resultan bene-
ficiados con ACTPR, esto se observó en el se-
guimiento a largo plazo (6-12 meses), demostró
que se preserva una mejor función ventricular
izquierda, con mayor recuperación de tejido mio-
cárdico. Los enfermos en choque cardiogénico
representan un grupo especial, en el que la ex-
pectativa de éxito del procedimiento y la sobre-
vida se encuentran mermadas desde antes de su
llegada a la sala de hemodinamia. En el estudio
SHOCK25-27 se demostró un pobre beneficio en
la sobrevida temprana en pacientes llevados a
ACTPR exitosa, sin embargo parece haber una
disminución estadísticamente significativa en la
mortalidad tardía, comparados con pacientes tra-
tados conservadoramente. Por otro lado, la im-
portancia de la calidad del flujo epicárdico post
reperfusión es muy importante, las primeras ob-
servaciones en este sentido con la terapia de re-
perfusión lítica nos demostraron que cuando el
flujo epicárdico es TIMI: 0-1 la mortalidad del
IAM es del 8.9%, si es grado TIMI 2: la mortali-
dad es de 7.4% y con TIMI 3 epicárdico es del
4.4%. Con ACTP de obtenerse flujo TIMI 0-2 la
mortalidad es de 18 a 20%, pero si se obtiene
flujo TIMI 3 epicárdico la mortalidad a 30 días
es de sólo 1.6% obteniendo menor tamaño del
área infartada.35-40 Observar la resolución tempra-
na del segmento ST nos habla en cierta manera
de una evolución favorable, hecho que ha sido
analizado en algunos estudios como un indica-
dor de mortalidad o de pronóstico a corto plazo,
una reducción del segmento ST > 70 y < 30%
ayuda a predecir el tamaño del infarto, la FE y la
sobrevida a corto plazo. La ausencia de resolu-
ción de segmento ST indica falla a la reperfu-
sión y predice mortalidad elevada.41-44 Esto fue
comprobado en nuestro grupo. También los da-
tos del subestudio GUSTO demostraron que con
el régimen actual de rTPA la permeabilidad an-
giográfica de la arteria responsable del infarto
era del 81% a los 90 minutos, por lo tanto fue
ineficaz en el 20%, la presencia de un flujo nor-
mal TIMI 3 en la arteria responsable del infarto

ocurrió sólo en 54% de los casos, hecho impor-
tante dada la demostrada asociación entre la pre-
sencia de un flujo TIMI 3 en la arteria respon-
sable y la reducción de la mortalidad. Concluyen
que aun con el mejor tratamiento trombolítico
aproximadamente la mitad de los casos no se
alcanzan flujos TIMI 3.45-47

Limitaciones
En primer lugar fue un estudio no controlado
de un solo centro, la decisión terapéutica fue
basada y corresponde a una aplicación de la vida
real orientada como estrategia para la permeabi-
lidad de la arteria culpable. Tiene un carácter
de tipo retrospectivo por lo que las conclusio-
nes acerca de la influencia del BIAC, los inhi-
bidores de GP IIb/IIIa que han podido ejercer
sobre los resultados angiográficos son limita-
dos. Nuestra serie incluyó un número pequeño
de casos, existen condiciones que mejoran los
resultados tempranos que en este trabajo no se
contemplaron por no tratarse de pacientes se-
leccionados, como son la ausencia de estado de
choque, la detección temprana de la falla del
tratamiento trombolítico, menor tiempo en que
se realiza la angioplastía y por último hemos
considerado como exitoso el resultado de la res-
tauración angiográfica del flujo epicárdico, no
obstante se sabe que la restauración del flujo
epicárdico no garantiza una reperfusión mio-
cárdica adecuada y en algunos ésta no se consi-
gue a pesar de obtener un flujo coronario TIMI
3 en la angiografía coronaria. Esto ocurre tanto
en el tratamiento trombolítico como con la
ACTP primaria con stent y se asocia no sólo a
un empeoramiento de la contractilidad miocár-
dica, sino también a un peor pronóstico.39

Conclusiones
La ACTPR es un procedimiento útil y seguro en
pacientes con trombólisis fallida, los cuales son
evidentemente de alto riesgo. La frecuencia de
muerte y otros eventos cardiovasculares mayo-
res en pacientes sometidos a ACTPR en nuestro
centro es similar a lo reportado en la literatura.
La ACTPR modifica favorablemente el curso clí-
nico al menos a los 30 días, queda pendiente el
seguimiento a mediano y largo plazo para obte-
ner datos de mayor peso.
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