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Predictores de fenómeno 
de no refl ujo después de 
intervención coronaria 
percutánea primaria

Bernardo M. Rivera-Linares,a Martín Bedolla-Barajas,b 
Jaime Morales-Romero,c J. Eugenio Jiménez-Gómezd

Predictors of no-refl ow phenomenon after 
primary percutaneous coronary intervention

Background: No-refl ow phenomenon is a common event in patients 
with acute myocardial infarction with ST elevation (STEMI) who under-
went primary percutaneous coronary intervention. The objective is to 
determine the cumulative incidence of no-refl ow phenomenon and some 
predictors related to its occurrence.
Methods: We retrospectively analyzed the reports of 71 patients with 
STEMI. Subjects were categorized in two groups, those with no-refl ow 
phenomenon and those without it; their clinical fi ndings were compared. 
Predictive factors were identifi ed by logistic regression analysis.
Results: We identifi ed 20 patients with no-refl ow phenomenon (with a 
cumulative incidence of 28.1 %) and 51 with adequate reperfusion. In the 
univariate analysis the following predictors were related to the no-refl ow 
phenomenon: CK-MB ≥ 160 UI/L, Killip class ≥ II, TIMI fl ow 0, having 
more than two Q waves in ECG, the form of reperfusion therapy and the 
presence of intracoronary thrombus. The multivariate logistic regression 
analysis identifi ed Killip class ≥ II (OR = 9.3, p = 0.008), ≥ two Q waves 
in ECG (OR = 1.8, p = 0.05), angioplasty as unique reperfusion therapy 
(OR = 19.9, p = 0.017) and the presence of intracoronary thrombus 
(OR = 11.9, p = 0.008) as predictors of no-refl ow phenomenon.
Conclusion: The early detection of predictors of no-refl ow phenomenon 
will establish measures aimed to reduce its presentation.
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La cardiopatía isquémica es la causa principal 
de morbilidad y mortalidad a nivel mundial.1 
La terapia con reperfusión coronaria ha mejo-

rado importantemente el pronóstico de aquellos suje-
tos que sufren un infarto agudo al miocardio (IAM).2 
Sin embargo, en algunas ocasiones la angioplastia 
coronaria transluminal percutánea (ACTP) ha provo-
cado la aparición de un evento conocido como fenó-
meno de no refl ujo. Este suceso ha sido defi nido como 
la incapacidad para reperfundir el tejido miocárdico 
previamente isquémico, a pesar de abrir la arteria que 
irriga dicho territorio. Su presencia está asociada a un 
mal pronóstico.3 

Los mecanismos descritos que explican su pre-
sentación son la disminución del calibre de la micro-
vasculatura, la presencia de edema intersticial, la 
agregación de los componentes celulares sanguíneos, 
la trombosis y la constricción de las arteriolas.4

El daño miocárdico ocasionado por la reperfusión 
aparece como un efecto secundario a la producción de 
radicales libres de oxígeno, la liberación de factor tisu-
lar activo de la placa rota y la vasoconstricción corona-
ria mediada por neurotransmisores alfa-adrenérgicos.5 

El inicio del fenómeno de no refl ujo es súbito y 
dramático. El paciente refi ere dolor torácico y existe 
compromiso hemodinámico inmediato: el electrocar-
diograma (ECG) permite detectar la reelevación del 
segmento ST y la aparición de nuevas ondas Q.6 Para 
establecer su presencia, se necesita de la ecocardio-
grafía contrastada, aunque también puede ser utili-
zada la escala de fl ujo TIMI o la resonancia magnética 
contrastada.5,7

Su ocurrencia es frecuente durante la intervención 
coronaria primaria (ICP) por IAM; cuando se usa 
la escala de fl ujo TIMI para su detección, es de 12 a 
25 %; pero cuando se utiliza la ecocardiografía con-
trastada varía de 34 a 39 %.8 Su existencia afecta el 
pronóstico cardiaco, ya que condiciona complicacio-
nes severas, desde insufi ciencia cardiaca complicada 
hasta arritmias fatales; ambas situaciones condicio-
nan una mayor mortalidad.7
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Introducción: el fenómeno de no refl ujo es un evento 
común en sujetos con infarto agudo al miocardio con 
elevación del ST (IAM-CEST) que son sometidos a 
intervención coronaria percutánea primaria. El objetivo 
de este artículo es determinar la incidencia acumulada 
del fenómeno de no refl ujo y algunos predictores rela-
cionados con su presentación. 
Métodos: se analizaron retrospectivamente los repor-
tes de 71 pacientes con IAM-CEST. Los sujetos fue-
ron categorizados entre aquellos con fenómeno de no 
refl ujo y quienes no lo presentaron; los hallazgos clíni-
cos de ambos grupos fueron comparados. Los facto-
res predictores fueron identifi cados mediante análisis 
de regresión logística.
Resultados: se identifi caron 20 pacientes con fenó-

meno de no refl ujo (incidencia acumulada: 28.1 %) y 
51 con reperfusión adecuada. En el análisis univariado 
se relacionaron con el fenómeno de no refl ujo: CPK 
MB ≥ 160 UI/L, clase de Killip ≥ II, fl ujo TIMI 0, tener ≥ 2 
ondas Q en el ECG, método de reperfusión utilizado 
y presencia de trombo intracoronario. Los análisis de 
regresión logística multivariada identifi caron como pre-
dictores a la clase de Killip ≥ II (RM = 9.3, p = 0.008), 
≥ 2 ondas Q en el ECG (RM = 1.8, p = 0.05), angioplas-
tia exclusiva como método de reperfusión empleado 
(RM = 19.9, p = 0.017) y presencia de trombo intraco-
ronario (RM = 11.9, p = 0.008).
Conclusión: la detección anticipada del fenómeno de 
no refl ujo permitirá establecer medidas tendientes a 
disminuir su presentación.

Los principales predictores del fenómeno de no 
refl ujo que han sido descritos son múltiples, entre 
ellos están la edad ≥ 60 años, la presencia de ≥ 2 ondas 
Q en el ECG, la clase Killip ≥ II, la presencia de hiper-
glucemia ≥ 160 mg/dL al ingreso, la hipercolestero-
lemia ≥ 220 mg/dL, la CPK ≥ 2,000 UI/L, un tiempo 
puerta-balón ≥ 4 horas, el fl ujo TIMI 0 previo a la ICP, 
la presencia de trombo intracoronario, la longitud de 
la lesión (≥ 13.5 mm) y la angioplastia sola como 
método de reperfusión utilizado, entre otros.9,13,20

Nuestros objetivos fueron determinar la inciden-
cia acumulada de fenómeno de no refl ujo en sujetos 
que tuvieron IAM con elevación del ST (IAM-CEST) 
y necesidad de ICP, así como detectar algunos pre-
dictores relacionados con su existencia.

Métodos

Este estudio tuvo como sede al servicio de Cardio-
logía del Hospital Civil de Guadalajara “Dr. Juan I. 
Menchaca”, que es un hospital-escuela localizado en 
el Occidente de México. 

Mediante el análisis retrospectivo se incluyeron 
320 pacientes que tuvieron necesidad de una ACTP 
durante el periodo de tiempo comprendido entre el 
primero de enero del 2005 y el 31 de diciembre de 
2008. Fueron considerados todos los sujetos mayores 
de 18 años y que tuvieron IAM.

El diagnóstico de IAM se estableció ante la pre-
sencia de dolor precordial opresivo, transfi ctivo 
y continuo ≥ 30 minutos, elevación del segmento 
ST ≥ 2 mm en al menos dos derivaciones electro-
cardiográfi cas continuas o elevación sérica del límite 
superior normal de CPK y CPK MB.9

El seguimiento retrospectivo se hizo a través 
del expediente clínico. Solamente fueron conside-
radas aquellas historias clínicas que contaban con 
el reporte completo de los hallazgos de la ACTP, al 

igual que con niveles séricos de glucosa, colesterol 
total, triglicéridos, CPK y CPK-MB a su ingreso al 
servicio de Urgencias. Los sujetos con presencia de 
cardiopatía congénita, IAM sin elevación del seg-
mento ST, angina inestable, terapia trombolítica 
previa, insufi ciencia renal crónica estadio IV o V e 
insufi ciencia hepática no fueron considerados para 
el análisis fi nal.

Para establecer el diagnóstico del fenómeno de no 
refl ujo se usó la escala de fl ujo TIMI10 y se defi nió 
como la presencia de fl ujo TIMI ≤ 2 después de la 
ACTP en ausencia de obstrucción macrovascular.8

La re-elevación del ST fue la elevación adicional 
y persistente (al menos por una hora) ≥ 2 mm en el 
ECG posterior a la ICP, comparado con el ECG pre-
vio a la intervención.9

La detección angiográfi ca de trombo intracorona-
rio se hizo al observar un defecto de llenado distal 
con corte abrupto del medio de contraste a nivel dis-
tal en la arteria coronaria relacionada al infarto.8

Finalmente, los pacientes fueron categorizados de 
acuerdo con el resultado de la ICP como: a) sin fenó-
meno de no refl ujo (es decir, con fl ujo coronario epi-
cárdico adecuado) o b) con fenómeno de no refl ujo.

El análisis estadístico se realizó mediante la 
prueba de 2 o la  prueba exacta de Fisher, según 
se requirió, para comparar variables cualitativas de 
grupos independientes. En cuanto a la comparación 
de variables cuantitativas de grupos independien-
tes con distribución normal, se usó la prueba t de 
Student. Los riesgos se estimaron mediante razón 
de momios (RM) y fueron analizados por medio de 
regresiones logísticas. Un valor de p ≤ 0.05 se consi-
deró estadísticamente signifi cativo. Los análisis han 
sido hechos con el programa SPSS (versión 18.0 para 
Windows). 

El Comité de Ética e Investigación del Hospital 
Civil de Guadalajara “Dr. Juan I. Menchaca” aprobó 
el presente estudio.
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Resultados

Durante el periodo de revisión, se identifi caron 96 
sujetos con IAM-CEST, de los cuales 71 cumplie-
ron con los criterios de inclusión. La edad media de 
los sujetos fue de 58.5 años ± 12 (límites de 33 a 90 
años); el sexo masculino mostró mayor frecuencia de 
afectación. La frecuencia global del fenómeno de no 
refl ujo fue 28.1 % (20 sujetos), 12.6 % para el grupo 
con angioplastia sola, 11.2 % para angioplastia más 
stent y 4.2 % para el grupo con stent directo. Según el 
método de reperfusión utilizado, el mayor porcentaje 
de fenómeno de no refl ujo fue observado en los pacien-
tes sometidos a angioplastia sola (9/12, 75 %). En cam-
bio, el menor porcentaje se observó tanto en el grupo 
con angioplastia más stent (8/39, 20.5 %) como en el 
que tenía stent directo (3/20, 15 %). Los 51 pacientes 
restantes (71.9 %) fueron clasifi cados con fl ujo epicár-
dico normal.

El cuadro I muestra las características de la pobla-
ción de estudio. No se observó diferencia signifi cativa 
entre los subgrupos de pacientes en cuanto a la distri-
bución por edad, sexo, antecedentes, localización del 
infarto, tiempo de isquemia, antecedente de angina, 
niveles de glucosa, colesterol, triglicéridos y CPK 
séricos. Comparativamente, el grupo de pacientes con 
fenómeno de no refl ujo tuvo mayor nivel de CPK-MB, 
mayor número de ondas Q y de frecuencia en la reele-
vación del ST que el grupo con reperfusión adecuada. 
Asimismo, la clase Killip estuvo fuertemente asociada 
a la presencia del fenómeno de no refl ujo, principal-
mente en los pacientes con clase Killip ≥ II. También 
hubo asociación del grupo sin refl ujo con la media del 
número de ondas Q observadas en el ECG (≥ 2 ondas 
Q en promedio).

Los datos de la coronariografía revelaron que el 
fl ujo TIMI 0 antes de la ACTP fue signifi cativamente 
más frecuente en el grupo de pacientes con fenómeno 
de no refl ujo (p = 0.04). La presencia de trombo intra-
coronario, así como la realización de angioplastia sola 
también se asociaron con mayor frecuencia al fenó-
meno de no refl ujo. El haber usado stent directo o 
angioplastia más stent no fueron predictores del fenó-
meno de no refl ujo, RM de 1.72 (IC 95 % 0.38-295; 
p = 0.19).

En el cuadro II se muestra que los predictores del 
fenómeno de no refl ujo fueron la elevación de CPK-
MB, la clase de Killip, el fl ujo TIMI 0 antes de la 
ACTP, la presencia de dos o más ondas Q en el ECG, 
el método de reperfusión utilizado y el trombo intra-
coronario. El análisis multivariado de regresión logís-
tica reveló que la clase de Killip, el número de ondas 
Q en el ECG, la presencia de trombo intracoronario y 
el método de reperfusión usado permanecieron como 
predictores independientes del fenómeno de no refl ujo.

Discusión

En nuestra región geográfi ca no existe información 
previa que aborde la incidencia del fenómeno de no 
refl ujo en pacientes con IAM-CEST con necesidad de 
ICP y sus predictores, por lo que este informe, además 
de ser el primero, se hizo en el contexto de un hospi-
tal-escuela que brinda atención médica a la población 
abierta procedente del Occidente de México.

La frecuencia del fenómeno de no refl ujo en este 
estudio fue de 28.1 % y mostró un comportamiento 
signifi cativamente menor cuando el método de reper-
fusión usado requirió de la aplicación de un stent. 
Esta cantidad es consistente con los hallazgos repor-
tados en estudios previos,3,5,9,12,13 en los que las varia-
ciones que han sido observadas dependen tanto del 
comportamiento de la población estudiada como de 
los métodos usados para detectar el fenómeno de no 
refl ujo. Cuando es utilizada la ecocardiografía con-
trastada para su detección, esta cifra se incrementa 
(de 34 a 39 %),8 pues esta técnica permite detectar 
nuevas zonas de no refl ujo que no pueden ser evalua-
das mediante la escala de fl ujo TIMI, ya que la perfu-
sión microvascular puede estar reducida en pacientes 
con fl ujo TIMI 3.4,6 En nuestro hospital, usar la escala 
de fl ujo TIMI no solamente permitió establecer el 
diagnóstico, sino que también favoreció la resolución 
del problema, pues esta técnica permite visualizar la 
arteria relacionada al infarto en su totalidad, identi-
fi ca la presencia de trombos intracoronarios, demues-
tra la existencia de vasoespasmo distal y, sobre todo, 
libera la obstrucción.5

La mayoría de los predictores del fenómeno de 
no refl ujo identifi cados en nuestro estudio son con-
cordantes con los encontrados en otras investigacio-
nes cuya metodología es similar.9,12-14 Por otro lado, 
predictores como la localización del infarto, la pre-
sencia de angina pre-infarto, la hipercolesterolemia 
y los niveles elevados de CPK no guardaron asocia-
ción. Esta misma observación ya ha sido previamente 
reportada.13

Es sabido que la zona de no refl ujo se correlaciona 
notoriamente con el área de necrosis; la presencia de 
mayor número de ondas Q implica mayor daño trans-
mural y, por lo tanto, un área de alto riesgo para la 
presentación del fenómeno de no refl ujo.9

Kloner et al.15 afi rmaron que esta alteración ya 
está establecida previamente a la reperfusión y que 
solamente falta activarla por medio de la ICP. Férez 
Santander et al.3 encontraron que el daño al endote-
lio vascular coronario comienza desde los primeros 
minutos de iniciada la reperfusión y que esta pro-
gresa con el tiempo. Esta disfunción endotelial es el 
punto de partida para la presentación del fenómeno 
de no refl ujo. La extensión del IAM provocará mayor 
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Cuadro I Características de los pacientes con y sin fenómeno de no refl ujo

Total
n = 71

Refl ujo
n = 51

No refl ujo
n = 20

p

n % n % n %

Edad* ≥ 60 años  32 45.1  22 45.1  10 50.0 0.60

Sexo 0.10

Masculino  56 78.9  43 84.3  13 65.0

Femenino  15 21.1  8 15.7  7 35.0

Historia personal

Diabetes mellitus  25 35.2  16 31.4  9 45.0 0.28

Hipertensión arterial  29 40.8  22 43.1  7 35.0 0.53

Hiperlipidemia  3 4.2  2 3.9  1 5.0 0.99

Tabaquismo  54 76.1  41 80.4  13 65.0 0.22

Localización del infarto 0.26

Anterior  25 35.2  20 39.2  5 

Inferior  46 64.8  31 60.8  15

Angina pre-infarto  19 26.8  14 27.5  5 25 0.83

Clase Killip < 0.0001

 I  45 63.4  42 82.3  3 15.0

 II  21 33.8  8 15.7  16 80.0

 III -- -- -- -- -- --

 IV  2 2.8  1 2.0  1 5.0

Flujo TIMI 0 antes de la ACTP  47 66.2  30 58.8  17 85.0 0.04

Trombo intracoronario  35 49.3  18 35.3  17 85.0 < 0.0001

Método de reperfusión

Angioplastia  12 16.9  3 5.9  9 45.0 0.001

Angioplastía + stent  39 54.9  31 60.8  8 40.0

Stent directo  20 28.2  17 33.3  3 15.0

Uso fi nal de stent  59 83.1  48 94.1  11 55.0 < 0.0001

Re-elevación segmento ST  9 12.7  3 5.9  6 30.0 0.01

Número de ondas Q en ECG, 
media ± DE

1.8 ± 1.3 1.5 ± 1.4 2.6 ± 0.59 < 0.001

Tiempo de isquemia (h), media ± DE 11.5 ± 7.75 10.75 ± 7.5 13.5 ± 8.5 0.18

Glucosa (mg/dL), media ± DE 211.8 ± 103 204.04 ± 92 231.6 ± 126 0.31

Colesterol (mg/dL), media ± DE 177.3 ± 40 179.2 ± 41 172.4 ± 39 0.53

Triglicéridos (mg/dL), media ± DE 183.6 ± 115 185.9 ± 126 177.8 ± 82 0.79

CPK (U/l), media ± DE 2540.6 ± 1617 2525.7 ± 1753 2578.4 ± 1246 0.90

CPK MB (U/l), media ± DE 145.6 ± 113 127.7 ± 98 191.2 ± 138 0.03

*En relación con la edad (en años), la media ± DE para el total fue de 58.5 ± 12, para el grupo con refl ujo 57.8 ± 13, y para el grupo con 
no refl ujo 60.4 ± 11, con una p = 0.43
Comparación de proporciones con la prueba 2

Comparación de medias con la prueba t de Student 
ACTP = angioplastia coronaria transluminal percutánea; DE = desviación estándar; ECG = electrocardiograma; CPK = creatinfosfoqui-
nasa; CPK MB = fracción MB de la creatinina fosfoquinasa
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insufi ciencia cardiaca y los pacientes con clase 
Killip ≥ II presentarán más fácilmente esta com-
plicación. Estas evidencias podrían justifi car que el 
fenómeno de no refl ujo ya estaba establecido antes 
de la reperfusión.

Los hallazgos de Yip et al.12 demostraron que 
los sujetos que tenían trombos intracoronarios más 
grandes presentaban menor frecuencia de fenómeno 
de no refl ujo, siempre y cuando el tiempo para la 
reperfusión fuera ≤ 4 horas. En las primeras horas 
del infarto el trombo es rico en plaquetas y más 
fácil de destruir con medicamentos. Al prolongarse 
el tiempo para realizar la reperfusión, el trombo 
tiene una mayor cantidad de eritrocitos y adquiere 
una consistencia más fi rme; entonces, dicho trombo 
tiende a fragmentarse con el balón de angioplastia, 
lo cual conduce a la embolización distal y podría 
explicar la mayor ocurrencia de fenómeno de no 
refl ujo en pacientes con reperfusión tardía.13

Al evaluar el papel de la hiperglucemia como un 
predictor de fenómeno de no refl ujo, nos encontra-
mos con que a diferencia de los resultados obteni-
dos por Iwakura et al.,16 los nuestros no permitieron 
establecer una asociación, por lo que son concordan-
tes con aquellos reportados previamente por Mon-
teiro et al.17 La hiperglucemia aguda se asocia con 
el fenómeno de no refl ujo y con el contexto de una 
recanalización angiográfi camente satisfactoria. Una 
explicación de por qué ambos grupos aquí estudia-
dos tuvieron hiperglucemia puede ser encontrada en 
la posibilidad de que los sujetos en realidad fueran 
diabéticos o hayan tenido intolerancia a la glucosa; 
este último hallazgo es frecuente entre los pacien-
tes con IAM sin diagnóstico previo de diabetes,17 
es decir, el IAM puede ser el revelador de una into-
lerancia a la glucosa o de una diabetes mellitus 
preexistente.18 En los sujetos con IAM-CEST, la 
hiperglucemia aguda se asocia con disminución del 

Cuadro II Factores predictores del fenómeno de no refl ujo

Análisis univariado Análisis multivariado*

Modelo no ajustado† Modelo ajustado‡

RM IC 95 % p RM IC 95 % p RM IC 95 % p

Edad (años) 1.02 0.98 a 1.06 0.42 0.98 0.89 a 1.08 0.72 -- -- 0.87

Sexo femenino 2.9 0.9 a 9.5 0.08 8.1 0.71 a 92.80 0.09 -- -- 0.07

Diabetes 1.8 0.6 a 5.2 0.28 -- -- -- -- -- --

Hipertensión 0.7 0.2 a 2.1 0.53 -- -- -- -- -- --

Hiperlipidemia 1.3 0.1 a 15.1 0.84 -- -- -- -- -- --

Tabaquismo 0.45 0.1 a 1.4 0.18 -- -- -- -- -- --

CPK MB 1.005 1.0 a 1.009 0.042 1.005 0.99 a 1.02 0.41 -- -- 0.46

Clase de Killip 9.6 2.9 a 32.1 < 0.0001 8.2 1.2 a 54.4 0.03 9.3 1.8 a 48.4 0.008

Flujo TIMI 0 antes 
de AC

3.97 1.03 a 15.3 0.045 0.75 0.05 a 10.5 0.83 -- -- 0.93

Número de ondas Q 
en el ECG

2.1 1.3 a 3.5 0.004 2.05 1.03 a 4.07 0.04 1.8 1.01 a 3.4 0.05

Método de 
reperfusión§ 

13.1 3.0 a 56.5 0.001 12.6 1.2 a 127.26 0.03 19.9 1.7 a 233.1 0.017

Trombo 
intra-coronario

10.4 2.7 a 40.3 0.001 13.7 1.7 a 109.45 0.01 11.9 1.9 a 75.4 0.008

*Factores predictores identifi cados por regresión logística
†Para el modelo no ajustado se incluyeron aquellas variables que mostraron signifi cación estadística en el análisis univariado. Adicional-
mente, se agregó edad y sexo
‡Para el modelo ajustado se ajustó por edad, sexo, CPK y fl ujo TIMI (no se muestran las RM)
§Angioplastía frente a stent
RM = razón de momios; IC 95 % = intervalo de confi anza al 95 %; CPK MB = fracción MB de la creatinina fosfoquinasa; AC = angiografía 
coronaria; ECG = electrocardiograma
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fl ujo TIMI 3 antes de la ICP, en comparación con 
lo que ocurre con los pacientes que tienen glucosa 
normal.17 La hipótesis más aceptada sobre la causa 
de hiperglucemia en los sujetos infartados es la rela-
cionada con el estrés peri-infarto y la secreción exce-
siva de catecolaminas, así como con el aumento del 
consumo de oxígeno debido a la inhibición parcial de 
la secreción de insulina y a la liberación de ácidos 
grasos, glucógeno, cortisol y glucagón.17,19

El fl ujo TIMI ≤ 2 después de la ICP puede ser 
causado por una disfunción sostenida del endotelio 
microvascular en la región isquémica.14 Esta altera-
ción es la base fi siopatológica del fenómeno de no 
refl ujo. Disminuye el calibre de los capilares por 
edema en las células endoteliales y parenquimatosas, 
aparece edema intersticial, se reduce la liberación 
de óxido nítrico, lo cual provoca ausencia de relaja-
ción del músculo liso y vasoconstricción persistente. 
La luz vascular se obstruye, hay agregación de los 
componentes celulares sanguíneos, principalmente 
plaquetas y neutrófi los, para fi nalmente condicionar 
trombosis.3-5 Al comprometerse el fl ujo coronario 
por edema, vasoconstricción y agregación celular 
aumenta la isquemia y aparece el fenómeno de no 
refl ujo.

Algunos sujetos con fenómeno de no refl ujo tuvie-
ron fl ujo TIMI 3 antes de presentarlo y subsecuen-
temente se observó reelevación del ST posterior a 
la ACTP. Este hallazgo es atribuible a la disfunción 
microvascular ya existente, exacerbada por la inter-
vención y producida por la liberación de una placa 
ateromatosa o trombo intracoronario.14 Los diferen-
tes estudios existentes han mostrado controversia al 
asociar el fl ujo TIMI 0 con el fenómeno de no refl ujo. 
Así, algunos estudios encontraron relación9,13,20 y 
otros tantos no.14,21 El motivo que encontramos para 
explicar la pobre asociación entre el fl ujo TIMI 0 pre-
vio a la ICP y el fenómeno de no refl ujo fue la eva-
luación que se hizo del fl ujo TIMI, ya que fue hecha 
por más de un investigador21 y no existió el apoyo 
diagnóstico con la ecocardiografía contrastada para 
confi rmar o descartar su existencia.9,20

Un hallazgo angiográfi co reiteradamente obser-
vado fue la asociación entre el trombo intracoronario 
y la presencia del fenómeno de no refl ujo, aunado a 
la angioplastia sola como método de reperfusión y 
mecanismo desencadenante.12-14,22,23 Nuestros resul-
tados comprobaron dicha observación. Dos patrones 
obstructivos aparecen en las arterias relacionadas 
al infarto: la ruptura de placas ateromatosas no 
signifi cativas y la estenosis severa, ocasionada por 
vasoespasmo coronario sostenido.14,22 Las placas 
ateromatosas están compuestas por un centro necró-
tico, neutrófi los, macrófagos, plaquetas, cristales de 
colesterol y complejos de fi brina viejos y frescos.14

Tanto Kirma et al.13 como Tanaka et al.14 coinci-
den al afi rmar que la longitud de la obstrucción es un 
mejor predictor de no refl ujo que las características de 
la placa ateromatosa, pues la presencia de un trombo 
≥ 13.5 mm es un fuerte predictor independiente (RM 
de 5.1, p < 0.001). Otros hallazgos que también están 
asociados al fenómeno de no refl ujo fueron el porcen-
taje de estenosis ≥ 95 % antes de la ICP,20 el diámetro 
de la luz de referencia ≥ 4 mm,12 el patrón radiológico 
angiográfi co con el vaso amputado,12,13 el acúmulo 
de varios trombos, la presencia de trombo fl otante > 
5 mm proximal a la oclusión y el estancamiento del 
medio de contraste distal a la obstrucción. Después de 
abrir la lesión los trombos son destruidos y se despla-
zan a nivel distal, activando más plaquetas y, además, 
la cascada de la coagulación.12

El uso de stent disminuyó el riesgo de presentar 
el fenómeno de no refl ujo; más aún si es colocado 
de forma directa. Los mecanismos propuestos que 
explican el bajo índice son dos. Por un lado, la ausen-
cia de dilatación previa a la colocación, la cual dis-
minuye la probabilidad de que el trombo o la placa 
sean desplazados con la subsecuente embolización 
distal. La otra explicación del efecto preventivo es 
la forma tan compacta y completa de la cubierta del 
trombo que tiene la aplicación directa, ya que con la 
aplicación directa del stent no se rompe el trombo 
sino que se comprime. Los resultados de esta inves-
tigación mostraron concordancia con Kirma et al.13 
y Antoniucci et al.,24 quienes observaron que el uso 
del stent disminuyó la frecuencia del fenómeno de 
no refl ujo comparativamente con la angioplastia 
sola. 

Algunas limitaciones de nuestro estudio deben 
ser mencionadas; la principal está relacionada con 
las limitantes propias de los estudios retrospecti-
vos; pero es la base para la realización de futuras 
investigaciones, como la comparación entre los 
pacientes con o sin fenómeno de no refl ujo según el 
tratamiento utilizado; la asociación entre los niveles 
de glucosa y la enfermedad coronaria trivascular; 
el porcentaje de resolución del segmento ST según 
el método de reperfusión utilizado; los predictores 
asociados a algún método específi co de reperfusión; 
la relación entre los resultados de la intervención 
coronaria temprana y tardía, entre otros. Otra limi-
tante fue la carencia de información con los auxi-
liares de diagnóstico en los pacientes incluidos, ya 
fuera por faltantes en los expedientes o por falta de 
recursos económicos, situación que se vio refl ejada 
en un número limitado de pacientes. En consecuen-
cia, el diseño de estudios con carácter prospectivo 
permitirá obtener conclusiones más certeras sobre 
la infl uencia que juegan los diferentes predictores en 
la presentación del fenómeno de no refl ujo. Por otro 
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lado, la metodología para la angiografía coronaria 
fue la misma; sin embargo, pudieron existir diferen-
cias entre observadores para califi car el fl ujo TIMI 
y decidir cuál método de reperfusión utilizar. Dicho 
evento no se pudo controlar, dadas las característi-
cas del diseño de la investigación. 

El estándar de oro para la identifi cación del fenó-
meno de no refl ujo es la ecocardiografía miocárdica 
contrastada.4 En este hospital no se cuenta con esta 
tecnología, por lo que para el diagnostico se usó 
la escala de fl ujo TIMI, que también está descrita 
como una herramienta apropiada.

Conclusión

Los hallazgos aquí obtenidos permiten estratifi car a 
los pacientes a través de la detección de los predicto-
res del fenómeno de no refl ujo e identifi car a los suje-
tos con mayor riesgo para establecer las precauciones 
farmacológicas e intervencionistas necesarias.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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