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Evolucién a medio plazo de la perfusion miocardica
y remodelado ventricular después del infarto agudo

de miocardio
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La mortalidad de los pacientes con infarto agudo de
miocardio ha disminuido de forma evidente en los dlti-
mos afios, probablemente como consecuencia de una
mads frecuente y rdpida administracién del tratamiento
de reperfusién y de un mayor uso de fairmacos coadyu-
vantes con efectos favorables sobre el prondstico’. Sin
embargo, sigue habiendo pacientes con una mala evo-
lucién clinica, que estd estrechamente ligada, entre
otros factores, con el tamafio del infarto y la aparicién
de insuficiencia cardiaca en la fase aguda'?. Es bien
sabido que uno de los principales riesgos que afrontan
los pacientes con infartos extensos que superan la fase
hospitalaria es el de desarrollar durante los meses si-
guientes dilatacién y disfuncién ventricular progre-
sivas®. Este proceso de remodelado del ventriculo
izquierdo, aunque podria tener una finalidad compen-
satoria, en su origen se asocia con frecuencia con la
aparicién o el agravamiento de la insuficiencia cardia-
ca y con una mayor mortalidad®.

Por otra parte, es también conocido que una propor-
cién importante de los pacientes con infarto agudo de
miocardio con tratamiento recanalizador con éxito
aparente en la evaluacién angiografica tienen alterada
la perfusién miocardica*!'. Este hallazgo se ha asocia-
do con una falta de recuperacién funcional y con una
evolucion hacia la expansion de la zona infartada y la
dilatacién y disfuncién ventricular global, asi como
con una mayor incidencia de complicaciones clinicas
en el seguimiento*!!,

En qué medida la falta de normalizacién de la perfu-
sion tisular después del tratamiento recanalizador en el
infarto agudo de miocardio es un mero reflejo de la
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existencia de una necrosis masiva en la zona en riesgo,
o puede tener por sf misma efectos deletéreos sobre la
supervivencia de los miocitos, es objeto de debate. A
favor de la primera interpretacion esta el hecho de que
en modelos experimentales es posible observar un
dafio tisular masivo ya desde las primeras horas, e in-
cluso minutos, después de la reperfusién'?'4, asi como
que las zonas con defectos de perfusion suelen mostrar
falta de viabilidad*’. Por otro lado, la observacion en
animales de experimentacién de un deterioro progresi-
vo de la perfusiéon microvascular durante las primeras
horas después del infarto! irfa a favor de su potencial
influencia en el tamafio final de la necrosis y, por tan-
to, de su consideracién como una diana terapéutica en
sf misma. Ademds, en algunos estudios, la obstruccién
microvascular ha logrado predecir la aparicién de
complicaciones, con independencia del tamafio del in-
farto’. Sin embargo, las estrategias encaminadas a dis-
minuir el dafio microvascular después de la reperfu-
si6én han mostrado resultados dispares!3!416:17,

Dejando aparte estas controvertidas implicaciones
terapéuticas, estd claro que la evaluacién de la perfu-
sion miocdrdica tiene connotaciones prondsticas tras
el infarto, por lo que en los dltimos afios ha sido obje-
to de atencién preferente. Sin olvidar que la resolu-
cién rdpida y completa de la elevacién del segmento
ST en el electrocardiograma tras el tratamiento de re-
perfusién es muy indicativa de la normalizacién de la
perfusion tisular, ésta se puede estimar mediante mé-
todos mas sofisticados, como el andlisis del patrén del
flujo coronario o, de modo mas directo, por técnicas
de imagen como la angiografia, la ecocardiografia
con contraste y la resonancia magnética (RM) cardia-
Ca4_”'l4’18.

En contraste con las pocas dudas que hay acerca de
las implicaciones prondsticas adversas de la perfusion
miocdrdica inadecuada inmediatamente después del
tratamiento recanalizador en el infarto, la evolucién a
medio o largo plazo de la perfusioén tisular y las con-
notaciones clinicas de esta evolucién son poco conoci-
das. Mediante el andlisis de las secuencias de primer
paso de gadolinio con RM cardiaca se ha descrito en
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modelos animales que las 4reas de hipoperfusién au-
mentan durante las primeras 48 h de la reperfusion’® y
se mantienen estables hasta el noveno dia'®. En huma-
nos estudiados con la misma técnica, Taylor et al® ob-
servaron una mejoria de la perfusiéon microvascular a
los 3 meses del infarto respecto al examen realizado en
las primeras horas®. Bodi et al'' han descrito reciente-
mente una normalizacién de la perfusion a los 6 meses
en el 62% de los segmentos que estaban hipoperfundi-
dos tras la primera semana, mientras que el resto de
los segmentos persistian las alteraciones. Ademads, en
un pequefio nimero de segmentos la perfusién en este
intervalo incluso empeor6!!. Se han obtenido resulta-
dos similares con ecocardiografia tras la inyeccién in-
tracoronaria o intravenosa de contraste. Asi, en una
proporcidn variable de pacientes se han observado me-
jorias de la perfusién miocdrdica segmentaria entre el
momento inmediatamente posterior a la reperfusiéon y
el noveno dia® o el mes*, y también entre el primer dia
y el mes posterior al infarto’. Por contra, se ha descrito
que los defectos de perfusion observados en la fase
aguda del infarto en las secuencias tardias de RM den-
tro de las zonas con captacién aumentada de gadolinio
desaparecen en los meses siguientes’.

En este nimero de REVISTA ESPANOLA DE CARDIOLO-
Gia, Bodi et al® presentan los datos de la evolucién de
la perfusién miocdrdica analizada mediante ecografia
con inyeccién intracoronaria de contraste en 47 pa-
cientes con un primer infarto reperfundido con éxito,
flujo coronario normal en la fase aguda y al sexto mes,
y un curso clinico no complicado. En el examen ini-
cial, realizado pocos dias después del infarto, se obser-
varon anomalias de la perfusién miocdardica en 20 pa-
cientes, en 10 de los cuales la perfusion se normalizé
al sexto mes y en 10 persisti6 alterada. Estas propor-
ciones son muy similares a las observadas por Galiuto
et al’” en un menor nimero de pacientes estudiados con
ecocardiografia tras la inyeccién intravenosa de con-
traste y, obviamente, también concuerdan con las ob-
servaciones basadas en los estudios con RM de primer
paso realizadas de manera reciente por los autores del
presente articulo en un subgrupo importante de los pa-
cientes incluidos en el trabajo actual'!.

A diferencia de algunos estudios previos*¢%19 en
este trabajo, la perfusién anormal inicial no se asocid
de forma significativa con una mayor dilatacion o una
peor evolucién funcional del ventriculo izquierdo entre
el primer y el segundo examen. Aunque no puede des-
cartarse que con una serie mas amplia se hubieran ob-
servado diferencias, no parece haber ninguna tenden-
cia en este sentido. Probablemente, el momento del
examen inicial puede haber influido en este aspecto,
ya que en la mayoria de esos estudios previos el pri-
mer examen fue mas precoz, dentro de las primeras 24
h*%8 mientras que en el presente estudio se realiz6 por
término medio 4 dias después del infarto, momento en
el que el volumen telediastdlico ya era significativa-

mente mayor en los pacientes con perfusiéon anormal
que en el resto. Ademads, respecto a la evolucién fun-
cional, s6lo disponemos de los datos de la fraccién de
eyeccién global, pero no de un andlisis detallado seg-
mento a segmento que podria haber mostrado diferen-
cias.

Una informacién importante del presente estudio es
que los pacientes con defectos persistentes tendieron a
presentar dilatacién ventricular en el seguimiento,
mientras que los que normalizaron la perfusién mos-
traron la tendencia contraria. Aunque estas diferencias
no llegaran a ser significativas, estdn en la linea de es-
tudios previos’ e indican que la persistencia de una
perfusion alterada podria influir en el remodelado ven-
tricular. Sin embargo, sélo a partir de esta asociacién
no puede establecerse con seguridad una relacion cau-
sa-efecto y no se puede descartar que ambos fenéme-
nos vayan paralelos en la evolucién de los infartos, o
incluso que en algiin caso la presencia de defectos de
perfusién tardios pueda ser secundaria a la propia dila-
tacién ventricular, con frecuencia asociada con presio-
nes diastélicas muy elevadas que podrian dificultar la
perfusién microvascular, en especial en el subendocar-
dio.

Los autores merecen ser felicitados por una rigurosa
seleccién de los pacientes y un estudio exhaustivo que
ha permitido obtener abundante y valiosa informacidn.
Sin embargo, como ellos mismos reconocen, estos
mismos criterios de seleccion limitan la extrapolacién
de los resultados a poblaciones no seleccionadas de
pacientes con infarto.

En conclusién, junto con algunos estudios previos,
estos resultados muestran claramente, como subrayan
los autores, que la alteracion de la perfusién puede
persistir a medio plazo en el infarto agudo de miocar-
dio reperfundido. Quiza la mayor sensibilidad de la
ecocardiografia sobre la RM y de las técnicas de pri-
mer paso sobre las secuencias tardias pueda explicar
la observacién de esta alteracién crénica de la per-
fusién en los estudios que han usado estas técni-
cas®311.20 y ]a desaparicion sistemadtica de los defectos
descrita en la deteccién tardia mediante RM°. En
nuestra opinién, también es un hecho destacable que
la perfusiéon mejore desde el cuarto dia al sexto mes
en aproximadamente la mitad de los pacientes. Las
razones por las cuales esta mejoria ocurre en unos
pacientes y no en otros no estan claras pero, teniendo
en cuenta la asociacién de la perfusion tardia con la
evolucién de los volimenes ventriculares, es un cam-
po de estudio de gran interés. El conocimiento de los
mecanismos de la mejoria tardia de la perfusién po-
dria servir para desarrollar estrategias terapéuticas
que potencien esta evolucidon favorable. Los autores
apuntan que la valoracién tardia de la perfusién mio-
cardica podria utilizarse en el futuro para seleccionar
a los pacientes candidatos para recibir tratamiento ce-
lular. Seria deseable que esto llegara a ser asi, pero
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por ahora, y mientras no se llegue a un consenso res-
pecto a la metodologia y las indicaciones de esta nue-
va y prometedora modalidad terapéutica®!, debemos
continuar tratando a nuestros pacientes con infartos
extensos con los diferentes farmacos que han demos-
trado ser utiles para mejorar el prondstico y limitar el
remodelado ventricular, con independencia del estado
de la perfusién microvascular'=.
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