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Perfusion miocardica alterada tras un infarto en pacientes
con flujo TIMI 3 mantenido. ¢{Sélo un fenédmeno agudo?
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Introduccion y objetivos. Se ha sefalado que la per-
fusién anormal analizada mediante resonancia magnética
cardiaca (RMC) es una alteracioén transitoria de la micro-
circulacion después de un infarto agudo de miocardio
(IAM) con flujo TIMI 3. Planteamos la hipétesis de que las
alteraciones de la perfusion miocardica pueden persistir
en los meses siguientes.

Métodos. Estudiamos 47 pacientes con un primer |AM
y flujo TIMI 3 mantenido mediante ecografia miocardica
con inyeccion intracoronaria de contraste (EMC) en la pri-
mera semana y el sexto mes postinfarto. Se consideré
que habia perfusion anormal mediante EMC si habia mas
de un segmento hipoperfundido.

Resultados. En la primera semana 20 pacientes mos-
traron perfusion anormal mediante EMC. En el sexto
mes, 10 pacientes presentaron perfusion anormal persis-
tente mediante EMC. Estos pacientes mostraron mayores
voliumenes ventriculares y peor fraccion de eyeccién en
la fase crénica (p < 0,01) mediante RMC.

Conclusiones. Mediante EMC pueden detectarse de-
fectos de la perfusidon que pueden persistir en fase croni-
ca y se relacionan con mayor dilatacion ventricular y peor
funcidn sistolica.

Palabras clave. Resonancia magnética. Ecocardiografia
miocédrdica de contraste. Infarto de miocardio. Perfusion.
Angioplastia.
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Abnormal Myocardial Perfusion After Infarction
in Patients With Persistent TIMI Grade-3 Flow.
Only an Acute Phenomenon?

Introduction and objectives. It has been suggested that
abnormal perfusion as derived from cardiovascular magnetic
resonance imaging (CMR) is a transient dysfunction of
microcirculation after myocardial infarction (MI) with TIMI 3
flow. We hypothesized that defects of myocardial perfusion
may persist during the following months.

Methods. Forty-seven patients with Ml and sustained
TIMI 3 flow underwent intracoronary myocardial contrast
echocardiography (MCE) 1 week and 6 months after
infarction. Abnormal perfusion by MCE was regarded as >
1 hypoperfused segment.

Results. At the first week, 20 patients showed abnormal
perfusion as derived from MCE. At the sixth month 10
patients displayed chronic abnormal perfusion. These
patients had greater left ventricular volumes and lower
ejection fraction at the sixth month by CMR (P<.01).

Conclusions. MCE detects perfusion defects which can
persist in chronic phase — this relates to more severe
systolic dysfunction and increased left ventricular volumes.

Key words: Magnetic resonance imaging. Myocardial
contrast echocardiography. Myocardial infarction. Perfusion.
Angioplasty.

Full English text available from: www.revespcardiol.org

INTRODUCCION

El principal objetivo del tratamiento del infarto agu-
do de miocardio (IAM) es restablecer la perfusion ti-
sular!. Incluso en pacientes con una arteria relacionada
con el infarto abierta, un defecto de perfusién micro-
vascular se asocia con un peor prondstico'=,
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La extension del defecto de perfusién puede variar
en los meses siguientes al IAM>®. Mediante resonan-
cia magnética cardiaca (RMC), la evolucién de la per-
fusion es controvertida. Mientras unos autores, espe-
cialmente a través del andlisis de las secuencias de
captacion tardia de gadolinio, han definido la perfu-
sién anormal como un fenémeno siempre transitorio
en pacientes con flujo TIMI 378, con el estudio de las
secuencias de primer paso se ha detectado que la alte-
racién de la perfusion puede hacerse crénica®'®. En el
umbral de la era de la medicina regenerativa!! es im-
portante clarificar si las alteraciones de la perfusién
miocardica pueden persistir en fase crdnica tras un
IAM con flujo TIMI 3 mantenido.

El método ideal para analizar la perfusiéon miocardi-
ca todavia no estd aclarado'. Con las limitaciones im-



ABREVIATURAS

EMC: ecograffa miocardica con inyeccién
intracoronaria de contraste.

IAM: infarto agudo de miocardio.

RMC: resonancia magnética cardiaca.

puestas por su cardcter invasivo, la ecografia miocardi-
ca con inyeccién intracoronaria de contraste (EMC)
permite evaluar de forma clara la perfusion y puede
ser una técnica de referencia®>'2.

Mediante EMC evaluamos la presencia de alteracio-
nes de la microcirculacién en fase crénica tras un
IAM, asi como su significado en relacién con la dilata-
cién ventricular y la funcion sistdlica.

METODOS
Grupo de estudio

Incluimos prospectivamente 67 pacientes consecuti-
vos con un primer IAM con elevacién del segmento
ST tratados con trombolisis dentro de las primeras 6 h
del inicio del dolor y a los que se realizé un cateteris-
mo cardiaco (con angioplastia si era necesario) antes
del alta. Los criterios de inclusién fueron: a) un curso
clinico estable sin complicaciones durante los prime-
ros 6 meses; b) enfermedad de un vaso con flujo TIMI
3 y estenosis residual < 50% en la arteria relacionada
con el infarto al final del cateterismo prealta y en el
sexto mes, y c¢) ausencia de contraindicaciones para la
RMC. Excluimos 20 pacientes por enfermedad multi-
vaso (10 casos), flujo TIMI < 3 (2 casos), reestenosis
(5 casos), claustrofobia (2 casos) y reinfarto (un caso).
Por lo tanto, el grupo de estudio final estaba compues-
to por 47 pacientes.

El estudio cumple la Declaracién de Helsinki y fue
aprobado por el comité de ética de nuestra institucion.
Todos los sujetos firmaron el consentimiento infor-
mado.

Los pacientes incluidos en el grupo de estudio
forman parte de un protocolo prospectivo en el que
se evaldan diferentes aspectos de la remodelacidn,
la perfusién y la viabilidad miocdrdica mediante
diferentes técnicas invasivas y no invasivas>>!%13,
Recientemente hemos analizado la evolucién de la
microcirculacion mediante secuencias de primer
paso de gadolinio con RMC en 40 pacientes de
esta serie’. Con 17 pacientes incluidos en este pro-
tocolo se realizé un andlisis preliminar de la evolu-
ciéon de la perfusion con EMC, angiografia y
RMCS. En el presente trabajo presentamos un and-
lisis mds exhaustivo de la evolucién de las anoma-
lias de la perfusién mediante EMC en un grupo de
47 pacientes.
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Cateterismo cardiaco

Se realizé 4 + 1 dias tras el [AM. Se efectué angio-
plastia de rescate dentro de las primeras 12 h tras la
trombolisis en 3 pacientes por dolor tordcico y eleva-
cion persistente del segmento ST. En estos 3 pacientes
se repiti6 el cateterismo antes del alta y los indices de
perfusion (tanto el flujo TIMI como la EMC) se deter-
minaron en ese momento.

La arteria relacionada con el infarto fue la descen-
dente anterior en 29 casos y la coronaria derecha en 18
casos. Se implanté un stent intracoronario en 41 pa-
cientes (87%) con estenosis residual > 50%. Al final
del cateterismo prealta todos los pacientes mostraron
un flujo TIMI 3 y estenosis residual < 50%. Se repitié
el cateterismo cardiaco a los 179 + 8 dias tras el IAM
y se confirmaron el flujo TIMI 3 y la estenosis resi-
dual < 50% en todos los pacientes incluidos.

Ecografia miocardica con inyeccion
intracoronaria de contraste

Al final del cateterismo cardiaco (tanto prealta como
en el sexto mes) se realizé la EMC de acuerdo con el
protocolo previamente establecido en nuestro laborato-
rio®. Se inyecté un bolo de 1 ml (concentracién 350
mg/ml) de Levovist (Schering AG, Alemania) seguido
de 5 ml de suero salino a través del catéter que canali-
zaba la arteria responsable del infarto para las vistas
paraesternal y apical. Se administraron bolos sucesivos
de 1 ml de contraste si era necesario. Tras mas de 100
estudios realizados no hemos detectado ningiin efecto
secundario. Las imagenes se registraron en tiempo real
y segundo armoénico, y se usé el ecocardiégrafo Ving
Med 750 (General Electrics, Estados Unidos); la ga-
nancia y la compresion se optimizaron en cada caso y
no se variaron durante los estudios.

Anadlisis de la ecografia miocardica con
inyeccion intracoronaria de contraste

Las imdgenes se digitalizaron y fueron analizadas en
dias separados por un observador experimentado que no
conocia el resultado del resto de las exploraciones. Se
capturaron las imdgenes con maxima intensidad de con-
traste en telesistole y se defini6 el drea de riesgo como la
que incluia los segmentos dependientes de la arteria rela-
cionada con el infarto en el modelo de 17 segmentos'*.
La cuantificacién de las imédgenes de perfusion se rea-
liz6 mediante el paquete informdtico MATLAB 6.5
(The Mathworks Inc., Estados Unidos)'?. Se defini6é
una regioén de interés en cada segmento; se sustrajo la
intensidad basal (unidades de videointensidad) y se
normalizo por la del segmento que mostraba contracti-
lidad normal y maxima intensidad (unidades de video-
intensidad), resultando en todos los casos un rango
normalizado de perfusion entre 0 y 1. De acuerdo con
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nuestra experiencia previa, definimos que un segmento
presentaba perfusién anormal si su rango normalizado
era < 0,752, Se consideré que un paciente tenia mala
perfusion en la zona infartada si mas de un segmento
mostraba perfusién anormal.

Se analizé la variabilidad intraobservador en 15 pa-
cientes respecto a la presencia o no de perfusién nor-
mal; estos estudios fueron evaluados 2 veces por el ob-
servador que cuantificé todos los datos con un espacio
entre ambos andlisis de al menos 3 meses. Con la me-
todologia descrita la variabilidad fue del 0%.

Resonancia magnética cardiaca

La RMC (1,5-Tesla, Sonata Magnetom, Siemens,
Alemania) se realizé 7 + 1 dias (al menos 48 h tras el
cateterismo) y 184 + 11 dias tras el IAM siguiendo el
protocolo de nuestro laboratorio®". Se registraron las
imdgenes sincronizadas con el electrocardiograma du-
rante pausas de apnea. Las imagenes de cine (secuen-
cias true fast imaging with steady state presesion,
tiempo de repeticién/tiempo de eco: 3,2/1,6 ms, dngu-
lo, 61°; matriz 256 X 128; grosor del corte, 6 mm) se
adquirieron en vistas de 2, 3 y 4 cdmaras y cada 1 cm
en las vistas de eje corto.

Tras administrar 0,1 mmol/kg del contraste 4cido
gadolinio-dietil-enetriamine-pentaacético (Magnograf,
Juste SAQF, Espafa) con una velocidad de flujo de 3
ml/s, se adquirieron las imdgenes de captacion tardia
de gadolinio 10 min tras la inyeccién del contraste uti-
lizando una secuencia true fast imaging with steady
state precession (tiempo de repeticion/tiempo de eco:
2,5/1,1 ms; grosor del corte, 6 mm; angulo, 50°; ma-
triz, 195 X 192) anulando la sefial miocardica.

Anadlisis de la resonancia magnética cardiaca

Los estudios fueron analizados por un observador
experimentado mediante el paquete informatico
QMASS MR 6.1.5 (Medis, Holanda). Se cuantificaron
los volimenes telediastélico y telesistélico (ml/m?), la
masa ventricular (g/m?) y la fraccién de eyeccién (%)
mediante planimetria de las imdgenes de cine.

En las imédgenes de captacion tardia se consider6
que habia realce tardio si la intensidad de la sefial era
> 2 desviaciones estdndar respecto a una zona remota
no infartada’; se calculé el porcentaje de masa ven-
tricular con realce tardio (porcentaje de masa infarta-
da). En el sexto mes se reevaluaron todos los indices.

Se analiz¢6 la variabilidad intraobservador en 15 pa-
cientes; los estudios de RMC fueron evaluados 2 veces
por el observador, que cuantificé todos los datos con
un espacio entre ambos andlisis de al menos 3 meses.
La variabilidad intraobservador fue de 4,1 + 2,9 ml/m?
para el volumen telediastdlico, 2 + 1,4 ml/m? para el
volumen telesistélico y 2,4 + 2,4% para la fraccion de
eyeccion.

488 Rev Esp Cardiol. 2007;60(5):486-92

Analisis estadistico

Las variables continuas se expresaron como media +
desviacién estandar y las variables categdricas, como
porcentajes. Para las variables continuas, las compara-
ciones entre 2 grupos se realizaron mediante el test de
la t de Student para datos pareados y no pareados. Las
comparaciones entre mas de 2 grupos se realizaron
con andlisis de varianza (con el test de Bonferroni para
analizar las diferencias entre subgrupos). Se utilizé el
test de la y? para comparar porcentajes. Se considera-
ron estadisticamente significativos los valores de p < 0,05.
Se utilizé el paquete estadistico SPSS 11.0 (SPSS Inc.,
Estados Unidos).

RESULTADOS

Las caracteristicas basales de los 47 pacientes se ex-
ponen en la tabla 1.

Perfusion anormal por inyeccion
intracoronaria de contraste

Se detectd perfusion anormal por EMC en 20 pa-
cientes (43%) en la primera semana y en 10 (21%) en
el sexto mes. Una perfusién anormal se relacioné con
mayores volimenes ventriculares, una fraccién de

TABLA 1. Caracteristicas del grupo de estudio

Edad (afios) 5710
Varones 42 (89%)
HTA 18 (38%)
Fumadores 35 (74%)
Diabetes 5(11%)
Hipercolesterolemia 20 (43%)
Clase Killip > 1 7 (15%)
Infarto anterior 29 (62%)
Infarto inferior 18 (38%)
Cateterismo
Stent 41 (87%)
Inhibidores de la GP 11b/llla 20 (43%)
Ecografia con inyeccion intracoronaria de contraste
Nimero de segmentos por paciente con:
Perfusién anormal primera semana 2+26
Perfusion anormal sexto mes 08+1,8
Resonancia magnética cardiaca
Volumen telediastélico primera semana (ml/m2) 70+ 21
Volumen telesistolico primera semana (ml/m?) 35+19
Fraccion de eyeccion primera semana (%) 52+£12
Masa ventricular primera semana (g/m?) 8016
Masa infartada primera semana (%) 3116
Volumen telediastélico sexto mes (ml/m2) 69 +24
Volumen telesistélico sexto mes (ml/m?) 32+22
Fraccion de eyeccion sexto mes (%) 56+ 13
Masa ventricular sexto mes (g/m?) 79+18
Masa infartada sexto mes (%) 33+14

GP: glucoproteina; HTA: hipertension arterial.
Los datos se presentan como media + desviacion estandar o como n (%).



TABLA 2. Datos clinicos y del ventriculo izquierdo en
funcidn de la presencia de perfusion anormal en la
primera semana con ecografia con inyeccion
intracoronaria de contraste

Bodi V et al. Perfusién miocéardica postinfarto

TABLA 3. Datos clinicos y del ventriculo izquierdo en
funcidn de la presencia de perfusion anormal en el
sexto mes con ecografia con inyeccidn intracoronaria
de contraste

Perfusion Perfusion Perfusion Perfusion
normal anormal p normal anormal p
(ll = 27) (n = 20) (n = 37) (II = 10)
Edad (afios) 599 55+ 12 0,2 Edad (afios) 59 +10 55+ 10 0,4
Varones 24 (89%) 18 (90%) 0,9 Varén 33 (89%) 9 (90%) 0,9
HTA 9 (34%) 9 (45%) 0,5 HTA 12 (33%) 6 (60%) 0,2
Fumador 19 (70%) 6 (80%) 04 Diabetes (12%) 0 (0%) 0,6
Diabetes 4 (15%) 1(5%) 0,4 Hipercolesterolemia 8 (49%) 2 (20%) 0,2
Hipercolesterolemia 13 (48%) 7 (35%) 0,5 Clase Killip 1 £0,2 1,2+04 0,5
Clase Killip 11+02 12+04 0,5 Infarto anterior 20 (54%) 9 (90%) 0,07
Infarto anterior 16 (59%) 13 (65%) 0,9 Inhibidores GP Ilb/lla 15 (40%) 5 (50%) 0,7
ihi 0, 0,
Inhibidores GP Ilb/lla 12 (45%) 8 (40%) 0,8 Volumen telediastslico
Volumen telediastdlico sexto mes (ml/m?) 64 +12 91+ 41 0,001
primera semana Volumen telesistélico
(ml/m?) 65+ 14 78 £26 0,04 sexto mes (ml/m?) 26+8 56 + 38 < 0,0001
Volumen telesistélico Fraccion de eyeccion
primera semana sexto mes (%) 60 £ 10 42 £14 < 0,0001
(ml/m2) 27 +9 46 £ 24 0,002 Masa ventricular
Fraccion de eyeccion sexto mes (g/m?) 75+ 16 91+19 0,01
primera semana (%) 59+9 43+ 11 < 0,0001 Masa infartada
Masa ventricular sexto mes (%) 29+13 45+12 0,001
primera semana Nimero de segmentos
(g/m?) 7814 82+19 04 .
. por paciente con
Masg Infartada o perfusién anormal
primera semana (%) 25+12 39+17 0,002 sexto mes 002 39+2 <0,0001
Volumen telediastdlico ] . — .
GP: glucoproteina; HTA: hipertension arterial.
sexto mes (ml/m) 64+ 17 77£32 0,05 Los gatospse presentan cor?m media + desviacion estandar o como n (%).
Volumen telesistdlico
sexto mes (ml/m?) 24+ 6 44 + 30 0,008
Fraccién de eyeccion separadamente a los 20 pacientes con perfusién anor-
sexto mes (%) 63+ 6 46+ 13 < 0,0001 mal en la primera semana, los que en el sexto mes nor-
Masa ventricular malizaron la perfusién (n = 10) mostraron una tenden-
M;seax?gfer::f:dgg/ me) 78+18 8019 06 cia a reducir el volumen telediastélico (69 + 15 frente a
i 2. _ :
sexto mes (%) 2% + 12 43513 <0,0001 64 + 12 ml/m?; p}- 0,2,),'mlentras que los. 9ue presenta
ron una alteracién crénica de la perfusién mostraron
Niimero de segmentos una tendencia a incrementar el volumen telediastdlico
por paciente con (82 £33 frente a 91 + 41 ml/m?, p =0,1).
perfusion anormal
primera semana 0,2+0,4 44+23 < 0,0001

GP: glucoproteina; HTA: hipertension arterial. ]
Los datos se presentan como media + desviacion estandar o como n (%).

eyeccion mds deprimida y un mayor porcentaje de
masa infartada, tanto en la primera semana como en el
sexto mes. S6lo una perfusién anormal en el sexto mes
se asocié con una mayor masa ventricular en fase cro-
nica (tablas 2 y 3).

En cuanto a la evolucién del volumen telediastdlico
desde la primera semana al sexto mes, no se detectaron
incrementos significativos en el grupo de estudio en su
totalidad (70 + 21 frente a 69 = 24 ml/m? p = 0,9) ni
en los pacientes con perfusiéon normal (65 + 14 frente a
64 + 17 ml/m?; p = 0,8) 0 anormal (78 = 26 frente a 77
+ 32 ml/m?; p = 0,9) en la primera semana. Al analizar

Evolucidn de la perfusién de la primera
semana al sexto mes

El niimero de segmentos por paciente con perfusion
anormal por EMC disminuy6 desde la primera semana
al sexto mes (2 + 2,6 frente a 0,8 + 1,8 segmentos; p <
0,0001).

Los 27 pacientes con perfusiéon normal por EMC en
la primera semana mantuvieron esta condicién en el
sexto mes. De los 20 pacientes con perfusién anormal
en la primera semana, 10 (50%) normalizaron la per-
fusidn en el sexto mes mientras que la perfusién anor-
mal se hizo crénica en 10 pacientes (21% de la totali-
dad del grupo) (figs. 1 y 2).

Los pacientes con perfusion anormal crénica exhi-
bieron mayores volimenes y masas ventriculares y
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Fig. 1. Evolucion de la perfusion mediante ecografia con inyeccion in-
tracoronaria de contraste. Todos los pacientes con perfusion normal
en la primera semana mantuvieron esta condicion en el sexto mes. La
perfusion anormal persistié en el sexto mes en 10 de los 20 casos con
perfusién anormal en la primera semana.

una fraccién de eyecciéon mds deprimida en el sexto
mes que los otros 2 subgrupos. Asimismo, presentaron
un mayor porcentaje de masa infartada que los pacien-
tes con perfusién normal desde el principio, pero sin
diferencias respecto al subgrupo con normalizacién
tardia de la perfusion (fig. 3).

DISCUSION

En un grupo de pacientes con un primer [AM, enfer-
medad de un vaso y flujo TIMI 3 mantenido observa-
mos mediante EMC que las alteraciones de la perfusién
pueden persistir en fase crénica, lo cual se relaciona con
peores parametros de funcion ventricular.

Evolucion de la perfusion mediante
resonancia magnética cardiaca

El andlisis de la evolucién de las alteraciones de la
perfusién mediante RMC ha aportado resultados dis-
pares. Wu et al® y Hombach et al’ detectaron defectos
de perfusién en fase aguda en el 25 y el 46% de sus
pacientes, respectivamente. En ambos estudios las al-
teraciones desaparecieron en la fase crénica en todos
los casos.

Parece que esta alteracidn transitoria es mds propia
de los estudios que evaldan la microcirculacién me-
diante secuencias de captacidn tardia (defectos de con-
traste rodeados de tejido necrético con realce tardio).
Los estudios que analizan la perfusién en las secuen-
cias de primer paso de gadolinio indican que en algu-
nos casos las alteraciones en la microcirculacién pue-
den hacerse crénicas. Taylor et al'® observaron este
fendmeno en un grupo de 16 pacientes.
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Primera semana Sexto mes

Normal-normal

Anormal-normal

Anormal-anormal

Fig. 2. Ecografia con inyeccion intracoronaria de contraste. Arriba:
ejemplo de un paciente con un infarto inferior con perfusion normal en
la zona infartada (flechas) tanto en la primera semana (izquierda)
como en el sexto mes (derecha). Centro: ejemplo de un paciente con
un infarto anterior con perfusion anormal en la zona infartada (flechas)
en la primera semana (izquierda) y perfusion normal en el sexto mes
(derecha). Abajo: ejemplo de un paciente con un infarto anterior con
perfusion anormal en la zona infartada (flechas) tanto en la primera
semana (izquierda) como en el sexto mes (derecha).

En 40 pacientes pertenecientes al grupo de estudio
del presente trabajo, recientemente hemos observado
que las alteraciones cronicas de la perfusiéon pueden
afectar hasta a un 14% de segmentos de la zona infar-
tada en la fase crénica postinfarto mediante andlisis de
las secuencias de primer paso del gadolinio®.

En el umbral de la era de la medicina regenerati-
vall5 este concepto requiere aclaracién. Los pacien-
tes con una mala perfusién microvascular tienen un
peor prondstico!”, y la posibilidad de que haya defec-
tos crénicos de la microcirculacién no se ha de descar-
tar, ya que en el futuro estos casos podrian ser el obje-
tivo de la medicina regenerativa.
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Perfusién anormal por inyeccién
intracoronaria de contraste

En la evolucién de las alteraciones de la perfusion
con RMC se ha de tener en cuenta la cinética del ga-
dolinio’®: éste es un agente extracelular con una gran
capacidad de difusion en el espacio intersticial. El fa-
llo del gadolinio para rellenar el intersticio en la fase
aguda podria ser debido no sélo al dafio microvascular,
sino también al edema intersticial masivo en los infar-
tos extensos que podria impedir la entrada del gadoli-
nio. Una vez la reaccién inflamatoria desaparece, el
contraste ocupa nuevamente el intersticio, lo cual ex-
plicaria la desaparicién de la alteracion microvascular
en todos los casos en la fase crénica.

Teniendo en cuenta estas dudas, decidimos evaluar
la microcirculacién mediante un método alternativo.

Dado el caricter puramente intravascular del contraste
ecografico, la EMC permite una evaluacion directa de
la microcirculacién coronaria mds que del intersticio.
El contraste se inyecta directamente en la arteria coro-
naria y llega a los pequefios vasos*>!'2. La gran canti-
dad de burbujas permite una definicién excelente de la
perfusion (fig. 2).

Con esta metodologia se confirmé la tendencia a la
mejoria espontdnea de la microcirculacién observada
con diferentes técnicas®®. La mitad de los pacientes con
perfusion anormal mediante EMC normaliz6 la perfu-
sién en la fase crénica. El hallazgo mds interesante fue
que la EMC nos permitié detectar a un grupo (el 21%
del total) en el que la perfusion anormal se convirtio
en un fenémeno croénico.

Una alteracién de la perfusion mantenida se asocid
con una funcién sistélica mds deprimida y volimenes
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ventriculares mds dilatados en comparacién con una
perfusion normal, ya sea desde la primera semana o por
normalizacion tardia. Mds aun, la masa ventricular s6lo
era mayor en caso de alteracién crénica de la perfusion.
Como cabia esperar, el porcentaje de masa infartada
s6lo era menor en el subgrupo con perfusién normal
desde el principio. Por dltimo, el tGnico subgrupo que
mostré una tendencia (no significativa, probablemente
por el escaso nimero de pacientes, n = 10) hacia la dila-
tacion ventricular progresiva fue el de los pacientes con
anormalidad crénica de la perfusion. Estos datos indi-
can que una perfusién anormal en la fase crénica no
s6lo es un hallazgo circunstancial, sino que tiene impor-
tantes consecuencias en el funcionamiento ventricular.

Limitaciones

Con la finalidad de realizar una evaluacién cuidadosa
de los objetivos, basicamente fisiopatoldgicos, inclui-
mos a un grupo de pacientes muy seleccionado. Por lo
tanto, los resultados s6lo son aplicables a series simila-
res a la presentada. Empleamos la EMC con inyeccion
intracoronaria de contraste; esta técnica requiere un pro-
cedimiento invasivo, mientras que la inyeccién intrave-
nosa ha mostrado resultados similares'?. En nuestra ex-
periencia, la EMC con inyeccidn intracoronaria permite
un andlisis méds adecuado de la perfusion; para asegurar
los objetivos marcados elegimos este método. Los estu-
dios de EMC tuvieron que ser realizados necesariamen-
te al finalizar el cateterismo; esto podria relacionarse
con un mayor porcentaje de casos con perfusion anéma-
la en comparacién con andlisis mds tardios.

CONCLUSIONES

La mayoria de los pacientes con un flujo TIMI 3
mantenido presentan una perfusién miocédrdica nor-
mal, ya sea desde la fase aguda o por normalizacién
espontdnea tardia sin necesidad de mds intervenciones.
En un grupo reducido de pacientes, la perfusién anor-
mal persiste a pesar de tener una arteria permeable.
Estos pacientes muestran un mayor deterioro del fun-
cionamiento ventricular izquierdo y en el futuro podrian
ser un objetivo de la medicina regenerativa.
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