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Introducción y objetivos. El método más eficaz para
detectar el fenómeno de «no reflujo» tras el infarto de
miocardio revascularizado es el estudio del flujo mediante
guías de Doppler intracoronario. La incorporación de son-
das Doppler de alta frecuencia permite evaluar el flujo co-
ronario de forma no invasiva. El objetivo es describir dife-
rentes patrones de flujo coronario mediante Doppler
transtorácico y estudiar sus asociaciones con la recupe-
ración funcional del tejido infartado. 

Métodos. Estudiamos a 57 pacientes de 60 años de
edad (rango, 30-85). Describimos un flujo coronario anó-
malo al caracterizado por onda diastólica de elevada ve-
locidad con tiempo de deceleración rápido (≤ 500 ms).
Comparamos la contractilidad regional, los volúmenes
ventriculares y la fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo (FEVI) de los pacientes a las 72 h y al mes del
episodio agudo. 

Resultados. En total, 31 pacientes (54%) presentaban
un flujo normal (grupo 1) y 26 (46%), un flujo anómalo
(grupo 2). Al mes de seguimiento, en los pacientes del
grupo 1 mejoró tanto la contractilidad regional como la
FEVI (el 46,8 ± 8,6 frente al 52,6 ± 8,8%; p = 0,002), sin
aumento en los volúmenes ventriculares. Por el contrario,
los pacientes del grupo 2 no experimentaron mejoría en
la contractilidad regional ni en la FEVI aumentando sus
volúmenes ventriculares de 55,8 ± 12,9 a 62,9 ± 16,8
ml/m2 (p = 0,05) y de 32,2 ± 9,5 a 37,1 ± 14,9 ml/m2 (p <
0,05). El análisis multivariable mostró que el patrón de
flujo era el predictor más importante para el remodelado
ventricular (odds ratio = 6,14; intervalo de confianza del
95%, 1,56-24,17). 

Conclusiones. El estudio del flujo coronario mediante
Doppler transtorácico permite identificar a los pacientes
con daño microvascular que tras un infarto anterior evolu-
cionarán hacia la dilatación ventricular sin recuperación
de la función regional de la zona infartada. 
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Value of Coronary Blood Flow Pattern As a
Predictor of Functional Recovery and Short-Term
Left Ventricular Remodeling After Primary Coronary
Angioplasty. A Transthoracic Doppler Study

Introduction and objectives. Coronary blood flow
measurement using a Doppler guidewire is the most
sensitive way of detecting the no-reflow phenomenon
following reperfusion of a myocardial infarction (MI). New
high-frequency Doppler probes enable coronary blood flow
velocity to be measured noninvasively. Our aims were to
study the different patterns of left anterior coronary artery
blood flow observed by transthoracic Doppler
echocardiography, and to describe their association with
functional recovery following reperfusion of an anterior MI.

Methods. The study included 57 patients with a mean
age of 60 years (range 30-85 years). An abnormal coronary
blood flow pattern was defined as one in which there was a
high peak diastolic velocity and a short deceleration time
(i.e., ≤ 500 ms). We compared the regional contractility,
ventricular volumes, and left ventricular ejection fraction
(LVEF) measured after 72 hours with those measured 1
month after MI.

Results. Overall, 31 patients (54%) had a normal
coronary blood flow pattern (Group 1) and 26 (46%), an
abnormal pattern (Group 2). After one month, regional
contractility improved in Group-1 patients, as did LVEF, from
46.8 (8.6) to 52.6 (8.8)% (P=.002). In these patients, left
ventricular volumes were unchanged. In contrast, regional
contractility and LVEF remained unchanged in Group-2
patients whereas ventricular volumes increased, from 55.8
(12.9) to 62.9 (16.8) ml/m2 (P=.05), and from 32.2 (9.5) to
37.1 (14.9) ml/m2 (P<.05). Coronary blood flow pattern was
the most important independent predictor of left ventricular
remodeling, odds ratio =6.14 (95% CI, 1.56-24.17).

Conclusions. Transthoracic Doppler echocardiographic
assessment of coronary blood flow following reperfusion of
an anterior myocardial infarction can be used to identify
patients with microvascular damage who are progressing
towards ventricular dilatation without recovery of
myocardial function.
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INTRODUCCIÓN

Tras un infarto agudo de miocardio (IAM), el rápido
restablecimiento del flujo miocárdico es el objetivo
fundamental del tratamiento ya que, en gran medida,
de ello depende la recuperación funcional y el pronós-
tico a corto y medio plazo1,2. En algunos pacientes, a
pesar de una correcta apertura arterial, no se consigue
una adecuada perfusión del tejido miocárdico3,4. Este
fenómeno, conocido como «no-reflujo», se relaciona
con la falta de recuperación funcional de la zona daña-
da5,6. Hasta ahora, los métodos angiográficos emplea-
dos han resultado poco útiles a la hora de predecir la
recuperación de los segmentos afectados7,8. El empleo
de guías de Doppler intracoronario ha permitido estu-
diar el flujo coronario e identificar algunos patrones
que se relacionan con el daño microvascular y con la
falta de recuperación funcional9-13.

Recientemente, la disponibilidad de sondas ecocar-
diográficas de alta frecuencia posibilita el estudio del
flujo coronario mediante Doppler transtorácico14. Al-
gunos estudios han demostrado la posibilidad de de-
tectar el daño microvascular mediante este método; sin
embargo, faltan estudios que demuestren el valor pre-
dictivo independiente de esta técnica asociada con las
variables clínicas y del procedimiento que pudieran in-
fluir en el daño miocárdico. Por tanto, los objetivos del
presente trabajo fueron estudiar los diferentes patrones
del flujo coronario de la arteria descendente anterior
(ADA) y establecer sus relaciones, junto con otros pa-
rámetros clínicos, en la recuperación funcional y el re-
modelado ventricular a corto plazo tras la angioplastia
coronaria transluminal percutánea (ACTP) primaria. 

MÉTODOS

Pacientes 

Durante un período de inclusión de 2 años, 190 pa-
cientes fueron admitidos en nuestro hospital con crite-
rios de IAM anterior. Se definió como angioplastia pri-
maria a la que se realizó sin tratamiento fibrinolítico
previo o concomitante, en pacientes con historia de
dolor torácico de menos de 12 h de duración, asociado
con elevación del segmento ST en el electrocardiogra-
ma (ECG) (de al menos 0,1 mV en 2 o más derivacio-
nes contiguas) o bloqueo de rama izquierda nuevo15.

Se consideró la inclusión en el estudio de los 110 pa-
cientes con un primer infarto a los que se les realizó
una ACTP primaria. Se excluyó a 30 pacientes que
presentaron insuficiencia cardiaca de grado Killip ≥ 3
o 4 que fallecieron en el hospital. Ocho pacientes
rehusaron ser incluidos en el estudio. El grupo inicial
estaba constituido por 68 pacientes: en 4 no se obtuvo
el flujo coronario de la ADA (5,9%) y 7 pacientes no
acudieron al control del primer mes. Finalmente, el
grupo objeto del estudio estuvo formado por 57 pa-
cientes, 11 mujeres y 46 varones, con una edad media
de 59,67 años (rango, 30-85). 

Protocolo 

El protocolo de estudio fue aprobado por el comité
ético de nuestro hospital y todos los pacientes dieron
su consentimiento por escrito. En las primeras 24 h
desde el inicio de los síntomas, todos los pacientes re-
cibieron angioplastia de la lesión causante del infarto
con el eventual implante de un stent intracoronario. En
todos los casos, la apertura del vaso fue satisfactoria y
quedó una estenosis residual < 30% y un flujo anteró-
grado TIMI de grado III. 

A las 48-72 h de la apertura del vaso se realizó el
estudio del flujo coronario de la ADA. La evaluación
de las dimensiones y la contractilidad segmentaria del
ventrículo izquierdo se realizó a las 72 h y al mes del
procedimiento. 

Estudio del flujo coronario

Las imágenes de la ADA se obtuvieron con un equi-
po Sonos 5500 (Philips, Andover, Massachussets), con
un transductor de alta frecuencia S12 (5-12 MHz). 

La localización de la ADA se obtuvo desde una po-
sición próxima a la línea medioclavicular en el cuarto
o quinto espacios intercostales, con el paciente en de-
cúbito lateral izquierdo. Una vez localizado el surco
interventricular anterior en el eje corto, el haz de ultra-
sonidos se rotó lateralmente para visualizar la porción
distal de la ADA con mapeo de Doppler color de alta
frecuencia (5 MHz) y rango de velocidades de ±15 a
±19 cm/s y profundidad ajustada a 7 cm. La velocidad
del flujo sanguíneo se midió con señal de Doppler pul-
sado, para lo que se intentó alinear el haz de ultrasoni-
dos lo más paralelo posible al flujo de la ADA distal.
La frecuencia empleada en el Doppler pulsado fue de
5 MHz, con un tamaño de muestra de 1,9 mm. Para
potenciar la señal Doppler color y pulsado, se empleó
un agente de contraste (levovist 200 mg/ml en bolos
de 0,5 ml). 

Los registros Doppler del flujo coronario fueron
evaluados por un ecocardiografista experimentado que
desconocía los datos basales del paciente. Se obtuvie-
ron medidas de la velocidad pico sistólica y diastólica
y del tiempo de deceleración de la onda diastólica:

ABREVIATURAS

ACTP: angioplastia coronaria transluminal 
percutánea.

ADA: arteria descendente anterior.
FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda.
IAM: infarto agudo de miocardio.
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tiempo desde el pico de velocidad hasta que la tangen-
te a la curva de deceleración corta el eje de velocidad
«0» cm/s (fig. 1). Los pacientes fueron clasificados en
2 grupos según el tipo de flujo coronario. En el grupo
1 se incluyó a los pacientes con patrón de flujo consi-
derado normal (tipo A): onda diastólica con tiempo de
deceleración lenta (> 500 ms). En el grupo 2 se inclu-
yó a los pacientes con patrón de flujo anormal (tipo
B), caracterizado por una onda diastólica de elevada
velocidad y con tiempo de deceleración ≤ 500 ms. Se
tomaron 500 ms como punto de corte, de acuerdo con
estudios previos realizados con guías Doppler intraco-
ronarias12,13.

Evaluación de la contractilidad

Para el estudio de las dimensiones y la contractili-
dad del ventrículo izquierdo se empleó una sonda S3
(Philips, Andover, Massachussets). Se obtuvieron los
planos paraesternal largo y de eje corto del ventrículo
izquierdo, así como los planos apical de 2 y 4 cámaras.
Los estudios fueron grabados y evaluados posterior-
mente por un observador experimentado que no cono-
cía el flujo coronario. 

Se calcularon los volúmenes del ventrículo izquier-
do y la fracción de eyección por el método de Simpson
de 2 planos. Posteriormente se valoró la contractilidad
segmentaria de los 16 segmentos del ventrículo iz-
quierdo según lo propuesto por la Sociedad Americana
de Ecocardiografía16. Se adjudicó 1 punto a la contrac-
tilidad normal, 2 a la hipocinesia, 3 a la acinesia y 4 a
la discinesia. Se calcularon el índice de contractilidad
regional global del ventrículo izquierdo y el índice de
contractilidad regional en el territorio de la descenden-
te anterior; para este último se seleccionaron los 9 seg-
mentos comúnmente aceptados como dependientes de
la ADA: los 4 segmentos apicales, el septal anterior
basal y medio, el septal posterior medio y los segmen-
tos anteriores basal y medio.

Las diferencias entre el estudio de la fase aguda y el
realizado al mes fueron consideradas significativas
cuando superaban la variabilidad intraobservador de
nuestro laboratorio: el 5% para la fracción de eyección

ventricular izquierda (FEVI) y 5 ml/m2 para los volú-
menes. Un incremento del índice de volumen sistólico
> 5 ml/m2 fue indicativo de dilatación ventricular y,
por tanto, de remodelado patológico. 

La mejoría de 1 punto en al menos 3 segmentos de
los 9 considerados fue indicativa de viabilidad de la
zona anterior, es decir, de una reducción en el índice
de motilidad regional del territorio de la descendente
anterior de al menos 0,33. 

Análisis estadístico

Las variables continuas se expresan como media ±
desviación estándar y se compararon con el test de la t
de Student para datos emparejados y no emparejados.
Las variables categóricas se representan como porcen-
tajes y se comparan con el test de la χ2, o con el test
exacto de Fisher en caso necesario. En el análisis mul-
tivariable se utilizó un modelo de regresión logística
en el que se incluyeron, además de la característica
analizada, las siguientes variables: edad, sexo, factores
de riesgo coronario, tiempo hasta la apertura del vaso
y tratamiento en el momento del alta. Se calcularon los
coeficientes de correlación de Spearman en todos los
casos. Los valores de p ≤ 0,05 fueron considerados es-
tadísticamente significativos. El análisis estadístico se
realizó con el paquete estadístico SPSS versión 9.0.

RESULTADOS

Características basales de los pacientes

El grupo 1 está integrado por 31 (54%) pacientes
con patrón de flujo normal. En el grupo 2 se incluyó a
26 (46%) pacientes que presentaban un patrón de flujo
anormal (fig. 1). En la tabla 1 se presentan las caracte-
rísticas clínicas de los pacientes de ambos grupos. La
frecuencia de pacientes diabéticos y la edad fueron
más altas en el grupo 2. No hubo diferencias en el
tiempo hasta la apertura del vaso, en el grado TIMI
conseguido y en el nivel máximo de creatincinasa
(CK) alcanzado. El estudio basal mostró que los pa-

Fig. 1. A: patrón normal del flujo coro-
nario de la arteria descendente anterior.
Se observa una onda diastólica con una
pendiente de deceleración lenta y un
tiempo de deceleración prolongado. B:
patrón anormal del flujo coronario de la
descendente anterior. Se observa una
onda diastólica de alta velocidad y rápi-
da deceleración.
Td: tiempo de deceleración.
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cientes del grupo 2 tenían un mayor volumen telesistó-
lico, menor FEVI y peores índices de motilidad regio-
nal segmentaria. 

Evaluación ecocardiográfica al mes

En la evolución al mes del episodio agudo, los pa-
cientes del grupo 1 persistían con cifras de volúmenes
ventriculares, motilidad segmentaria y FEVI más favo-
rables que los pacientes del grupo 2 (tabla 2). 

Los volúmenes no mostraron diferencias significati-
vas respecto a los datos basales en los pacientes del
grupo 1. Por el contrario en el grupo 2 se comprobó un
aumento significativo de los índices volumétricos tele-
diastólico (55,8 ± 12,9 frente a 62,9 ± 16,8 ml/m2; p <
0,05) y telesistólico (32,2 ± 9,5 frente a 37,1 ± 14,9
ml/m2; p < 0,05) (fig. 2). Los índices de contractilidad
regional mejoraron en los pacientes del grupo 1, sin
cambios significativos en el grupo 2 (fig. 3). 

Finalmente, la FEVI experimentó una significativa
mejoría en los pacientes del grupo 1 al pasar del 46,8
± 8,6 al 52,6 ± 8,8% (p < 0,01), mientras que en el
grupo 2 no hubo variaciones (el 42,4 ± 8,1 frente al
42,4 ± 9,6%; p = NS). 

Patrón de flujo coronario y predicción 
de recuperación funcional y remodelado
patológico

Diecisiete pacientes presentaron remodelado ventri-
cular patológico, es decir, aumento del índice de volu-
men telesistólico (IVTS); de éstos, 12 (70%) presenta-
ban un patrón de flujo tipo B. Por otra parte, al mes de
seguimiento la FEVI no experimentó mejoría en 28
pacientes, 17 (61%) de los cuales eran del grupo 2. 

En el análisis multivariable, además del patrón de
flujo coronario, se incluyeron datos clínicos como la
edad y el sexo, factores de riesgo como el tabaquismo,
la hipercolesterolemia y la diabetes, y variables del
tratamiento, como medicación en el momento del alta
y tiempo hasta la ACTP. De todas estas variables, fue-
ron predictores independientes de falta de mejoría en
la FEVI el patrón de flujo coronario tipo B (p < 0,05)
y la presencia de HTA previa (p < 0,05); los predicto-
res de aumento en el índice del volumen telesistólico
del ventrículo izquierdo fueron el patrón de flujo tipo
B (p < 0,01) y el tabaquismo (p < 0,05) y, finalmente,
los predictores de falta de recuperación funcional en el
territorio de la ADA fueron el patrón de flujo corona-
rio tipo B (p < 0,05) y la hipercolesterolemia (p <
0,05) (tabla 3).

El tiempo hasta la revascularización de la arteria
causante del infarto fue un factor que mostró una ten-
dencia a asociarse con la falta de viabilidad del territo-
rio anterior, aunque no alcanzó significación estadísti-
ca (p = 0,098).

DISCUSIÓN

Nuestro estudio demuestra que la evaluación del
flujo coronario mediante Doppler transtorácico es un

TABLA 1. Características basales y tratamiento al alta

Grupo 1 (n = 31) Grupo 2 (n = 26) p

Edad, media ± DE, años 54,74 ± 16,6 65,3 ± 12,1 0,09

Mujeres, n (%) 7 (22) 4 (15) NS

Factores de riesgo, n (%)

Tabaquismo 17 (55) 12 (46) NS

HTA 14 (45) 12 (46) NS

Colesterol 11 (35) 8 (31) NS

Diabetes 8 (26) 15 (58) 0,015

IAM previo, n (%) 1 (3) 1 (4) NS

Enfermedad multivaso, 

n (%) 1 (3) 2 (8) NS

Tiempo hasta ACTP,

media ± DE, min 220 ± 217 212 ± 177 NS

TIMI tras ACTP, n (%)

II 2 (6) 2 (7) NS

III 29 (94) 24 (93) NS

CK máx, media ± DE, U/l 520 ± 510 650 ± 490 NS

Eco basal, media ± DE

IVTD, ml/m2 51,1 ± 11,9 55,8 ± 12,9 NS

IVTS, ml/m2 26,4 ± 8,2 32,2 ± 9,5 0,017

FE, % 46,8 ± 8,7 42,4 ± 8,1 0,05

IMR 1,69 ± 0,23 1,85 ± 0,21 0,01

IMRDA 2,15 ± 0,29 2,38 ± 0,32 0,009

Flujo coronario ADA, 

media ± DE

S, cm/s 15,7 ± 6,2 16,8 ± 9,6 NS

D, cm/s 36,2 ± 10,3 42,8 ± 15 NS

TD, ms 657 ± 254 243 ± 86,8 0,000

Tratamiento en el 

momento del alta, 

n (%)

Bloqueador beta 22 (71) 17 (65) NS

Estatinas 26 (84) 25 (96) NS

IECA 25 (80) 19 (73) NS

Nitratos 2 (6) 1 (4) NS

ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutánea; ADA: arteria descen-
dente anterior; CK: creatincinasa; DE: desviación estándar; FE: función de
eyección; HTA: hipertensión arterial; IAM: infarto agudo de miocardio; IECA:
inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina. 

TABLA 2. Evaluación ecocardiográfica al mes

Grupo 1 (n = 31) Grupo 2 (n = 26) p

IVTD, media ± DE, ml/m2 52,1 ± 12,5 62,9 ± 16,8 0,007

IVTS, media ± DE, ml/m2 24,7 ± 7,9 37,1 ± 14,9 0,000

FE, media ± DE, % 52,6 ± 8,8 42,4 ± 9,6 0,000

IMR, media ± DE 1,51 ± 0,2 1,77 ± 0,3 0,001

IMRDA, media ± DE 2,15 ± 0,3 2,27 ± 0,5 0,000

∆ FE > 5%, n (%) 20 (64) 9 (35) 0,03

∆ IVTS > 5 ml/m2, n (%) 5 (16) 12 (46) 0,02

Viabilidad regional 

anterior 14 (45) 6 (23) 0,1

FE: fracción de eyección; IMR: índice de motilidad regional; IMRDA: índice de
motilidad regional del territorio de la ADA; IVTD: índice de volumen telediastó-
lico; IVTS: índice de volumen telesistólico.
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método sencillo y no invasivo que permite identifi-
car a los pacientes que presentan mayor daño micro-
vascular y, como consecuencia, una peor evolución
tras la ACTP primaria. En nuestros pacientes, la pre-
sencia de un patrón de flujo tipo B, caracterizado
por una rápida deceleración de la onda diastólica, se
asoció con una falta de recuperación funcional de la
zona infartada y con una dilatación ventricular a cor-
to plazo. 

Daño microvascular y patrón de flujo
coronario en la fase aguda del infarto 
agudo de miocardio

La preservación del estado de la microvasculatura
coronaria tras el infarto de miocardio es fundamental
para la recuperación funcional17-19. El daño microvas-
cular se manifiesta fisiopatológicamente como una
disminución del lecho capilar y arteriolar en la zona de
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Fig. 2. Evolución de los índices de los
volúmenes del ventrículo izquierdo.
Los datos se presentan como valor
medio ± desviación estándar. Para
evitar superposiciones sólo se presen-
ta una desviación positiva o negativa.
Los cuadrados representan el índice
de volumen telediastólico y los trián-
gulos el índice del volumen telesistóli-
co. Las figuras oscuras representan a
los pacientes del grupo 1 y las claras,
a los pacientes del grupo 2. Los pa-
cientes del grupo 2 presentaron un
aumento significativo en los volúme-
nes ventriculares al mes del infarto. 
IVTD: índice de volumen telediastóli-
co; IVTS: índice del volumen telesistó-
lico.

Fig. 3. Evolución de los índices de
motilidad regional de ventrículo iz-
quierdo. Los datos y su dispersión se
presentan como en la figura 2. Los
cuadros representan el índice de moti-
lidad segmentaria global (IMR) y los
triángulos el índice de motilidad regio-
nal del territorio anterior (IMRDA). Las
figuras oscuras representan a los pa-
cientes del grupo 1 y las claras, a los
pacientes del grupo 2. Los pacientes
del grupo 2 no experimentan mejoría
de la contractilidad regional al mes del
infarto, mientras que sí mejoran los
pacientes del grupo 1. 
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la cicatriz6,19. Junto a esta pérdida estructural de los
grandes infartos transmurales, otros mecanismos fisio-
patológicos desencadenados por la reperfusión, como
la presencia de radicales libres de oxígeno20, espasmo
microvascular21, edema22, o microémbolos23, causan en
último término la elevada resistencia al flujo de la ar-
teria coronaria epicárdica de la que depende esa mi-
crovasculatura24-26. La consecuencia final es una reduc-
ción considerable del lecho capilar efectivo que se
rellenaría rápidamente en la fase precoz de la diástole.
Esto explicaría el patrón del flujo en la arteria epicár-
dica: una onda diastólica de alta velocidad seguida de
una rápida desaceleración y un flujo lento tardío,
como observamos en el patrón de flujo tipo B de la fi-
gura 1.

Evaluación transtorácica del daño
microvascular postinfarto agudo de miocardio

La detección de daño microvascular es de gran im-
portancia en la estratificación pronóstica tras el IAM
reperfundido17. Hasta ahora, el método más fiable ha-
bía sido el análisis del flujo coronario con el empleo
de guías de Doppler intracoronario12,13. Este método
permitió describir un patrón de flujo, similar al que en-
contramos con Doppler transtorácico, que se asoció
con daño microvascular en pacientes con grandes in-
fartos transmurales y en los que presentan el fenómeno
de no reflujo tras la reperfusión27-29. Otro método que
ha mostrado similar eficacia es el estudio de la reserva
del flujo en respuesta a la vasodilatación coronaria11. 

Pocos estudios han empleado el Doppler transtoráci-
co para evaluar el daño microvascular. En nuestro es-
tudio demostramos que este método es factible: obtu-
vimos flujos adecuados en 64 de los 68 pacientes
inicialmente evaluados, lo que supone una tasa de éxi-
to del 94% y permite identificar a los pacientes que
van a presentar una dilatación ventricular a corto plazo
(odds ratio [OR] = 6,14; p < 0,01). En el estudio reali-
zado por Voci et al30, ningún parámetro Doppler fue de
utilidad y sólo la presencia de colaterales fue predicto-
ra de recuperación funcional de la zona infartada. Sin

embargo, el estudio realizado por Hozumi et al31, en el
que emplearon una metodología similar a la nuestra,
se encontró una correlación significativa entre el tiem-
po de desaceleración de la onda diastólica y la mejoría
en la contractilidad regional de la zona infartada. Estos
autores emplearon como punto de corte 600 ms. Noso-
tros empleamos como punto de corte 500 ms siguien-
do lo descrito mediante guías de Doppler intracorona-
rio4,9,12,27. Finalmente, Iwakura et al, en un estudio
reciente32 muestran que el patrón de flujo coronario
evaluado mediante Doppler transtorácico es el mejor
predictor del fenómeno de no reflujo y que supera a
los criterios angiográficos, electrocardiográficos o en-
zimáticos.

En nuestro estudio, los pacientes con patrón de flujo
anormal eran mayores y con mayor incidencia de dia-
betes. Además, el estudio basal muestra que estos pa-
cientes parten con una FEVI ligeramente inferior. To-
dos estos datos coinciden con lo publicado por otros
autores en estudios limitados a la fase aguda del
IAM12,13,32. Nuestro trabajo aporta el valor del segui-
miento de un mes y el del análisis multivariable. Este
análisis permite observar que, a pesar de la inclusión
de variables clínicas y del procedimiento terapéutico,
el patrón de flujo coronario mantiene su valor inde-
pendiente como predictor de la falta de recuperación
funcional y del remodelado ventricular patológico. 

Limitaciones

La obtención del flujo coronario mediante Doppler
transtorácico precisa una sonda especial y cierto entre-
namiento por parte del explorador. En nuestro grupo,
el porcentaje de éxitos es > 80%. Algunos autores han
criticado este patrón de flujo y han indicado que su
presencia podría ser un artefacto debido a la proximi-
dad de la muestra Doppler con las paredes del vaso33.
Sin embargo, en los estudios realizados mediante guí-
as de Doppler intracoronario se ha descrito con clari-
dad este mismo patrón en el seno del IAM revasculari-
zado4,9,27. Por tanto, esta explicación no parece posible.
El punto de corte para el tiempo de deceleración de la

TABLA 3. Análisis multivariable de los posibles predictores de remodelado patológico del ventrículo izquierdo (VI),
aumento de la fracción de eyección (FE) y recuperación funcional del territorio anterior

Remodelado de VI Aumento de FE Viabilidad anterior

∆ IVTS > 5 ml/m2 ∆ FE > 5% ∆ IMRDA < – 0,33

OR IC del 95% p OR IC del 95% p OR IC del 95% p

Patrón B 6,14 1,56-24,17 0,01 0,26 0,08-0,83 0,02 0,28 0,08-0,99 0,05

HTA 3,55 0,89-14,17 0,07 0,26 0,08-0,83 0,02

Tabaquismo 4,32 1,03-18,10 0,04

Hipercolesterolemia 0,22 0,05-0,93 0,04

Tiempo ACTP 0,99 0,99-1,00 0,09

IC: intervalo de confianza; IMRDA: índice de motilidad regional del territorio de la arterial descendente anterior; IVTS: índice de volumen telesistólico; OR: odds ra-
tio; tiempo ACTP: tiempo desde inicio de síntomas a apertura del vaso.
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velocidad diastólica no está bien definido en la biblio-
grafía. Los tiempos altos se relacionan con la recupe-
ración funcional, y a la inversa. En nuestro estudio es-
tablecimos como punto de corte 500 ms tras valorar
los datos de los estudios intracoronarios. El número de
pacientes es limitado y el seguimiento es corto. Aun
así, el nivel de significación alcanzado es bastante
aceptable, tanto en la valoración de la función ventri-
cular global como en la dilatación ventricular. En el
caso de valorar la viabilidad de la zona infartada, qui-
zá una muestra mayor añadiría potencia al estudio. Por
último, el estudio se limita a pacientes con IAM ante-
rior, ya que la obtención del flujo coronario en otras
arterias, aunque es posible, es más baja (en torno al
50% en nuestras manos). Sería necesario un segui-
miento más largo para confirmar los resultados aquí
apuntados. 

CONCLUSIONES

Tras un IAM anterior revascularizado, el estudio del
flujo coronario de la ADA mediante Doppler transtorá-
cico permite identificar a los pacientes con daño mi-
crovascular que, a corto plazo, evolucionan hacia la di-
latación ventricular sin recuperación de la función
regional de la zona infartada. 
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