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RESUMEN

Introduccion y objetivos: Analizar mediante resonancia magnética cardiaca los factores que determinan la
magnitud del miocardio salvado tras infarto de miocardio y su valor predictivo del remodelado adverso
ventricular.

Meétodos: A 118 pacientes con un primer infarto de miocardio con elevacion del ST (angioplastia
primaria, 65 pacientes; estrategia farmacoinvasiva, 53 pacientes) se les realiz6 resonancia magnética
(6 [5-8] dias y 6 meses; n = 83). Se cuantifico el indice de miocardio salvado como el porcentaje de area
en riesgo (secuencias ponderadas en T2) que no muestra realce tardio.

Resultados: Elindice de miocardio salvado > 31% (mediana) se asocia a menor tiempo dolor-reperfusion
(153 frente a 258 min), menor frecuencia de diabetes (el 12 frente al 32%), menor retraso hasta la
resonancia magnética y mejores parametros cardiovasculares (p < 0,05 para todos ellos). No existen
diferencias segtin el tipo de reperfusion. Mediante regresion logistica, los predictores de indice de
miocardio salvado > 31% son el retraso hasta la reperfusién (odds ratio = 0,42 [0,29-0,63]; p < 0,0001),
diabetes (odds ratio=0,32 [0,11-0,99]; p < 0,05) y el retraso hasta la resonancia magnética (odds
ratio = 0,86 [0,76-0,97]; p < 0,05). Los predictores de volumen telesistdlico dilatado al sexto mes son el
nimero de segmentos con necrosis > 50% (odds ratio=1,51 [1,21-1,90]; p < 0,0001) y el volumen
telesistolico en la primera semana (odds ratio = 1,12 [1,06-1,18]; p < 0,0001).

Conclusiones: La resonancia magnética permite cuantificar el miocardio salvado tras el infarto. La
rapidez en recibir el tratamiento de reperfusion constituye su principal predictor. Se debe confirmar la
posible relacion entre el retraso en la realizacion de la resonancia magnética y el miocardio salvado. El
miocardio salvado no mejora el valor de la resonancia para predecir remodelado adverso.

© 2012 Sociedad Espafiola de Cardiologia. Publicado por Elsevier Espaiia, S.L. Todos los derechos reservados.

Analysis of Post-infarction Salvaged Myocardium by Cardiac Magnetic Resonance.
Predictors and Influence on Adverse Ventricular Remodeling

ABSTRACT

Introduction and objectives: To evaluate by cardiovascular magnetic resonance those factors related to the
amount of salvaged myocardium after a myocardial infarction and its value in predicting adverse
ventricular remodeling.

Methods: One hundred eighteen patients admitted for a first ST elevation myocardial infarction (primary
angioplasty, 65 patients; a pharmacoinvasive strategy, 53 patients) underwent magnetic resonance
(6 [5-8] days and 6 months; n=83). The myocardial salvage index was quantitatively assessed as the
percentage of area at risk (T2-weighted sequences) not showing late enhancement.

Results: Myocardial salvage index >31% (median) was associated with a shorter time to reperfusion
(153 min vs 258 min), a lower rate of diabetes (12% vs 32%), shorter time to magnetic resonance, and
better cardiovascular parameters (P<.05 for all analyses). There were no significant differences
depending on the reperfusion method. In a logistic regression analysis, delayed reperfusion
(odds ratio=0.42 [0.29-0.63]; P<.0001), diabetes (odds ratio=0.32 [0.11-0.99]; P<.05) and a longer
time to the performance of magnetic resonance (odds ratio=0.86 [0.76-0.97]; P<.05) were independently
related to a lower probability of a myocardial salvage index >31%. Predictors of increased left ventricular
end-systolic volume at 6 months were the number of segments showing an extent of transmural
necrosis >50% (odds ratio =1.51 [1.21-1.90]; P<.0001) and left ventricular end-systolic volume at one
week (odds ratio=1.12 [1.06-1.18]; P<.0001).
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Conclusions: Cardiovascular magnetic resonance enables the quantification of the salvaged myocardium
after myocardial infarction. The celerity with which reperfusion therapy is administered constitutes its
most important predictor. The possible effect of a delay in the performance of magnetic resonance on
myocardial salvage needs to be confirmed. Salvaged myocardium does not improve the value of
magnetic resonance for predicting adverse remodeling.

Full English text available from: www.revespcardiol.org
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Abreviaturas

IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacion del ST
ICP: intervencion coronaria percutanea

IMS: indice de miocardio salvado

RMC: resonancia magnética cardiaca

STIR: short tau inversion recovery

VI: ventriculo izquierdo

INTRODUCCION

La resonancia magnética cardiaca (RMC) es una herramienta de
valor establecido para la caracterizacion de la necrosis tras un
infarto'. En fases precoces, ademas, tanto la isquemia aguda como
la reperfusion conducen a la formacion de un edema miocardico
detectable mediante secuencias ponderadas en T22. Se ha
demostrado en estudios histologicos que el area del edema es
comparable con el area de miocardio en riesgo tras una oclusion
coronaria experimental®. Asi, se puede cuantificar la diferencia
entre esta y el area de realce tardio de gadolinio (area de la
necrosis), y se denomina miocardio salvado®, que es la razén de ser
de toda estrategia de reperfusion tras un infarto. La RMC es una
técnica Gnica porque permite su cuantificacion retrospectivamente
al persistir el edema temporalmente tras el evento agudo®.

El retraso de la reperfusion ejerce una influencia légica en la
magnitud del miocardio salvado, aunque la literatura médica no es
concluyente respecto a la importancia y los limites de esta
influencia®’. Por lo tanto, el objetivo principal de este trabajo es
analizar mediante RMC los factores que determinan la magnitud
del miocardio salvado en pacientes tras un infarto agudo de
miocardio con elevacion del ST (IAMCEST) reperfundido. El
objetivo secundario es valorar la influencia del miocardio salvado
en el remodelado del ventriculo izquierdo (VI), precoz y a los
6 meses, y su valor predictivo adicional respecto a los demas
parametros de la RMC.

METODOS
Grupo de estudio

Se ha incluido prospectivamente, desde febrero de 2008 a
agosto de 2010, a los pacientes consecutivos ingresados en un
hospital terciario con un primer IAMCEST tratados con interven-
cion coronaria percutanea (ICP) primaria o estrategia farmacoin-
vasiva (trombolisis en las primeras 12 h desde el inicio de los
sintomas, y sistematicamente ICP al menos 3 h después; se
revasculaba a aquellos con lesiones residuales severas)® y
evaluados con RMC antes del alta hospitalaria y a los 6 meses
de evolucion. Los criterios de exclusion se muestran en la figura 1.

Se han recogido las variables clinicobioldgicas principales, los
factores de riesgo, la clase Killip al ingreso, el porcentaje de
resolucion del segmento ST a los 90 min tras la reperfusién y los

valores maximos de troponina I (ng/ml). Asimismo se han
registrado los tiempos desde el inicio del dolor hasta la reperfusion,
desde el inicio del dolor hasta llegar a urgencias y desde urgencias
hasta la reperfusion. Se ha administrado tratamiento médico a
criterio del cardiélogo clinico. Un observador experto determinaba
el flujo Thrombolisis in Myocardial Infarction (TIMI) antes y después
de laICP utilizando un software estandar (Integris HM3000, Philips;
Best, Paises Bajos).

El comité ético local aprobd el protocolo. Se obtuvo de todos los
pacientes el consentimiento informado por escrito.

Resonancia magnética cardiaca

De manera protocolizada®®, se realiz6 RMC (equipo de 1,5 T
Magnetom Sonata®,, Siemens; Erlangen, Alemania) antes del alta
hospitalaria y a los 6 meses de evolucion. Todas las imagenes se
adquirieron mediante una antena de superficie corporal acoplada
en fase durante apneas repetidas y utilizando sincronizacion
electrocardiografica.

Las imagenes de cine se adquirieron en proyecciones de 2, 3, 4
camaras y eje corto desde la valvula mitral hasta el apex, utilizando
secuencias de precesion libre en estado estacionario.

Para la deteccion del area en riesgo, se utilizaron secuencias
segmentadas T2-STIR (short tau inversion recovery) turbo-spin echo
de recuperacion de la inversion, adquiriendo imagenes en idénticas
proyecciones que los cines, en mesodiastole.

La deteccion de la necrosis miocardica se llev6 a cabo al menos
10 min tras la administraciébn de 0,1 mmol/kg de gadolinio

Primer IAMCEST
143 pacientes

Claustrofobia, n = 2
Inestabilidad clinica, n =3
Implantes no compatibles, n = 4

RMC en la semana 1
134 pacientes

Infarto previo, n =3

Calidad insuficiente T2-STIR, n = 13

v

Grupo de estudio
118 pacientes

Muerte, n =3

——p Eventonofatal,n=6
Marcapasos/desfibrilador, n = 6

\ 4 Decisién del paciente/cardiélogo, n = 20

RMC al sexto mes

83 pacientes

Figura 1. Diagrama de flujo de los pacientes incluidos en el estudio. IAMCEST:
infarto agudo de miocardio con elevacién del ST; RMC: resonancia magnética
cardiaca. STIR: short tau inversion recovery.
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(gadopentetato de dimeglumina; Magnevist®) en proyecciones
idénticas a los cines, utilizando secuencias segmentadas de
recuperacion de la inversion y anulando la sefial del miocardio
sano.

Analisis de las imagenes de resonancia magnética cardiaca

Analizaron los estudios dos observadores experimentados que
desconocian los datos clinicos de los pacientes mediante el
software QMASS MR 6.1.5 (Medis; Leiden, Paises Bajos).

Se cuantificaron los volimenes del VI (ml/m?), la fraccién de
eyeccion del VI por el método de Simpson (%) y la masa del VI
(g/m?) mediante definicién manual de los bordes endocardicos y
epicardicos en todos los cines de eje corto. Se aplico el modelo de
17 segmentos!°.

Se cuantifico el area de miocardio en riesgo en las imagenes T2-
STIR como aquella con una intensidad de la sefial > 2 desviaciones
estandar por encima de la seflal del miocardio remoto no infartado
(% masa del VI). Se consider6 que habia hemorragia intramio-
cardica ante el hallazgo de un area de baja intensidad de sefial
rodeada por un area hiperintensa'®.

Se cuantifico el area de la necrosis en las secuencias de realce
tardio como aquella cuya intensidad de la sefial es > 2 desviaciones
estandar por encima de la sefial del miocardio remoto no infartado
(% masa del VI). Asimismo se cuantifico en niimero de segmentos
con un porcentaje de transmuralidad > 50%. Se defini6 obstruccion
microvascular como areas con ausencia de sefial localizadas dentro
de un area con realce de sefial®.

Los operadores revisaron todas las medidas y las corrigieron
manualmente en caso necesario. Se defini6 miocardio salvado
como la diferencia entre el area en riesgo y el area de la necrosis,
expresada como % masa del VI o porcentaje de area en riesgo
(indice de miocardio salvado [IMS]) (fig. 2).

Alos 6 meses tras el IAMCEST se repitio la RMCy se reevaluaron
todos los indices.

Se analiz6 la reproducibilidad de las medidas en un subgrupo de
20 pacientes, y es > 95% para todas las variables de la RMC.
Concretamente, la cuantificaciobn del area en riesgo en las
secuencias T2 muestra acuerdo entre observadores —coeficiente
de correlacién intraclase, 0,96 (intervalo de confianza del 95%
[IC95%], 0,91-0,99)— e intraobservador, 0,98 (1C95%, 0,95-0,99).

Analisis estadistico

Se ha empleado el test de Kolmogorov-Smirnov para valorar la
normalidad de la distribucion de las variables. En consecuencia, los
datos se expresan como media 4+ desviacion estandar o mediana
[percentiles 25-75] y se han utilizado tests paramétricos o no
parameétricos para el analisis univariable segin el caso.

T2:STIR

No se conoce la cantidad minima de miocardio que hay que
salvar para conseguir una mejoria pronostica significativa. Por ello,
con un interés practico y utilizando la division de los resultados de
IMS en cuartiles, hemos hecho una curva ROC (receiver operating
characteristic) para calcular qué tiempo desde el inicio del dolor
hasta la reperfusion no hay que superar para conseguir al menos un
IMS > percentil 25%.

Mediante regresion logistica multivariable, se han analizado los
predictores independientes de IMS > mediana, asi como de
remodelado adverso del VI. Se han retenido en el modelo las
variables clinicamente importantes con p < 0,10. Se ha conside-
rado significativo un valor de p < 0,05.

Se ha utilizado el software SPSS V.17,0 (SPSS Inc.; Chicago,
[llinois, Estados Unidos).

RESULTADOS

Se realiz6 RMC en la primera semana a 134 pacientes. Se
excluy6 a 3 por infarto previo y a 13 por mala calidad de las
imagenes T2-STIR (fig. 1), por lo que el grupo final es de
118 pacientes. A 65 pacientes se aplicod ICP primaria (55%) y a
53, estrategia farmacoinvasiva (45%).

A los 6 meses (181 £ 11 dias) se repitio la RMC en 83 pacientes
(70%).

Los valores medios de miocardio salvado y de IMS son 9,8 + 8,1
y 35+ 23.

Las caracteristicas clinicas y angiograficas del grupo total y de
los subgrupos con IMS > mediana e IMS < mediana (31%) se
muestran en la tabla 1. La prevalencia de diabetes es mayor en los
pacientes con menos IMS. No existen otras diferencias significa-
tivas en las caracteristicas basales ni en el tratamiento médico
recibido. Tampoco se han encontrado diferencias en la magnitud
de IMS segiin la estrategia de reperfusion inicial (ICP primaria, 36 +
23% frente a farmacoinvasiva, 35 + 23%; p=0,9). La presencia de un
menor grado de IMS se asocia a peor clase Killip, mayor troponina I
maxima y menor porcentaje de resolucion del segmento ST.

Hay mas presencia de afeccion de la arteria coronaria
descendente anterior entre los pacientes con IMS < mediana. En
esto puede influir que el area en riesgo dependiente de este vaso
sea mayor que en los demas (38 + 15 frente a 23 4+ 12; p < 0,0001).
Asimismo, los pacientes con mayor IMS tienden a tener mayor grado
de flujo TIMI al inicio y al final del cateterismo.

Relacion del miocardio salvado con el retraso de la reperfusion
El tiempo desde el inicio del dolor hasta la reperfusion ha tenido

una mediana de 3 h en nuestros pacientes (180 [139-300] min)
y comprobamos que tanto el tiempo total como los tiempos

eal' e tardio de gadolinio

Figura 2. Representacion del area en riesgo a partir de las imagenes potenciadas en T2-STIR, area de la necrosis a partir de las imagenes de realce tardio de gadolinio
y miocardio salvado resultante a partir de la diferencia entre ambas. STIR: short tau inversion recovery.
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Tabla 1
Caracteristicas de los pacientes agrupados segln la mediana del indice de miocardio salvado
Grupo total IMS > mediana (31%) IMS < mediana (31%) p

Pacientes 118 59 59
Edad (arios) 59 +13 60 + 12 58 +13 0,5000
Varones 89 (75) 43 (73) 46 (76) 0,4000
Superficie corporal (m?) 1,8+ 04 1,8 +£05 1,9 +£02 0,1000
Diabetes 22 (19) 7(12) 15 (32) < 0,0500
Hipertension 68 (58) 33 (51) 35 (66) 0,1000
Dislipemia 52 (44) 28 (48) 24 (41) 0,6000
Fumadores 64 (54) 29 (49) 35 (59) 0,4000
Niimero de factores de riesgo 1,9+09 1,7 £ 0,8 2+1 0,1000
Antecedentes de intervencion coronaria 7 (6) 4 (6,8) 3(52) 0,5000
Creatinina (mg/dl) 1+£04 1+03 1+£06 0,7000
Troponina I mdxima (ng/ml) 83 +£90 60 + 48 107 £ 114 < 0,0100
Tiempo dolor-reperfusion (min) 180 [139-300] 153 [113-184] 258 [180-420] < 0,0001
Tiempo dolor-puerta de urgencias (min) 111 [71-158] 90 [60-120] 120 [90-300] < 0,0001
Tiempo puerta de urgencias-revascularizacion (min) 60 [32-110] 51 [30-80] 74 [46-128] < 0,0100
Retraso RMC (dias) 6 [5-8] 6 [5-7] 7 [5-9] < 0,0500
Clase Killip

I 103 (88) 57 (97) 46 (79) < 0,0500

| 12 (9) 2(3) 10 (16)

il 2(2) 0 2(3)

v 1(1) 0 1(2)
Vaso ADA 58 (49) 23 (39) 35(58) < 0,0500
Resolucion ST 85 + 22 90 + 16 79 + 25 < 0,0100
Estrategia de ICP primaria 65 (55) 30 (49) 35 (56) 0,6000
Estrategia farmacoinvasiva 53 (45) 30(51) 23 (39) 0,3000
TIMI inicial 0,1000

0 62 (53) 31 (54) 31 (52)

1 9(7) 1(2) 8 (12)

2 11 (9) 4(7) 7(12)

3 36 (31) 24 (37) 12 (24)
TIMI final 0,2000

0 2(2) 1(2) 1(2)

1 2(2) 1(2) 1(2)

2 11(8) 3(3) 8 (14)

3 103 (88) 55 (93) 48 (82)
Antiagregantes 113 (98) 56 (98) 57 (99) 0,9000
Anticoagulantes 8(7) 3(4) 5(10) 0,3000
Anti-GPlIb/llla 44 (37) 22 (38) 22 (36) 0,9000
Bloqueadores beta 81 (69) 40 (68) 41 (70) 0,9000
IECA 91 (77) 46 (79) 45 (76) 0,8000
ARA-II 18 (15) 11 (20) 7(14) 0,7000
Estatinas 98 (83) 50 (85) 48 (80) 0,8000

ADA: arteria descendente anterior; anti-GPIIb/Illa: inhibidores de la glucoproteina IIb/Illa; ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; ICP: intervencion
coronaria percutanea; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; IMS: indice de miocardio salvado; RMC: resonancia magnética cardiaca; TIMI:

Thrombolysis in Myocardial Infarction.

Los datos expresan n (%), media + desviacion estandar o mediana [intervalo intercuartilico].

parciales (tiempo dolor-puerta de urgencias y puerta de urgencias-
reperfusion) son significativamente mayores en los pacientes
con menos IMS, asi como el retraso hasta la realizacion de la RMC
(tabla 1). Cuando estratificamos el retraso hasta la reperfusion,
observamos como su incremento se asocia a cantidades progre-
sivamente menores de IMS (fig. 3). Esta tendencia es significativa
tanto si consideramos el grupo total como si lo dividimos segin la
estrategia de reperfusion empleada.

Para conseguir el objetivo de IMS > percentil 25 (16,3%), el
tiempo dolor-reperfusion no debe superar las 5 h y 35 min: area
bajo la curva ROC, 0,77 (0,66-0,88) (p < 0,0001); sensibilidad, 59%;

especificidad, 92%; valor predictivo positivo, 0,88 y valor predictivo
negativo, 0,75. La figura 4 muestra las imagenes del area en riesgo y
el area de la necrosis en dos pacientes de nuestra serie.

Predictores de miocardio salvado

La variable con mas fuerte relacién independiente con un
IMS > mediana es el tiempo total hasta la reperfusion (tabla 2). Las
otras variables incluidas son la diabetes y un mayor retraso en la
realizacion de la RMC durante la hospitalizacion. Si analizamos
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p < 0,0001

indice de miocardio
salvado (%)
8
i

<90 90-180

360-540  >540
n= 11 49 36 13 9
Retraso de la reperfusion (min)

180-360

ICP primaria

p < 0,0001

indice de miocardio
salvado (%)

90-180 180-360  360-540 > 540
n= 8 24 20 6 7

Retraso de la reperfusion (min)

Farmacoinvasiva

p=0,01

indice de miocardio
salvado (%)
]
I

<90 90-180  180-360  360-540  >540
n= 3 25 66 7 2
Retraso de la reperfusion (min)

Figura 3. Grafico de barras que representa el indice de miocardio salvado
respecto al tiempo total desde el inicio del dolor hasta la reperfusion. A: grupo
total. B: pacientes con intervencién coronaria percutanea primaria. C:
pacientes con estrategia farmacoinvasiva. En todos los casos la p para la
tendencia es significativa. ICP: intervencién coronaria percutanea.

Gnicamente a los pacientes en que la RMC se hace antes del
dia 8 (n =95), esta variable deja de tener valor predictivo tanto en
el analisis univariable como en el multivariable, pero persisten el
tiempo dolor-reperfusion y la diabetes como variables predictoras
independientes.

Influencia del miocardio salvado en los parametros de la
resonancia magnética cardiaca y el remodelado ventricular
izquierdo

Hemos encontrado asociacion entre los valores de
IMS < mediana y peores valores de las principales variables de
RMC en la primera semana (tabla 3). A los 6 meses se mantenia esta
asociacion, aunque ya no se detectd edema, obstruccion micro-
vascular o hemorragia intramiocardica en ningn caso. En la
figura 5 se muestran los indices de remodelado del VI precoz y
tardio segiin los valores de IMS divididos en cuartiles, y en todos los
casos hay diferencias significativas. Si consideramos como variable
dependiente el volumen telesistolico del VI al sexto mes
aumentado (de acuerdo con los valores de referencia para edad,
sexo y superficie corporal'?), las variables predictoras indepen-
dientes son el volumen telesistélico del VI en la primera semana y

Tabla 2
Analisis multivariable
OR (IC95%) p
Predictores independientes de indice de miocardio salvado > mediana (31%)*
Tiempo total hasta la reperfusion 0,42 (0,29-0,63) < 0,0001
Diabetes 0,32 (0,11-0,99) < 0,0500
Tiempo hasta la RMC 0,86 (0,76-0,97) < 0,0500
Predictores independientes de IMS > mediana (31%)"
Tiempo total hasta la reperfusion 0,42 (0,28-0,64) < 0,0001
Diabetes 0,25 (0,07-0,99) < 0,0500

1C95%: intervalo de confianza del 95%; IMS: indice de miocardio salvado; RMC:
resonancia magnética cardiaca.

2 Se incluyen en el modelo diabetes, tiempo total hasta la reperfusion, tiempo
hasta la RMC, clase Killip, porcentaje de resolucién del ST y flujo Thrombolysis in
Myocardial Infarction inicial.

b Se incluye sélo a los pacientes con RMC realizada en los primeros 8 dias tras el
infarto (n=95). Se incluyen en el modelo diabetes, tiempo total hasta la reperfusion,
clase Killip y porcentaje de resolucién del ST.

el nimero de segmentos con necrosis > 50% en la primera semana
(tabla 4). Por lo tanto, en nuestra serie el IMS no aporta valor
predictivo adicional de remodelado adverso (p = 0,4).

DISCUSION

Este trabajo confirma la importancia de la RMC como
herramienta no invasiva para detectar y cuantificar el miocardio
salvado tras un IAMCEST reperfundido. Su caracter no invasivo y
la posibilidad de realizarla retrospectivamente la convierten en la
principal técnica para evaluar cualquier estrategia de reperfusion
tras un infarto. Asimismo se demuestra que la rapidez en recibir el
tratamiento de reperfusion y la diabetes son los principales
determinantes de su magnitud. El retraso en la realizacion de la
RMC puede tener influencia en las medidas de miocardio salvado.
Tanto el tamafio y la transmuralidad del infarto como el
remodelado precoz del VI son superiores al miocardio salvado
como predictores de remodelado adverso del VI tardio.

La RMC actualmente es la mejor técnica para medir con
exactitud el tamafio del infarto y la transmuralidad de la
necrosis'3. Por otra parte, tanto el infarto como la reperfusién
producen una inflamacién con edema secundario intracelular y
extracelular que aumenta la intensidad de la sefial en las imagenes
ponderadas en T2'%, Se ha demostrado que el area edematizada
refleja el lecho de perfusion de una arteria coronaria (area en
riesgo) en infartos tanto reperfundidos’® como no reperfundidos’®.
Se puede medir retrospectivamente tras la revascularizacion,
puesto que el edema permanece transitoriamente tras el infarto
agudo, lo que facilita su utilizacién clinica®!>. Asi, el area en
riesgo incluye tanto el area de la necrosis como el area periinfarto
de miocardio dafiado de forma reversible y fundamentalmente
viable, y el miocardio salvado se obtiene a partir de la diferencia
entre ambas areas.

Varios estudios han analizado el miocardio salvado tras un
IAMCEST mediante RMC*’. Estos trabajos han demostrado que es
un método robusto para evaluar la eficacia de la reperfusion en un
contexto clinico, y es mejor indicador del éxito que el tamaiio del
infarto®. Algunos estudios han atribuido al miocardio salvado
también un valor pronédstico sobre el remodelado del VI'? o los
eventos’.

No hay un acuerdo general respecto de la influencia del retraso
de la reperfusion en la cantidad de miocardio salvado. Asi, en un
metanalisis de Boersma et al'® se sefiala que el retraso en la
reperfusion no es tan importante en la ICP primaria como en
la trombolisis. En un estudio realizado con isétopos, Schomig et al'®
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Figura 4. Areas de hiperintensidad representativas del irea en riesgo (imagenes T2-STIR, arriba) y drea de la necrosis (imagenes de realce tardio de gadolinio, abajo)
en las proyecciones de eje corto. El paciente A se reperfundi6 a los 340 min del inicio del dolor y tiene un indice de miocardio salvado del 16%. El paciente B se
reperfundi6 a los 115 min del inicio del dolor y tiene un indice de miocardio salvado del 82%. STIR: short tau inversion recovery.

no encuentran relacion significativa entre el tiempo hastalaICPy el
tamafio del infarto. Segln la teoria del frente de onda isquémico
postulada por Reimer y Jennings'4, el miocardio isquémico progresa
rapidamente hacia la necrosis en los primeros minutos tras la
oclusion coronaria, y el proceso se completa a las 6 h. Aunque con
valores variables, los trabajos publicados®’ muestran que el
miocardio salvado disminuye mas o menos rapidamente conforme
se retrasa la reperfusion. En nuestros pacientes se mantiene esta
tendencia, aunque persiste cierta cantidad de miocardio salvado tras
las 6 h, lo que hace pensar en la influencia de otros factores como la
presencia de circulacion colateral y la historia de precondiciona-
miento isquémico?°.

Nuestro estudio aporta informacién en pacientes tratados
con estrategia farmacoinvasiva, no representados en otros
estudios, que indica que la influencia del tiempo hasta la
reperfusion es crucial independientemente de la estrategia de
manejo inicial. Esto esta de acuerdo con la recomendacion de las
guias de practica clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia
de llevar a cabo reperfusién farmacologica o mecanica (ICP)
temprana durante las primeras 12 h de la apariciéon de los
sintomas en pacientes con IAMCEST?!. Recientemente hemos
demostrado que esta estrategia constituye una alternativa de
resultados similares a los de la ICP primaria en cuanto a afeccion
del VI a corto y largo plazo®.

Tabla 3
Caracteristicas de la resonancia magnética cardiaca de los agrupados segiin la mediana del miocardio salvado
Grupo total IMS > mediana (31%) IMS < mediana (31%) p
RMC primera semana

Pacientes (n) 118 59 59

Volumen telediastélico (ml/m?) 83+23 76 +18 90+26 0,0010
Volumen telesistélico (ml/m?) 42422 34+14 50+25 < 0,0001
Fraccion de eyeccion (%) 51+13 56+11 47 +13 < 0,0001
Masa del VI (g/m?) 75417 71+14 78+20 < 0,0500
Area en riesgo (% masa del VI) 30+16 29+14 31+16 0,2000
Area de la necrosis (% masa del VI) 21+£15 13+9 28+15 < 0,0001
Niamero de segmentos con necrosis > 50% 3,8+3 24422 51+3 < 0,0001
Obstruccion microvascular (% masa del VI) 3,6+54 1,8+3,7 53+6,2 0,0010
Hemorragia intramiocardica (% masa del VI) 2,54+39 1,1+23 3,7+48 0,0010

RMC sexto mes

Pacientes (n) 83 43 40

Volumen telediastdlico (ml/m?) 84+26 75+£22 94428 0,0010
Volumen telesistélico (ml/m?) 40+24 32+15 49+29 0,0010
Fraccion de eyeccion (%) 55+14 59+11 51+15 < 0,0100
Masa del VI (g/m?) 73420 70+£19 76+£20 0,1000
Area de la necrosis (% masa del VI) 17+10 14+11 20+8 0,0500

IMS: indice de miocardio salvado; RMC: resonancia magnética cardiaca; VI: ventriculo izquierdo.

Salvo otra indicacién, los datos expresan media + desviacion estandar.
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Figura 5. Grafico de barras que representa los indices de remodelado ventricular izquierdo precoz (arriba) y tardio (abajo) segiin los cuartiles de indice de miocardio
salvado. En todos los indices se observan valores significativamente mejores a mayores valores de indice de miocardio salvado. FE: fracciéon de eyeccion;
VI: ventriculo izquierdo; VTD: volumen telediastolico; VTS: volumen telesistolico.

Tabla 4
Analisis multivariable. Predictores independientes de remodelado adverso a
los 6 meses (volumen telesistélico dilatado)

OR (IC95%) p
Volumen telesistélico semana 1 (ml/m?) 1,12 (1,06-1,18) < 0,0001
Niamero de segmentos con 1,51 (1,21-1,90) < 0,0001

necrosis > 50% semana 1

1C95%: intervalo de confianza del 95%; OR: odds ratio.

Otro de los factores predictores de IMS es la diabetes, cuya
influencia puede estar relacionada con la preexistencia de dafio y
disfuncion microvascular en estos pacientes, que a su vez
determina mayor obstruccion microvascular tras el infarto y la
revascularizacién??2,

Hemos constatado que el tiempo desde el evento agudo hasta la
realizacién de la RMC tiene valor predictivo de la magnitud de IMS
en el grupo total de pacientes, pero no si excluimos a aquellos en
que la RMC se hace mas tarde de 8 dias. No esta completamente
aclarado en la literatura médica cual es la duracion del edema tras
el dafio isquémico agudo y, si bien su magnitud es maxima durante
la primera semana?3, también se han documentado reducciones
significativas antes del séptimo dia®>* que podrian explicar que se
subestime el area en riesgo «real» de los pacientes en que la RMC se
hace tardiamente.

Respecto de la influencia del miocardio salvado en el
remodelado adverso del VI, hemos encontrado en la literatura
médica resultados positivos'” y negativos?. En nuestro trabajo hay
asociacion entre la magnitud del IMS y un mayor remodelado del
VI, pero no tras ajustar por las demas variables. Estos resultados
estan de acuerdo con la tesis de que el tamafio final del infarto es el
parametro que mas influye en la disfuncion sistélica y, en
consecuencia, el prondstico®®, independientemente de la magnitud
del IMS. Por lo tanto, se necesitan mas estudios que aclaren la
relacién entre el IMS y el prondstico. Mas aiin, en nuestro estudio el
nimero de segmentos con necrosis > 50% en un analisis visual es
un predictor de remodelado adverso superior incluso al propio
tamafio del infarto. La causa probablemente sea que en un solo
parametro se combina informacioén relativa a la extension del
infarto y a su transmuralidad.

Implicaciones clinicas

El presente trabajo demuestra el valor clinico de la RMC
como una alternativa de imagen no invasiva para valorar
cuantitativamente el dafio reversible e irreversible en IAMCEST
reperfundidos. La RMC puede ser el método dptimo para valorar
el miocardio salvado, ya que tiene una elevada resolucion
espacial y se puede llevar a cabo retrospectivamente en una sola
prueba sin interferir con el manejo en la fase aguda y sin irradiar
al paciente.

Parece estar clara la superioridad del IMS como mejor
parametro para evaluar las terapias de reperfusion centrado en
el miocardio con edema pero sin necrosis, es decir, con dafio
reversible y, por lo tanto, viable. La ventaja de una aproximacion
basada en ajustar el miocardio salvado respecto del area en riesgo
en contraposicion a medir solo el area del infarto reside en que se
evita en parte el sesgo producido por las diferencias en las
caracteristicas clinicas basales entre los pacientes?® y otros
factores, como el flujo colateral, la duracion de la isquemia y las
demandas metabdlicas?’, que condicionan la gran variabilidad
existente en el tamafio del infarto.

Nuestros resultados, que demuestran la relacion entre el
miocardio salvado y el tiempo hasta la reperfusién, apoyan las
recomendaciones de revascularizar a los pacientes con IAMCEST lo
antes posible?!,

Hemos detectado una relacion entre el retraso en la realizacion
de la RMC y el IMS, por lo que parece aconsejable llevarla a cabo
precozmente. Sin embargo, aiin no esta completamente aclarado
cual es la evolucion temporal del edema y cudles son los
determinantes de su persistencia, por lo que se necesitan mas
estudios antes de llevar a cabo recomendaciones firmes en este
sentido.

Limitaciones del estudio
Se ha llevado a cabo una estrategia farmacoinvasiva o ICP

primaria segn la disponibilidad y el criterio del cardi6logo clinico,
por lo que no se trata de un estudio aleatorizado. Asi, puede haber
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diferencias en el perfil clinico de los pacientes que condicionen los
resultados aunque, como hemos visto, estas han sido pequefias.

Las imagenes T2-STIR tienen peor relacion sefial/ruido que en la
mayor parte de las imagenes de RMC y una en ocasiones mala
interpretacion de la sangre no suprimida por flujo lento, que en
ciertos casos hacen dificil definir con claridad el borde de la
hiperintensidad. Por lo tanto, ain son necesarias mejoras técnicas
en este tipo de imagenes para que puedan llegar a ser tan robustas
como las del realce tardio. Se esta investigando con imagenes de
cartografia T2 que pueden corregir alguna de las limitaciones de las
imagenes T2 y podrian, tal vez en un futuro cercano, cambiar este
panoramaZ?,

En el analisis multivariable se han eliminado algunas covaria-
bles clinicamente menos importantes o que pudieran aportar
informacion redundante con la finalidad de evitar un modelo con
excesivo sobreajuste, por lo que es necesario confirmar su
capacidad predictiva con tamaifos muestrales mayores.

CONCLUSIONES

La RMC es una técnica esencial para valorar la cantidad de
miocardio salvado tras un IAMCEST. Su caracter no invasivo y la
posibilidad de realizarla retrospectivamente la convierten en la
mejor técnica para evaluar cualquier estrategia de reperfusion tras
un infarto. La rapidez en recibir el tratamiento de reperfusion es su
predictor mas importante. Hay una posible relacion entre el retraso
en la realizacion de la RMC y el miocardio salvado que se debe
confirmar en estudios especificos. El tamafio y la transmuralidad
del infarto son indices superiores al miocardio salvado para
predecir remodelado adverso a los 6 meses.
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