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Cambios en la funcion y perfusién miocardica después del infarto

agudo de miocardio
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La ligadura de una arteria coronaria produce necro-
sis miocdrdica. En animales de experimentacion se ha
comprobado' que el tamafio de la cicatriz necrédtica es
directamente proporcional al tiempo transcurrido entre
la ligadura y la reperfusion. La reperfusion temprana
no soélo reduce el tamafio del infarto, sino que protege
de la dilatacién ventricular. La reperfusién tardia, aun-
que no pueda salvar el miocardio dafiado, influye po-
sitivamente en el remodelado ventricular. En estos
casos, el ventriculo estd mds dilatado que en los ani-
males reperfundidos de manera temprana y menos que
en aquellos con arterias permanentemente ocluidas.
Cuando la oclusién coronaria es permanente existe
adelgazamiento y expansion de la zona infartada, cosa
que no ocurre en los casos de reperfusiéon temprana.
Una cicatriz gruesa puede condicionar un menor abul-
tamiento sistélico y demanda de oxigeno, ya que el es-
trés ventricular es inversamente proporcional al grosor
de la pared. Esto explica que la expansién sea menor
en los reperfundidos que en los no reperfundidos.

Wackers et al?, en 1982, encontraron mediante ven-
triculografia isotépica importantes variaciones de la
fraccion de eyeccidn ventricular izquierda en las pri-
meras 24 h de evolucién del infarto agudo de mio-
cardio. Entre 1a medida efectuada dentro de las prime-
ras 6 h y la repetida a las 24 h de evolucién puede
haber aumento o disminucién sustancial de la fraccién
de eyeccién. Existen cambios dindmicos y aparen-
temente impredecibles en la funcién ventricular iz-
quierda en las primeras horas de evolucién del infarto,
que dificultan la evaluacién de intervenciones tera-
péuticas.
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Un estudio efectuado por Tamaki et al® con ventricu-
lografia isotpica también demuestra importantes va-
riaciones en los primeros 10 dias de evolucién del
infarto. Mejora mas la contractilidad regional en pa-
cientes con enfermedad de un solo vaso que con lesién
multivaso. Entre los pacientes con enfermedad de un
vaso, la mejoria es mayor en los que tienen lesiones en
la coronaria derecha o circunfleja que en la descenden-
te anterior.

Los primeros estudios de la era fibrinolitica emplea-
ron la ecocardiografia para evaluar el efecto beneficio-
so de la reperfusién®. La permeabilidad de la arteria
responsable del infarto dias después de la fibrindlisis
se asocié a una mejoria de la funcién ventricular y a
una dilatacién atenuada de la cavidad. Pronto se com-
probd que la reduccién de la mortalidad en los pacien-
tes que recibian fibrindlisis era mayor de la esperada
por la preservacion de la funcién ventricular. Esta bien
establecido que los pacientes tratados con fibrinoliti-
cos tienen una mortalidad significativamente mas baja
que otros grupos de pacientes similares sin fibrindlisis,
cualquiera que sea el valor de fraccién de eyeccién al-
canzado. Esto subraya la importancia de la reperfusién
miocdrdica como un medio no sélo de salvar el tejido
viable, sino también de prevenir las complicaciones
asociadas al remodelado ventricular. En la angioplastia
primaria, la reperfusion es mds completa y eficaz que
en la fibrindlisis, y se alcanza un flujo TIMI 3 con ma-
yor frecuencia. Sin embargo, cuando se comparan los
resultados entre angioplastia primaria y fibrin6lisis® se
observa que a los 6 meses es menor la mortalidad en
los tratados con angioplastia, fundamentalmente por la
disminucién de reinfartos; sin embargo, la fraccién de
eyeccion es similar en los dos grupos.

En el estudio publicado en este nimero de la
Revista por Candell Riera et al® se aprecia una mejoria
significativa de la funcién ventricular izquierda entre
el alta y el afo de evolucion en el grupo total de 74 pa-
cientes estudiados con infarto agudo de miocardio, de
los cuales s6lo un 40% recibieron fibrindlisis y ningu-
no de ellos angioplastia primaria. La mejoria ocurre en
el subgrupo de infartos inferolaterales, pero no en los
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anteriores. Estos hallazgos son concordantes con los
de Tamaki et al’.

Los autores® no encuentran diferencias significativas
en los resultados de las pruebas ergométricas y del ga-
ted-SPECT entre los pacientes que recibieron o no trata-
miento fibrinolitico. Parece que esto ocurre al afio de
evolucién, aunque no se dice expresamente. Tampoco
se detallan los resultados de estas mismas pruebas en el
momento del alta (dias 6-8 de evolucién) en los subgru-
pos de pacientes con y sin fibrindlisis. Es posible que la
influencia del tratamiento fibrinolitico en el remodelado
ventricular se aprecie fundamentalmente en la primera
semana del infarto’, antes de las primeras pruebas.

En el estudio que se comenta®, la fraccién de eyec-
cién al cabo de un afio aumento en los 35 pacientes que
no recibieron tratamiento fibrinolitico, en los 46 trata-
dos con bloqueadores beta y en los 61 que no recibian
tratamiento con inhibidores de la enzima conversora de
la angiotensina en el segundo estudio. Los autores no
dicen si se comportaron de forma significativamente
distinta de los subgrupos opuestos; es decir: los que re-
cibieron fibrindlisis, los que no recibieron bloqueado-
res beta y los que fueron tratados con inhibidores de la
enzima conversora de la angiotensina. Ya que en el
andlisis estadistico se explica que se comparan estos
subgrupos de pacientes, debemos suponer que si hubo
diferencias. Habria sido interesante conocer los datos
de cada subgrupo.

Es posible que, en los pacientes tratados con fibri-
noélisis, la mejoria de volimenes y fracciéon de eyec-
cién, en caso de producirse, haya tenido lugar de ma-
nera mas temprana (entre el ingreso y el alta) que en
los no sometidos a fibrindlisis, en lo cuales, si se pro-
duce reperfusidn espontdnea, los cambios tienen lugar
mds tardiamente. De nuevo se echan de menos los da-
tos del gated-SPECT (fraccién de eyeccién, volime-
nes, indices de isquemia y de perfusién) en los pacien-
tes con y sin fibrindlisis, tanto en el momento del alta
como al afio de evolucidn.

El hecho de que la fraccién de eyeccion aumente tar-
diamente en el subgrupo de pacientes sin fibrindlisis
puede deberse a la reperfusion tardia espontdnea en un
alto porcentaje de ellos, bien sea por fibrindlisis endége-
na del trombo oclusivo o por desarrollo de circulacién
colateral. Aunque se llevé a cabo una coronariografia en
25 pacientes, no se presentan los resultados, por lo que
no se puede comprobar la veracidad de esta hipdtesis.

Es probable que la terapia trombolitica y la permea-
bilidad tardia de la arteria responsable del infarto de-
sempefien papeles independientes y complementarios
en la preservacion del tamafio y la funcién ventricula-
res. Segin un estudio de Popovic et al’, el efecto de la
fibrindlisis en el tamafio y la funcién del ventriculo iz-
quierdo se aprecia en las primeras fases del infarto
agudo de miocardio. Los cambios més tardios son de-
bidos fundamentalmente a la permeabilidad de la arte-
ria responsable del infarto. Esto puede explicar que
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mejore de manera tardia el tamafo y la funcién ventri-
cular en pacientes que no han recibido fibrindlisis.

La disfuncién ventricular izquierda secundaria al infar-
to agudo de miocardio depende de tres posibles condicio-
nes: miocardio necrosado no viable, miocardio aturdido y
miocardio hibernado. Aunque existen criterios claros
para distinguir estas 3 condiciones?, en la prictica no
siempre resulta facil. El estudio de Candell-Riera et al®, al
analizar en los mismos pacientes perfusiéon y funcién
ventricular de forma evolutiva, podria aclarar los motivos
de la disfuncién y de sus cambios tardios.

El estudio de perfusién sefiala que a lo largo de un
afno se produce una disminucién del tamafio de la ne-
crosis (mejora el indice de perfusién en la regién in-
fartada) en los infartos inferolaterales, pero no en los
anteriores. La isquemia permanece sin cambios duran-
te este mismo tiempo, cualquiera que sea la localiza-
cion del infarto. En cuanto al tamafio y la funcién ven-
tricular, se aprecia que solamente hay mejoria
significativa en el volumen sistélico y la fraccién de
eyeccion en los infartos inferolaterales, no en los ante-
riores.

Las diferencias bien conocidas entre infartos anterio-
res e inferolaterales se deben a que, habitualmente, los
infartos anteriores son mas extensos, ya que la descen-
dente anterior es la arteria responsable de la mayor parte
del miocardio ventricular izquierdo. De hecho, los volu-
menes diastolico y sistdlico del primer estudio son ma-
yores y la fraccién de eyeccidn mds baja en los infartos
anteriores que en los inferiores. Lo extraio es que los
indices de perfusion en reposo, indicativos del tamafio
del infarto, sean menores (no sabemos si con diferencia
significativa) en los infartos anteriores que en los infe-
rolaterales, cuando lo 16gico es que fuesen mayores.
Los autores no explican este hallazgo contradictorio.

Los autores concluyen que tanto la perfusién como
la funcién sistdlica ventricular izquierda mejoran al
afo de evolucién en mds de la mitad de los pacientes
con infarto inferolateral y en un pequefio porcentaje de
pacientes con infarto anterior, probablemente por mejo-
ria del riego sanguineo macro y microvascular. Quedan
por explicar las discrepancias entre el tamafio del infar-
to y la funcién ventricular. Es posible que estos mismos
autores las lleguen a aclarar en futuros estudios, emple-
ando esta misma técnica en un mayor ndmero de pa-
cientes y con angiografia coronaria en todos ellos.
Tanto su valia profesional como su capacidad investi-
gadora les hacen idoneos para conseguirlo.
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