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A pesar del restablecimiento satisfactorio del flujo 
sanguíneo en la arteria coronaria relacionada con el 
infarto, hay gran cantidad de datos experimentales y 
clínicos que confirman con bastante frecuencia una 
mala perfusión tisular1,2. Es bien sabido que este fe-
nómeno de falta de restablecimiento del flujo a causa 
de una obstrucción microvascular (OMV) tiene con-
secuencias clínicas graves, como arritmias ventricu-
lares importantes, insuficiencia cardiaca, un remode-
lado adverso y muerte3-5. El deterioro del flujo en la 
microcirculación tras la reperfusión continúa siendo 
un problema de complejidad tanto espacial como 
temporal. La tumefacción de los miocitos y las cé-
lulas endoteliales dañados, la infiltración y la activa-
ción de neutrófilos y plaquetas y el depósito de fi-
brina causan una obstrucción capilar y finalmente 
rotura, con el consiguiente depósito de residuos e in-
cluso hemorragia. Estos mecanismos que conducen a 
la formación de la OMV como consecuencia de la is-
quemia prolongada seguida de una reperfusión 
tardía son rápidos. Se ha señalado que cada 30 min 
de retraso en la reperfusión se aumenta en un 20% el 
riesgo de OMV6. El estudio del mecanismo que ex-
plica la OMV se ve dificultado por el hecho de que el 
contexto experimental de la isquemia-reperfusión no 
tiene en cuenta algunos de los factores clínicos que 
contribuyen a producirla, como la microemboliza-
ción distal de los restos ateroscleróticos o trombó-
ticos que se observan con frecuencia tras la interven-
ción coronaria percutánea. Todos estos factores 
contribuyen a que, en la actualidad, la descripción de 
la fisiopatología que subyace a la OMV sea todavía 
incompleta. Además, lamentablemente, la OMV es 
frecuente. Su incidencia presenta grandes diferencias 
en la literatura médica, pero se la ha descrito en 
hasta un 70% de los pacientes que sufren un infarto 
agudo7. Como consecuencia de todo ello, la falta de 

un tratamiento óptimo para la OMV continúa 
siendo un obstáculo para alcanzar el siguiente avance 
clave en la reducción de la mortalidad de los pa-
cientes tras un infarto de miocardio. 

La necesidad de diagnosticar y cuantificar la 
OMV es bien conocida desde hace más de tres dé-
cadas. En la angiografía coronaria, el recuento de 
fotogramas TIMI corregido permite evaluar la per-
fusión tisular contando el número de fotogramas 
necesarios para que el contraste alcance los puntos 
de referencia coronarios distales en la arteria causal. 
Un recuento de fotogramas TIMI corregido alto a 
los 90 min de la administración de un fármaco 
trombolítico se asocia a una evolución cardiaca ad-
versa, a pesar de que se alcance un flujo de grado 
TIMI 3 angiográfico8. Otros parámetros angiográ-
ficos como el grado de tinción (blush) miocárdica 
semicuantitativo permiten estimar la reperfusión ti-
sular mediante el grado de densidad de contraste 
miocárdico en la angiografía final. Estos métodos 
angiográficos semicuantitativos han mostrado valor 
pronóstico para el paciente, pero se ven limitados 
por su carácter invasivo, que hace que la perfusión 
tisular sólo pueda evaluarse inmediatamente des-
pués de alcanzar la permeabilidad epicárdica, en un 
momento en el que se sabe que el flujo microvas-
cular es hiperémico. Se ha observado que se triplica 
la perfusión miocárdica en las primeras horas tras 
la angioplastia coronaria percutánea primaria de la 
arteria relacionada con el infarto, con una estabili-
zación entre las 48 h y unos pocos días y una reduc-
ción a los 6 meses de alrededor del 50%9.

Así pues, las técnicas angiográficas invasivas no 
permiten evaluar la perfusión tisular final ni rea-
lizar un seguimiento en la mayoría de los pacientes. 
El momento adecuado para determinar la OMV y 
la capacidad de valorar el estado de perfusión ti-
sular final son importantes. En un estudio reciente 
se ha indicado que solamente la OMV que persiste 
más allá de 1 semana predice un remodelado ventri-
cular izquierdo adverso10. Con la ecografía miocár-
dica con contraste, se ha demostrado también la de-
tección de una OMV en una parte considerable de 
los pacientes aunque se haya obtenido un flujo de 
grado TIMI 3. Sin embargo, su uso generalizado se 
ha visto limitado por la falta de una cobertura com-
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una OMV en el 44% de los pacientes seleccionados. 
Los pacientes con una OMV tardía tenían más fre-
cuentemente infartos de cara anterior, menor edad, 
una presión arterial sistólica marginalmente inferior 
y una mayor concentración sérica de la fracción MB 
de la creatincinasa. En la RMC, los pacientes con 
OMV presentaron un mayor tamaño del infarto, un 
volumen ventricular izquierdo superior y una menor 
fracción de eyección ventricular izquierda. Se eva-
luaron varios parámetros del ECG, como la suma de 
la elevación del segmento ST (sumEST) y el porcen-
taje agregado de reducción de la sumEST (RST) en 
cada momento de valoración elegido. Los autores in-
dican que la sumEST presentó un área bajo la curva 
significativamente mayor en cada uno de los mo-
mentos de valoración, en comparación con el grado 
de RST. Introduciendo un ajuste para diversas varia-
bles elegidas mediante el criterio de un valor de p 
univariado < 0,1, la sumEST a los 90 min de la inter-
vención coronaria y el infarto de miocardio de cara 
anterior eran los únicos factores predictivos de la 
presencia de una OMV tardía, por lo que se pro-
ponía una regla electrocardiográfica sencilla para 
predecir la OMV tras la obtención de la permeabi-
lidad epicárdica. 

Se debe felicitar a los autores por su esfuerzo por 
evaluar de manera sistemática los cambios seriados 
del ECG y su asociación con el nuevo marcador de 
imagen que constituye la OMV en la RMC con cap-
tación tardía de contraste de gadolinio. La asocia-
ción observada de la sumEST y la OMV concuerda 
con lo indicado anteriormente en la literatura mé-
dica. El avance en los métodos basados en el ECG 
obtenido a la cabecera del enfermo para caracte-
rizar la OMV, de manera similar a lo realizado por 
Husser et al en este estudio16, puede tener repercu-
siones importantes para la asistencia a los pacientes. 
En estudios previos se han investigado múltiples 
criterios de ECG en este sentido. La resolución del 
ST del ECG en > 50% o > 70% se ha considerado 
un criterio establecido de reperfusión en la era 
trombolítica. Sin embargo, el método de revascula-
rización coronaria, los momentos de obtención del 
ECG y la definición de la reperfusión presentan di-
ferencias entre los diversos estudios publicados. 
Estas diferencias en el diseño de los estudios pueden 
explicar en parte que el porcentaje de coincidencia 
observado sea tan sólo de un 40% al comparar el 
blush miocárdico con el ECG. Los puntos fuertes 
del diseño del estudio actual son su enfoque pros-
pectivo, las determinaciones seriadas del ECG en el 
periodo más crítico de formación de la OMV tras la 
intervención coronaria y el uso de imágenes de 
RMC de contraste tardío de gadolinio, de alta ca-
lidad, para caracterizar la OMV en un intervalo de 
tiempo reducido y uniforme de 6 ± 2 días tras la in-
tervención coronaria.

pleta del ventrículo izquierdo, sobre todo por la vi-
sualización subóptima de la pared lateral y el mal 
contraste tisular. La capacidad para caracterizar los 
tejidos que brinda la resonancia magnética cardiaca 
(RMC) proporciona en la actualidad el mejor ins-
trumento disponible para cuantificar la presencia y 
el grado de OMV. La RMC detecta la OMV utili-
zando una de dos técnicas11,12. El primer método de-
tecta el retraso en la entrada de gadolinio en la per-
fusión de primer paso, lo que se denomina 
hipocaptación temprana. Dada la permeabilidad 
epicárdica existente, esta región con hipocaptación 
corresponde a ausencia de restablecimiento del 
flujo. El segundo método detecta regiones de inten-
sidad de señal muy baja dentro de la zona del in-
farto de miocardio con captación tardía de gado-
linio, en las imágenes obtenidas 10-15 min después 
de inyectarlo, en lo que se denomina OMV tardía. 
Aunque las determinaciones de la OMV realizadas 
con estas dos técnicas presentan una elevada corre-
lación, la técnica de perfusión de primer paso tem-
prana parece ligeramente más sensible13. Esta dife-
rencia de prevalencia puede atribuirse a la difusión 
lenta y continua del contraste hacia regiones con 
una lesión microvascular menos grave y áreas más 
pequeñas de reducción de la captación de contraste 
en las imágenes obtenidas de forma tardía, y es pro-
bable que esté relacionada con un espectro más am-
plio de la OMV en la evaluación con las imágenes 
de captación tardía de gadolinio. Por otra parte, la 
OMV evaluada con la técnica de imagen de capta-
ción tardía de gadolinio tiene la ventaja de que per-
mite la cuantificación simultánea del tamaño total 
del infarto y el volumen ventricular izquierdo y una 
relación contraste-ruido sustancialmente superior. 
Se ha demostrado que la OMV determinada con 
una y otra técnica predice el remodelado ventricular 
izquierdo adverso y los eventos cardiacos tras el in-
farto de miocardio, con una capacidad predictiva 
que se añade a la del tamaño del infarto14,15.

En este número de REVISTA ESPAÑOLA DE 
CARDIOLOGÍA, Husser et al16 determinan, utilizando 
como referencia la RMC, un predictor electrocardio-
gráfico sencillo de la reperfusión microvascular. En 
ese estudio se incluyó a 85 pacientes consecutivos 
con un primer infarto de miocardio con elevación del 
segmento ST, en los que se llevó a cabo con éxito 
una intervención coronaria percutánea primaria, tras 
una media de 3,5 h desde el inicio del infarto. A con-
tinuación se realizaron ECG de manera seriada 
(hasta las 96 h) y se aplicó un protocolo detallado de 
RMC una media de 6 días tras el infarto. La obstruc-
ción microvascular se definió como falta de retención 
de gadolinio (región oscura) en el núcleo central de 
un segmento rodeado de tejido que mostraba una 
captación tardía del gadolinio, es decir, la OMV 
tardía. Con el empleo de esa definición, se detectó 
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Sin embargo, hay varias cuestiones metodológicas 
de este artículo que siguen siendo cuestionables. La 
prevalencia real de la OMV en los pacientes con in-
farto agudo de miocardio con elevación del ST está 
infravalorada debido a la selección de pacientes con 
intervenciones coronarias percutáneas primarias rea-
lizadas con éxito y con la obtención de un flujo TIMI 
3. La OMV difícilmente constituye un proceso dico-
tómico. A pesar de lo novedoso de la caracterización 
de la OMV con RMC con contraste tardío de gado-
linio, en ese artículo no se tuvo en cuenta el grado 
cuantitativo de OMV como parámetro relevante. 
Habría sido útil conocer el número de pacientes en 
los que se realizó una trombectomía por aspiración y 
la influencia que tuvo esta técnica en la incidencia de 
la ausencia de restablecimiento del flujo. El modelo 
de regresión logística multivariable parecía manifies-
tamente sobreajustado en este estudio piloto obser-
vacional de 85 pacientes, de los que 37 (44%) presen-
taron una OMV en la RMC. El argumento de que la 
sumEST > 3 mm producía una exactitud diagnóstica 
superior a la de la RST en la detección del OMV pa-
rece un argumento circular, puesto que ese umbral 
diagnóstico se estableció a partir del valor de corte 
óptimo de la curva de características operativas del 
receptor del conjunto de datos utilizado para la ela-
boración del modelo. Por último, los autores aportan 
pocos fundamentos fisiopatológicos para explicar la 
discrepancia observada entre la sumEST y la RST y 
la falta de utilidad diagnóstica de la RST en las pri-
meras 24 h.

La forma en la que podemos tratar la OMV sigue 
siendo incierta. Las diversas opciones de tratamiento 
han sido la trombectomía con aspiración, los disposi-
tivos de protección distal, el balón de contrapulsación 
intraaórtico, los inhibidores de los receptores de la 
glucoproteína IIb/IIIa, la adenosina, el nitroprusiato 
sódico, el verapamilo, los antagonistas de los recep-
tores de endotelina y el nicorandil, todas ya estu-
diadas con diversos grados de evidencia de éxito7. Es 
posible que algunos de estos tratamientos novedosos 
resulten eficaces contra la OMV. Los métodos no in-
vasivos para identificar a los pacientes con un au-
mento del riesgo cardiaco debido a una mala reperfu-
sión tisular aportarán la tan necesaria guía para la 
aplicación adecuada de estas terapias que permitan 
mejorar la perfusión tisular, pero sólo si puede esta-
blecerse un grado elevado de exactitud diagnóstica. 
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