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Reperfusion satisfactoria: del rescate epicardico al miocardico
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El tratamiento del infarto agudo de miocardio se
centr6 durante mucho tiempo en el restablecimiento
de la permeabilidad de los vasos epicardicos. El ob-
jetivo principal era obtener una permeabilidad ra-
pida y persistente del vaso relacionado con el
infarto!?. El ensayo de fase 1 Thrombolysis and
Myocardial Infarction (TIMI) introdujo un patrén
de referencia para evaluar el flujo en el vaso relacio-
nado con el infarto tras la aplicacion del trata-
miento trombolitico’. En esta era de la trombolisis,
la definiciéon angiografica de la perfusion de los
vasos coronarios epicardicos se basaba en el su-
puesto de que los grados 0 y 1 indicaban una oclu-
sion efectiva y los grados 2 y 3 aportaban una re-
perfusion suficiente. Este sistema de puntuacion se
ha utilizado con frecuencia para evaluar la efecti-
vidad inmediata del tratamiento de reperfusion.

Algo mas tarde, un estudio clave puso de relieve
que solamente el fluyjo TIMI 3 se asociaba a una
mejora de la mortalidad. Los resultados clinicos ob-
servados con el flujo TIMI 2 eran comparables a
los del flujo TIMI 0 o 143, A partir de entonces, se
considerd que la reperfusion habia sido satisfactoria
solo en los pacientes con un flujo TIMI 3. Los re-
sultados de los ensayos en que se compararon dife-
rentes agentes fibrinoliticos pusieron claramente de
manifiesto que la mejor pauta trombolitica, es
decir, la administracion acelerada de activador de
plasminogeno tisular recombinante (rtPA), pro-
ducia una reperfusion adecuada (flujo TIMI 2 o 3)
en el 80% de los pacientes y un flujo TIMI 3 tan
solo en el 60% de los pacientes®. A comienzos de los
afos noventa se demostré que la angioplastia pri-
maria lograba obtener un fluyjo TIMI 3 en un
90-95% de los pacientes, con lo que mejoraban los
resultados obtenidos con la terapia fibrinolitica. Sin
embargo, fue el gran avance de la ecocardiografia
miocardica con contraste lo que puso de manifiesto
por primera vez que no sélo la reperfusion epicar-
dica era deficiente con mayor frecuencia en los pa-
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cientes que recibian tratamiento litico, sino que esto
se daba también en la reperfusiéon miocardica. La
ecografia miocardica con contraste realizada du-
rante la intervencion de angioplastia coronaria pri-
maria y poco después de ella también confirmo que,
en algunos pacientes con un flujo TIMI 3 del vaso
relacionado con el infarto, el miocardio no se per-
funde tras la inyeccion intracoronaria de microbur-
bujas sonicadas’, lo que se asociaba a un aumento
de la dilatacién ventricular izquierda y a una peor
evolucion clinica®. Esta observacion llevo a la opi-
nion de que no sélo es importante el flujo epicar-
dico (representado por el grado de flujo TIMI), sino
que la extension de la reperfusion miocardica tam-
bién desempena un papel y que el tratamiento de
reperfusion 6ptimo debe tener como objetivo resta-
blecer el flujo epicardico y miocardico. Se intro-
dujo, pues, una nueva definicion del éxito de la re-
perfusién que exigia una evidencia de reperfusion
tanto epicardica como miocardica. Esto condujo de
nuevo al fenomeno denominado no-reflow o falta
de restablecimiento del flujo miocardico, que co-
rresponde a un estado de deterioro del flujo miocar-
dico a pesar del flujo normal existente en el vaso
epicardico relacionado con el infarto. Se sabe que
esto se asocia a una mala evolucion clinica’. El me-
canismo fisiopatolégico de la falta de restableci-
miento del flujo se ha estudiado en el ser humano y
en animales de laboratorio y se basa en la lesion ex-
tensa de la microcirculacién del miocardio. La is-
quemia prolongada da lugar a la muerte celular y la
liberacion de varias sustancias vasoactivas y de neu-
trofilos que causan vasospasmo y obstruccion de
las arteriolas pequenias. Esto no lo causa solo la is-
quemia, sino que puede estar relacionado también
con su mejoria, es decir, con la propia reperfusion,
en la denominada lesion de reperfusion, aunque
esto se ha estudiado principalmente en modelos ani-
males.

Sin embargo, monitorizar la falta de restableci-
miento del flujo resulta dificil y muchos de los mé-
todos actuales, como la ecocardiografia miocardica
con contraste, la ecocardiografia de estrés con do-
butamina, el recuento de fotogramas de TIMI, las
determinaciones del flujo intracoronario tras angio-
plastia, la tomografia de emisién de positrones o la
resonancia magnética, no son aplicables en la prac-
tica clinica habitual. Asi pues, hay que buscar para-
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metros sencillos que puedan reflejar el grado de re-
perfusion del miocardio.

En este numero de REVISTA ESPANOLA DE
CARDIOLOGIA, Ndrepepa et al'® describen la rela-
cion del grado de perfusidon miocardica (GPM) y
los indices de rescate miocardico, evaluado me-
diante tomografia computarizada por emision mo-
nofotdénica (SPECT) antes y después de la reperfu-
sion. El GPM, al igual que el grado de blush
(opacificacion) del miocardio (GBM), es un para-
metro que refleja la amplitud de la reperfusién del
miocardio. La unica diferencia esta en que el GPM
TIMI pondera también la rapidez de desaparicion
del contraste de la microcirculacion. Se ha demos-
trado que ambos parametros son factores predic-
tivos independientes de la mortalidad a corto y
largo plazo!'12. La opacificacion o perfusion del te-
jido miocardico refleja el llenado con contraste de
las arteriolas pequefias del miocardio. Esta opacifi-
cacion esta presente en todas las angiografias coro-
narias diagnosticas y se ha utilizado en estudios rea-
lizados para calcular la reserva de flujo
miocardico'®. Una disminucion de la opacificacion
del tejido miocardico indica que parte del flujo epi-
cardico circunvala la microcirculacién y fluye direc-
tamente hacia una de las venas cardiacas mayores.
Asi pues, es cuestionable que puedan coexistir un
flujo TIMI «normal» y ausencia de blush miocar-
dico. El grupo de Munich ha demostrado anterior-
mente que ningun paciente con un flujo TIMI < 3
presentaba una reperfusion miocardica Optima
(GPM 3)4.

Ese grupo ha indicado ahora que, en pacientes
con una reperfusion epicardica satisfactoria (flujo
TIMI 3) tras una intervencidén coronaria percutanea
(ICP) primaria, la reduccién de la perfusion mio-
cardica se asoci6 a una disminucion del rescate mio-
cardico y un mayor tamafo del infarto. Todas las
angiografias se evaluaron en un segundo tiempo en
un laboratorio central por evaluadores indepen-
dientes. Una observacién muy interesante fue que
el indice de rescate miocardico y la mortalidad a
largo plazo no diferian en los pacientes con GPM 2
o GPM 0-1. Esto indica que toda reduccion de la
reperfusion miocardica es perjudicial, de manera si-
milar a la observacion de que toda reduccion del
flujo epicardico se asocia a una mala evolucion. Por
consiguiente, la reperfusion satisfactoria debe defi-
nirse como un flujo TIMI 3 combinado con un
GPM 3. En el estudio de Ndrepepa et al, esta reper-
fusién Optima se observé en la gran mayoria de los
pacientes (66%). Hubo un deterioro grave de la re-
perfusion miocardica (GPM 0-1) en el 18% de los
pacientes. La primera publicacion sobre el GBM
indic6 que habia un GBM 0-1 en el 30% de los pa-
cientes; sin embargo, ese ensayo incluia también a
pacientes con un flujo TIMI < 3''. En una publica-
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cién posterior, se indicd que el 11% de los pacientes
presentaban un deterioro grave del GBM a pesar
del flujo TIMI 3%. Podria llegarse a la conclusion
de que entre el 10 y el 30% de los pacientes pre-
sentan un deterioro de la reperfusiéon miocardica a
pesar de que haya una reperfusion epicardica satis-
factoria. Esta diferencia en la tasa de mala reperfu-
sion miocardica tras una ICP satisfactoria proba-
blemente se relaciona con que el GPM TIMI evalua
también la desaparicion del contraste de los capi-
lares y el blush solamente en la fase de opacificacion
inicial de la microcirculacion. Otra limitacion de los
dos parametros de evaluacién es la reproducibilidad
de las determinaciones. Las variabilidades en el ob-
servador y entre observadores oscilan entre el 85 y
el 95%. Recientemente se ha desarrollado una
forma mas objetiva de evaluar el blush o la reperfu-
sidon del miocardio, basada en una cuantificacion
asistida por ordenador, a la que se denomina
Qube!'é. Con el empleo del Qube se evalua tanto la
entrada como la desaparicion del contraste. Se ha
observado que el Qube permitio diferenciar mejor
la reperfusion miocardica y predecir la evolucion
clinica en los pacientes con un flujo TIMI 3 y una
buena opacificacion miocardica (GBM 2 o 3).

Una observacion muy interesante en el trabajo de
Ndrepapa et al es que los pacientes con una reduc-
cion del GPM tras una ICP presentaban una por-
cién necrédtica mas grande del defecto de perfusion
inicial en la imagen de SPECT basal y, ademas, que
estos pacientes acudian mas tardiamente. Esta iden-
tificacién de un nucleo necrético mas grande antes
del tratamiento de reperfusion concuerda con la ob-
servacion de que el 40% de los pacientes con infarto
agudo de miocardio presentan coagulos obliterantes
mucho mas antiguos e indica que el deterioro de la
reperfusion miocardica en estos pacientes podria
deberse a una obstruccion repetida de larga evolu-
cion antes de la oclusion definitiva del vaso san-
guineo!’.

Los investigadores alemanes demostraron tam-
bién que la reperfusion miocardica reducida se aso-
ciaba a una mayor area de tejido en riesgo (mio-
cardio en peligro). Esta probablemente sea la razén
de que los pacientes con infartos de cara anterior y
los pacientes con signos de insuficiencia cardiaca
presentaran una reperfusion miocardica menos op-
tima. Estos datos concuerdan con los de un estudio
previo en el que se demostré que la mala evolucion
clinica de los pacientes con insuficiencia cardiaca
inicial esta relacionada con la mala opacificacién o
perfusion del miocardio!s.

Lamentablemente, los investigadores alemanes no
indican si se utiliz6 aspiracidon mecanica en esta co-
horte de pacientes. El ensayo Thrombus Aspiration
During Percutaneous Coronary Intervention in
Acute Myocardial Infarction (TAPAS) (con el GBM



como variable principal) ha indicado que la aspira-
cién del trombo con el catéter Export (Medtronic)
produce una mejoria significativa del blush miocar-
dico. La incidencia de GBM 0-1 se redujo del 26,3 al
17,1%. Este uso habitual de aspiracion mecanica del
trombo se asocié a una mortalidad cardiaca al afio
significativamente inferior. Esta observacién podria
extrapolarse al trabajo de Ndrepepa et al, que han
demostrado minuciosamente la relaciéon entre GBM
o GPM vy rescate miocardico. Debe felicitarse a los
investigadores por estas observaciones y por resaltar
que solamente puede rescatarse el tejido viable. Por
consiguiente, el esfuerzo debe centrarse en diagnos-
ticar el infarto agudo de miocardio lo antes posible,
preferiblemente en la ambulancia, donde pueden ad-
ministrarse agentes antitromboticos y antiagregantes
plaquetarios eficaces, para mejorar la reperfusion
antes de la llegada del paciente al laboratorio de ca-
teterismo. El tiempo equivale a musculo y rescate
miocardico.
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