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MARCO TEORICO Y ANTECEDENTES 

 

La cardiopatía isquémica  es  una  de las principales causa  de  muerte  y 

discapacidad  a nivel mundial, principalmente de países desarrollados. En  

Estados Unidos de América se calcula hay más de 12 millones de  pacientes  con 

cardiopatía isquémica y de estos más de 7 millones  han tenido un infarto al 

miocardio. La  causa principal de la enfermedad es la ateroesclerosis de las  

arterias coronarias cuyos  factores de riesgo  asociados  conocidos son;  altos 

niveles de LDL (low-density lipoprotein), bajos niveles de HDL (High-density 

lipoprotein), tabaquismo, hipertensión arterial sistémica y  diabetes mellitus,  otros  

factores como  sedentarismo, resistencia a la  insulina  y obesidad se relacionan  

fuertemente  con la enfermedad (1). 

  

La circulación coronaria normal  consta de de  dos sistemas  el primero 

formado por los vasos  epicardicardicos  conocidos  como vasos de  conductancia, 

y los vasos intramiocardicos llamados de resistencia por  su capacidad de 

variación de tono a nivel arteriolar. El principal estimulo que controla  la  

circulación coronaria  es el requerimiento de oxígeno por el miocardio. 

Normalmente los vasos miocardicos tiene una  gran capacidad  de vaso dilatación, 

como   sucede durante el ejercicio  donde las demandas y el consumo de oxigeno 

miocárdico se incrementan. La  ateroesclerosis  reduce el lumen  y limita  la  

adecuada  dilatación durante el esfuerzo, lo que  causará  isquemia de esfuerzo, sí 

la  enfermedad progresa el flujo  sanguíneo  coronario puede  verse   



comprometido incluso en reposo,  existen otras causa  que pueden  limitar el flujo 

coronaria  como espasmo, trombos de forma  más  rara  émbolos arteriales  o 

malformaciones congenititas de los vasos  epicardicos. La isquemia miocárdica  

también puede  ocurrir cuando  existe  un marcado incremento del las  demandas 

de oxigeno  sin que  necesariamente se encuentren lesiones  en los vasos  

epicardicos,  como es el caso de   la  estenosis aortica y la  hipertrofia  del 

ventrículo izquierdo. (1,2) 

 

La presencia de lesiones ateroscleróticas en las arterias coronarias puede 

condicionar diversos síndromes clínicos que han sido denominados “síndromes 

coronarios”. Estos se pueden presentar en forma aguda o crónica. Dentro de los 

síndromes coronarios agudos se encuentran el infarto agudo del miocardio y la 

angina inestable, el principal representante de los síndromes coronarios crónicos 

es la angina de pecho estable. Nos  enfocaremos a describir con  más 

detenimiento la  fisiopatología del  infarto agudo del miocardio (IAM). El IAM 

generalmente ocurre cuando existe  una perdida  súbita del flujo coronario por un 

trombo  generalmente  un  en una  arteria coronaria con enfermedad 

ateroesclerosa, la oclusión lenta y progresiva de la luz de un vaso por  

ateroesclerosis usualmente  no es la causa del cuadro. Así  el IAM ocurre  

generalmente  por  formación y oclusión por un trombo en un sitio del vaso donde 

existe endotelio lesionado. La mayoría de los casos  reproducen cuando una de 

las placas  se  fisuras, rompen o ulceran y  condiciones lo cales y sistémicas  

favorecen la  trombosis, los estudios histológicos han demostrado  que las placas 



responsables del cuadro son aquellas con alto contenido de lípidos y  una delgada  

capa fibrosa.  

Después de la ruptura de la placa   varias  sustancias actúan como 

agonistas facilitando al  agregación plaquetaria (colágeno, ADP, epinefrina,  

serotonina), posteriormente hay producción de  tromboxano A2 con gran efecto 

vasoconstrictor. Al mismo tiempo existe in  activación de los  receptores IIb/IIa,  

que  en su forma activa tiene gran afinidad por moléculas proteicas  con  el factor 

de Von Willebrand (vWF) y  fibrinogeno. Estas  últimas moléculas son 

multivalentes  y se pueden adherir  a varias plaquetas a la vez lo facilita  la  

agregación plaquetaria. La  cascada  de la coagulación  se  activa por  exposición 

del factor tisular  al  dañarse el endotelio vascular, los  factores  XII y VII son 

activados  llevando  finalmente a ala conversión de protombina a trombina.  (1,2,10) 

 

 

Clínicamente el paciente  estará cursando con IAM,  en este momento  la 

reperfusión de  la arteria responsable del infarto (ARI)  será prioridad del paciente 

ya  sea que se  traté de terapia con  fibrinolisis y  angioplastia coronaria 

percutánea primaria. Con el objetivo de reducir el tamaño  del infarto, minimizar el 

daño miocárdico, preservar la función ventricular izquierda y  disminuir la 

morbilidad y mortalidad (3-9). Las  guías de la AHA/ACA  recomiendan de  ser 

posible esta reperfusión  se  lleve a cabo  con  angioplastia coronaria percutánea,  

dentro de os  primeros  90 min. de  iniciado el cuadro,  estas recomendaciones  se 

han  basado  en  múltiples  estudios  que han demostrado la  superioridad   de la  

angioplastia primaria sobre la terapia  fibrinolítica (2,10,11,12,16,17 21 y 22), además 



de una tasa de éxito TIMI 3   entre en 70 -90 %  de los casos, otros estudios como 

PRAGA-2 y CAPTIM (13,14)demostraron que no había  diferencia  en la mortalidad 

entre  la  angioplastia primaria  y terapia farmacológica si estas se utilizaban en la 

primeras  horas de evento( 2-3 h), sin embargo la angioplastia  continua  siendo de 

elección en pacientes  con riesgo de hemorragia  intracraneal, en choque 

cardiogénico,  insuficiencia cardiaca  aguda  grave,  o inestabilidad  hemodinámica 

y/o eléctrica(2, 15,16). 

 

La teoría de la apertura del vaso responsable abierto de  forma  temprana  esta  

estrechamente relacionada  con la  rapidez  y eficacia con la que se restituye  el 

flujo coronario  comprometido,  para los clínicos  se han descrito  marcadores de 

reperfusión coronaria exitosa,  no solo  dirigidos  a  evaluar  el  flujo  coronario 

epicardico si no también  el flujo a nivel de  la  microvasculatura, esto basado en 

evidencia  que  de que no solo es  necesario reestablecer el  flujo de los  vasos  de 

mayor   calibre  si no que  es  importante   mejorar  la   perfusión a nivel de los  

vasos de menor  calibre. De los que  podemos mencionar: la resolución del ST,  el 

flujo TIMI  epicardico, el flujo TIMI perfusorio. Existe  sólida  evidencia  de  que  el 

TIMI perfusorio  al igual que  el flujo TIMI epicardico son marcadores de una 

adecuada reperfusión miocárdica  y  también tienen carácter pronóstico a  corto y 

largo plazo(18-25).  

 

El pronostico posterior  a un  infarto agudo del miocardio se relaciona directamente 

con la  extensión de de la  lesión miocárdica producida durante la  oclusión, 

electrocardiograma  posterior al infarto, ecocardiograma, y  ventriculografía  son  



los  estudios  no invasivos  para  conocer el  la extensión del daño. Además el Tc-

sestamibi  y la  resonancia  magnética pueden  evaluar con precisión la  extensión 

del infarto directamente. Hablaremos de la  resonancia magnética ( RM) con más  

detalle para  fines  de  está  tesis. La  RM es un método de imagen no invasivo 

que utiliza radiación no ionizante con obtención de imágenes sincronizadas al ciclo 

cardíaco, que permiten en una sola exploración la adecuada valoración de la 

anatomía de las cavidades cardíacas, así como un análisis cualitativo y 

cuantitativo de la función ventricular. Mediante la aplicación de un material de 

contraste paramagnético denominado gadolinio se aplica la técnica llamada 

reforzamiento tardío que determina zonas de necrosis al persistir el material de 

contraste en zonas con alto contenido fibrótico y al aplicar una secuencia que 

anula la señal en el tejido miocárdico normal. La alta resolución del método 

permite delimitar la afección de manera detallada y determinar si la lesión es 

subendocárdica (no transmural ) o transmural, ya que se puede visualizar con toda 

precisión el borde endocárdico  del corazón. En el paciente isquémico, con 

antecedente de un infarto del miocardio, se puede estudiar además el 

engrosamiento sistólico y la movilidad regional así como determinar la reserva 

inotrópica del corazón con apoyo de  estimulación farmacológica con 

dobutamina.(26,27)  

 

En el contexto  de  IAM en años  recientes  se han sumado  a la  extensión del 

infarto el  estudio de la  obstrucción microvascular durante el infarto del miocardio 

ha sido relacionada con el pronostico del paciente. Experimentalmente se ha   

observado que si se somente a isquemia prolongada una  región de tejido 



miocárdico , la composición principal del tejido no  viable, son miocitos, y células  

endoteliales,  en esta  situación los capilares se encuentran ocluidos por  células  

sanguíneas y  células  epiteliales , de tal manera  que  aunque  el flujo epicardico 

se restaure  la  capa o zona  externa  del área infartada  no reperfunde  de  forma 

inmediata. A  esta  área de obstrucción microvascular se a denominado área de 

“no reflujo” o  área de “bajo reflujo”. Esta  área de obstrucción microvascular  

correlaciona con el daño miocardico encontrado el electrocardiograma, 

ecocardiograma, y con una pobre  función ventricular  durante la fase aguda del 

infarto.  A pesar  de  que la  exitosa  canalización de la arteria  epicardica,  la 

perfusión del miocardico es incompleta en cerca de  30% de los  pacientes  ya que 

muestran OM  lo que  angiograficamente  se ha llamado  fenómeno de  no reflujo, l 

que en estudios previos  se  relacionado con limitación del  beneficio de la 

reperfusión y expansión de zona del infarto.  La resonancia magnética  en in 

método que permite  in vivo  la  visualización  de la  regiones del miocardio con  

profunda  OM . Estas regiones   aparecen  color  oscuro, en el subendocardio 

periféricas  a la  zona  con realce tardío (infarto) y corresponden a  OM. Los  

estudios  han demostrado que  se relacionan  su vez con mayor numero de 

complicaciones  post-infarto (28-31).  A  este  respecto Catherine y cols., 

demostraron que los pacientes  con OM post post-infarto  presentaban  más 

complicaciones  como  insuficiencia cardiaca congestiva, muerte cardiovascular,   

reinfarto  o EVC,  cuando se comparaba con los pacientes sin OM por  resonancia 

cardica en los primeros 2 años posterior al evento. Su estudio también  reporto 

45% de los pacientes con flujo TIMI 3  tenían OM con una p=0.05 y en estos 

paciente  no existía  una  clara  asociación con complicaciones  postinfarto (26). Sin 



embargo Napodano y cols., estudiaron la  correlación entre el TIMI  perfusorio, 

flujo TIMI epicardico y la OM  no logro establecer una relación entre los tres 

métodos. Encontrando a la necrosis  transmural como el único  factor preeditor de 

adecuada  reperfusión  miocárdica (32). 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
JUSTIFICACIÓN 

 

La cardiopatía isquémica es una  de las principales  causas de mortalidad en 

México y  a nivel  mundial, y el  infarto agudo del miocardio (su principal  

manifestación) tiene consecuencias  a corto y largo plazo,  incluso con desenlaces 

fatales. Las terapias de reperfusión coronaria (trombolisis y angioplastia con o sin 

stent) han disminuido la morbimortalidad  de este padecimiento 

significativamente.(1, 3, 4 , 5 , 6 7, 8, 9, 10, 11, 13, 14, 15, 17) El resultado de  anatómico 

y funcional del tratamiento de reperfusión  se evalúa por diversas técnicas tanto 

invasivas como no invasivas. Dentro de las primeras se encuentra la evaluación 

del flujo TIMI epicárdico y  el TIMI perfusorio o mancha  capilar (TMP)(18, 19, 20, 21, 

25, 33). Dentro de los métodos no invasivos la  resonancia magnética cuantifica el 

tamaño del infarto además de evaluar la presencia de obstrucción de la 

microvasculatura. Tanto los hallazgos angiográficos como de RM han demostrado  

valor pronóstico  en forma independiente. Existe un número limitado de estudios 

que han evaluado la asociación  de los hallazgos entre ambos métodos, los cuales 

no han sido concluyentes, por lo cual en el presente  trabajo evaluamos la 

asociación entre los hallazgos angiográficos (flujo TIMI y TMP) con los de RM 

(presencia de reforzamiento tardío, infarto transmural u obstrucción microvascular) 

en pacientes con un primer infarto de miocardio  con elevación del ST  que 

recibieron tratamiento de reperfusión dentro de las 12 primeras horas del inicio de 

los síntomas (26, 28, 31). 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
OBJETIVOS: 

 

Establecer sí existe una  asociación entre el flujo TIMI epicardico y el TIMI 

perfusorio de la  angiografía  coronaria con la presencia de obstrucción de la 

microvasculatura evaluada por RM, en pacientes con un primer infarto de 

miocardio  con elevación del ST  que recibieron tratamiento de reperfusión dentro 

de las 12 primeras horas del inicio de los síntomas. 

 

 
 
 
 



 

 

HIPOTESIS  

 

Existe una  relación entre el flujo TIMI epicardico y el TIMI perfusorio de la  

angiografía coronaria con el grado de obstrucción microvascular  obtenido por  

resonancia magnética cardiaca en pacientes en pacientes con un primer infarto de 

miocardio  con elevación del ST  que recibieron tratamiento de reperfusión dentro 

de las 12 primeras horas del inicio de los síntomas. 

 



 
MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Se trata de un estudio transversal comparativo, analítico y ambispectivo.  

 

Pacientes: 

Se incluyeron en el estudio los pacientes que cumplieron con los criterios de 

inclusión y exclusión entre  marzo del 2008 a mayo del 2009. 

Criterios de inclusión: 

 Pacientes  mayores de 18  años 

 Primer infarto agudo del miocardio de  acuerdo a los  criterios actuales 

establecidos por la AHA (35) 

            Con tratamiento de reperfusión (trombolisis o angioplastia)  en las primeras 

12 horas del inicio de los síntomas. 

Que  se les haya  realizado estudio de resonancia magnética  cardiaca  posterior  

a la terapia de reperfusión entre los 3 y los 7 días del infarto. 

Con estudio de angiografía (en caso de pacientes que hayan recibido  trombolisis 

la RM  se realizó previamente) 

Criterios  de exclusión: 

Que aún sin saber que tenían un infarto previo, el estudio de RM mostró 

infarto crónico. 

Aquellos con trombolisis fallida que fueron llevados a angioplastia de 

rescate antes de  la realización del estudio de RM 



Con contraindicaciones para el estudio de RM(Marcapasos, clips 

intracraneales) 

Claustrofobia 

Filtración glomerular menor de 30/ml/min de acuerdo a la MDRD (37) 

 

Evaluación del estudio angiográfico 

Las angiografías coronarias  fueron evaluadas  por un sólo observados 

(G.E.L) quien desconocía los  clínicos y de RM de los pacientes. 

 A las  angiografías coronarias se les  evaluará:   

Arteria responsable del evento consideración de  experto (Tronco de la 

coronaria izquierda, descendente anterior, circunfleja, coronaria derecha) 

Flujo TIMI epicardico de acuerdo a la  clasificación del grupo de  estudio  

TIMI( Thrombolisis in Myocardial Infartion) en el cual el grado 0 representa una  

arteria sin perfusión, en grado 1 mínima  perfusión la  cual es insuficiente para  

opacificar  la  arteria,  grado 2 perfusión parcial y mas lenta del la  arteria, y grado 

3 perfusión y lavado del medio de contraste normal (33).  

El    TIMI  perfusorio o TMP con la  clasificación  del Grupo de estudio TIMI 

en la  cual el grado 0 es mínima  o no existe  mancha  capilar, grado 1 existe 

mancha capilar  y  esta persiste   hasta el siguiente disparo de medio de contraste,  

el  grado 2 la  mancha  se lava lentamente tanto que  persiste al final de la  

inyección del medio de contraste, grado 3  normal entrada  y lavado del medio,  

solo  discreta mancha al final de la inyección del medio de contraste(20,25).  

 



En el caso de pacientes  fueron llevados a angioplastia se determinó el flujo 

TIMI y TMP basal y post angioplastia. En el caso de los pacientes que recibieron 

trombolisis  los flujos TIMI y TMP basales  fueron los que se tomaron para el 

analisis (post tratamiento) 

Flujo colateral Rentrop como grado 0 sin flujo colateral, grado 1  escaso  

apenas  detectable que no logra opacificar los vasos  epicardicos, grado 2  flujo 

colateral parcial penetra al vaso epicardico pero es insuficiente para  llenarlo por  

completo, grado 3 perfusión completa el medio llena  por  completo el vaso 

epicardico diana (36). 

 

Resonancia Magnética 

El estudio de resonancia magnética se realizó en un equipo Siemens  de 1.5 T 

(Sonata, Siemens, Erlangen, Alemania), utilizando una bobina cardiaca de   8 

elementos.  

Posterior a  la administración del medio de contraste se obtienen secuencias 

inversión-recuperación en eje corto y 4 y 2 cámaras en diferentes tiempos (3, 10, 

15 min), para la evaluación de la obstrucción microvascular y reforzamiento tardío. 

Los parámetros que se utilizaron son: resolución en el plano de 1.4 x 1.7 mm2, 

grosor de corte 5 a 6 mm (TR 9.6 mseg, TE 4.4 mseg, ángulo de inclinación 25°, 

disparado cada latido cardiaco). El TI se ajustará para  anular la señal del tejido 

viable con un rango  de entre 250 a 300 mseg.  

En el  estudio resonancia cardiaca  (RMC) se  evaluara por  un observador  

independiente  (G.M.R.) que desconoce  el resultado angiográfico y clínico de los 

pacientes. 



En cada uno de los 17 segmentos  de acuerdo a la  clasificación de 

Cerqueira  se determinara (34): 

a) Si presenta o no reforzamiento tardío u obstrucción microvascular. 

b) En caso de presentar reforzamiento tardío  se categorizar de la siguiente 

manera: 1.- No transmural 2.- Transmural 3.- Obstrucción microvascular  

 

Considerando  reforzamiento tardío(persistencia  de medio de contraste 5 - 10 

minutos, posterior a la inyección de  Gadolinio) como una  área hiperintensa  

subendocardica o  transmural que  sigue  el trayecto  de una  arteria  epicardica,  

la  obstrucción microvascular se definió  como el área hipointensa rodeada por 

miocardio que muestra reforzamiento tardío (26, 27,28,31).  

 

Variables clínicas 

Se registraron las siguientes variables: edad,  género, antecedentes 

heredo-familiares de  cardiopatía  isquémica, dislipidemia, diabetes mellitus, 

enfermedad arterial coronaria conocida, tiempo de isquemia, pico máximo de 

troponina I ( valor normal  menor de  0.03) y pico máximo de CK fracción MB (valor 

normal menor  de 6 ng/dl)  así  como la fracción de expulsión del ventrículo 

izquierdo tomada por  resonancia magnética cardiaca. 

 

 

 



 

 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Primeramente se realizó un análisis de la distribución de las variables continuas  

(prueba de  Kolmogorov-Smirnov). Las variables continuas se expresaron como 

media ± desviación estándar y las variables categóricas con porcentajes. La 

comparación entre las variables  categóricas se realizó con la prueba de X2 o  

prueba exacta de  Fisher y la comparación de las variables continuas por medio de 

la t de student. Se consideró como significativo un valor de p<0.05. El análisis 

estadístico  se realizó con el programa SPSS versión 14. 

 

 

 

 

 



 
 
RESULTADOS 

 

Se incluyeron 42  pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión y 

exclusión.  La tabla 1 muestra las características demográficas y clínicas. 

 

 

 

 

 

 

 

(n=42) 
 

 

Edad (años) 53 ±10.9 
 

Género masculino 39 (92.9%) 
 

Antecedentes Heredo-Familiares  
9 (21%) 

Tabaquismo  
28 (66%) 

Diabetes Mellitus 11(26.2 %) 

Hipertensión arterial 26 (61.9%) 

Enfermedad arterial coronaria 
conocida  

 
2 (4.8%) 

 
Dislipidemia 

 
16 (38.1%) 



Treinta y nueve  de los 42 pacientes (92%) fueron del género masculino. En 

cuanto a los factores de riesgo se encontró que 9 (21%) tenían antecedente 

heredo-familiar de enfermedad arterial coronaria, 32 (76.2%) tuvieron antecedente 

de tabaquismo de  los cuales 28 (66.7%) el tabaquismo estaba suspendido y 4 

(9.5%)  fumaban hasta el día del infarto. Once pacientes (26.2 %) eran diabéticos, 

26 (61.9%) hipertensos, 16 (38.1%) dislipidemia y 2 (4.8%) enfermedad arterial 

coronaria  previa. 

En cuanto a las características del infarto  la tabla 2 resume los principales 

resultados 

  
n=42  
Localización del infarto 
            Anterior 
            No anterior 
 
Tiempo de isquemia (hrs) 
 
Tratamiento recibido 
       Angioplastia 

 Trombolisis 
Arteria Responsable del Evento 
 
        Descendente Anterior 
        Coronaria  Derecha 
        Circunfleja 

 
 
Pico máximo de CKMB 
Pico de troponina I 
 
 
 

 
15 (35.6%) 
27 (64.3%) 

 
5 (1-12) 

 
 

35 (83.3%) 
7 (16.7%) 

 
 

16 (38%) 
17 (40%) 
8   (19%) 

 
 

193.4 (5.52-300) 
58.37 (2.82-100) 

 

 



Dentro  de las características del infarto encontramos  que 15 pacientes 

(35.6%) tuvieron  infarto de localización anterior  y 27(64.3%) de localización no 

anterior. La mediana del tiempo de isquemia fue de 5 horas con un mínimo de 1 

hora y un máximo de 12 horas. 

 

Treinta y cinco  pacientes (83.3%) fueron  llevados a angioplastia primaria  y 

7 (16.7%) recibieron  trombolisis. 

La mediana (en días) entre  el infarto y la realización del estudio de RM fue 

de  3 días, con un mínimo de 3 y un máximo de 7 días.  

La  coronaria derecha  fue  la  arteria responsable  del cuadro de infarto 

agudo del miocardio en 17 de los casos (40%), la arteria  descendente anterior  en  

16 (38%) y la  arteria circunfleja en 8 (19%)  

Las variables de laboratorio analizadas  fueron niveles de troponina I con 

mediana de  58.37, mínimo de 2.82 y máximo de 100 ng/dL y los niveles de CK-

MB 193.4  con un mínimo de 5.52 y máximo de 300 ng/dL. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANGIOGRAFÍA CORONARIA 

Se realizó el análisis del flujo TIMI y TMP basal en los 35 pacientes que se 

llevaron a angioplastia primaria. La tabla 3 resume los resultados. 

Tabla No 3 
 
 
 

Se realizó el análisis del flujo TIMI y TMP  post tratamiento de reperfusión, 

la tabla 4 resumen los resultados. 

 

FLUJO TIMI POST-TERAPIA DE 
REPERFUSION n(%) 

TIMI PERFUSORIO (TMP) POST-TERAPIA DE 
REPERFUSION n(%) 

 
TIMI Grado 0  

 
Grado 1 

 
Grado 2 

 
Grado 3 

 
6 (14) 

 
0 (0) 

 
13 (30) 

 
23 (54) 

 
TMP Grado 0 

 
Grado 1 

 
Grado 2 

 
Grado 3 

 
6 (14) 

 
1 (2.3) 

 
20 (47) 

 
15 (35) 

Tabla No 4 

Seis  (14.2%) pacientes tuvieron TIMI 0, 13 (30%) TIMI 2, y 23 (54%)  TIMI 

3. En el flujo TIMI perfusorio 6 (14.2%) tuvieron TMP 0, 1 (2.3%) paciente TMP 1,  

20 (47%) TMP 2 y 15 (35%) TMP 3.  

Flujo TIMI pre-angioplastía n=35 
 
TIMI 0 
TIMI 1  
TIMI 2 
TIMI 3 

  
 
 

20 (57.1%) 
1 (2.9%) 

11(31.4%) 
3 (8.6)  

TIMI Perfusorio pre-angioplastia (TMP) 
 
TMP 0 
TMP 1 
TMP 2 
TMP 3 
 

 
 

21 (60%) 
3 (8.6) 

10 (28.6%) 
1(2.9%) 



 

RESONANCIA MAGNÉTICA 

Se realizó un análisis en  forma dicotómica  por paciente en cuanto a 1)  la 

presencia de por lo menos un segmento con reforzamiento tardío u obstrucción 

microvascular, 2) por lo menos un segmento con reforzamiento transmural o 

obstrucción microvascular y 3) por lo menos un segmento con obstrucción 

microvascular. 

Así mismo se realizó  el análisis del número de segmentos por paciente 

con: 1)  reforzamiento tardío u obstrucción microvascular, 2) reforzamiento 

transmural u obstrucción microvascular y 3) obstrucción microvascular. 

La tabla 5 resume los resultados  

 n=42 
Reforzamiento tardío u 
obstrucción microvascular 
 
Reforzamiento transmural u 
obstrucción microvascular  
 
Obstrucción microvascular. 
 
 
Número de segmentos con 
reforzamiento tardío u 
obstrucción microvascular 
 
Número de segmentos con 
reforzamiento transmural u 
obstrucción microvascular  
 
 
Número de segmentos con 
Obstrucción microvascular. 
 
FEVI (%) 
 

42 (100%) 
 
 

40 (95.2%) 
 
 

23 (54%) 
 
 
 

5.1 ± 2.3 
 
 
 

4.45 ± 2.6 
 
 
 

1.5 (0-8) 
 
 

46±11.93 

Tabla No 5 



 
 

   
Los 42 pacientes (100%)  tuvieron reforzamiento tardío u  OM, la  media de 

segmentos con reforzamiento tardío por  pacientes fue de 5 (1-10), en 23 (54%) de 

los casos  se encontró OM, el promedio de segmentos  afectados con obstrucción 

microvascular (OM) por paciente  fue de 1.5 (0 -8).  

 
CORRELACION ENTRE LOS HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS Y DE RESONANCIA 
MAGNETICA 
 

 

Se analizó la el porcentaje de pacientes con obstrucción microvascular en cada 

por  grupo TIMI  y TMP post terapia de reperfusión respectivamente  sin  embargo 

no se  encontró  una  diferencia estadística entre los grupos p=0.728. Se  resume 

en la tabla No 6. 

 

 

Flujo TIMI post tratamiento de 
reperfusión 

 Obstrucción microvascular (%) 
 

 
TIMI 0/1 (n=6) 
 
TIMI 2 (n=13) 
 
TIMI 3 (n= 23) 
 

 
3 (50%) 

 
9 (69%) 

 
11(47.8%) 

TIMI Perfusorio post terapia de 
reperfusion (TMP) 

 
 

 
TMP 0/1 (n = 7) 
 
TMP 2 (n= 20) 
 
TMP 3 (n= 15) 
 

 
4 (57%) 

 
12 (60%) 

 
7 (46.7%) 



 

Figura 1   TIMI PERFUSIORIO (TMP) POST-TERAPIA DE REPERFUSION VS  OBSTRUCCION 

MICROVASCULAR 

ASOCIACION DE OM CON FLUJO TIMI EPICARDICO
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Se  analizo la  asociación entre de  flujo TIMI epicardico por grupo con la 

presencia de obstrucción microvascular,  en el grupo con flujo TIMI mayor de 3 se  

encontró OM en 47%(11) y  en el  grupo con flujo TIMI menor de 3 (0-2) mostró 

OM en 63% (12) sin  diferencia estadística significativa por  una p= 0.53 

 

 

 

 

 



 

FIGURA No 2 FLUJO TIMI POST TERAPIA DE REPERFUSION POR GRUPO VS OBSTRCCION 

MICROVASCULAR

RELACION EN TRE OM Y EL FLUJO TIMI POR  GRUPO
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En el grupo con flujo TIMI 3/2  se  encontró OM en  55% (20) y en el grupo 

con flujo TIMI 0/1 se encontró OM en 50% (3)  sin relación estadística significativa 

con una p=1.0. (Figura No 2) 

 

 

 



 

Figura  No. 3   FLUJO TIMI POST-TERAPIA DE REPERFUSION VS OBSTRUCCION 

MICROVASCULAR

RELACION ENTRE OM Y EL FLUJO TTIMI 
PERFUSORIO (TMP)
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En el análisis de la  asociación del  TMP y OM en grupos encontramos que 

el grupo de con TMP  3 tenia OM en un 46% (7) y en el grupo con TMP menor de 

3 (0-2)  se encontró OM en el 59.3% (16) con una  p=0.35 sin  significacia 

estadística. (Figura No 3) 

 

 

 

 
 



Figura No.4  TIMI PERFUSORIO POST-TERAPIA DE REPERFUSION EN GRUPO VS 
OBSTRUCCION MICROVASCULAR 

RELACION ENTRE OM Y TL TIMI PERFUSORIO POR 
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En lo grupos con TMP 2/3 se encontró OM en 54%(19)  y  el grupo de TMP 

0/1 mostró OM en 57%(4)  sin diferencia estadística entre los grupos con una 

p=1.0. (Figura No 4) 

 

 

 

 

 

 

 

 



CORRELACION ENTRE EL  FLUJO TIMI PERFUSORIO (TMP) POR GRUPOS CON LA 
OBSTRUCCION MICROVASCUÇLAR EN > 4 SEGMENTOS 
 
 
TIMI Perfusorio (TMP) 

 
 

Obstrucción microvascular 
en más de 4 segmentos  de 
la RMC. %(n) 

 
 
 

 
 
     TMP 3 (n=15) 
 

 
 

5 (33%) 

 
 

  p=1.0 
 

 
     TMP menor de 3 (n=27) 

 
8 (29.6%) 

 

 

 
     TMP 0-1 (n=7) 
 

 
2 (28.6%) 

 
  p=1.0 

 
 

 
    TMP 2-3 (n=35) 
 

 
11 (31.4%) 

 

Tabla No 7 

 

También analizamos la relación entre la OM  y TMP  en aquellos  pacientes 

con al menos  4  segmentos afectados con OM. El grupo  con TMP 3 se encontró 

OM en el 33% (5) y en el grupo  con TMP menor de 3 (0-2) en el 29%(8) con p= 

1.0. En el  grupo con TMP 2/3 mostró  OM en  en 31%,y en el grupo con TMP 0/1 

OM en 28%(2)  con p= 1.0 entre  los  grupos, ambos  sin significancía estadística. 

 

 

 

 

 
 



Figura No 5 RELACION ENTRE TIPO DE TERAPIA DE REPERFUSION Y OBSTRUCCION 

MICROVASCULAR

RELACION DE OM  Y EL TIPO DE  TERAPIA DE REPERFUSIÓN
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Se  observó una menor incidencia de  obstrucción microvascular en el 

grupo de pacientes  que recibieron trombolisis (2/7)  comparado con los que se les 

realizó ACTP (21/35), sin embargo  la diferencia no fue estadísticamente 

significativa, p= 0.214. (Figura 5) 

 

 

 

 

 
 
 
 

p= 0.214 



Figura 6 RELACION ENTRE NIVELES TROPONINA I Y REFORZAMIENTO TARDIO U 
OBSTRUCCION MICROVASCULAR 
 
 

 

 

 Se observó una correlación positiva  entre los  niveles de Troponina I y  el 

número de segmentos con  infarto transmural (incluyendo OM), r=0.45, p= 0.028 

(Figura 6). 
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RELACION ENTRE EL TIEMPO DE ISQUEMIA Y LA PRESENCIA DE OBSTRUCION 
MICROVASCULAR 

 

 

Tabla No 8 

 

Cuando se dividió el tiempo de isquemia  en menos  o igual a 6 horas y 

mayor de 6 horas y se evaluó la incidencia de OM en ambos grupos no se 

encontró diferencia, 52% versus 58%, p= 0.77   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tiempo de  Isquemia  Obstrucción Microvascular  n(%)         p= 0.757 

 

Mayor de  6 horas (n= 25) 

Menor de 6  horas (n=17) 

 

13 (52%) 

10(58%) 



Figura No 6. Relación de FEVI con la terapia de  reperfusión.
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Además se realizo un análisis de la FEVI en relación ala  terapéutica 
implementada (figura 6) y con la presencia de OM (figura 7) sin  significancía 
estadística entre los grupos. 
 
Figuran No 7 Relación de FEVI con la presencia de OM 
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Figura No 8 Relación entre la FEVI y el flujo TIMI epicardico 
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Se analizó un  análisis del relación entre la FEVI y los flujos TIMI epicardico (figura 
No 8) y perfusorio (TMP) [figura No 9] sin encontrar asociación estadística significativa 
entre ellos. 
 
Figura  No 9 Relación entre FEVI y TMP 
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DISCUSION 
 

 

En el presente estudio se evaluó la correlación entre los hallazgos 

angiográficos y de resonancia magnética en un grupo de pacientes con primer 

infarto de miocardio  post tratamiento de reperfusión. 

La incidencia de OM  en el presente estudio fue de 54%, lo cual esta en 

acuerdo con lo reportado previamente en la literatura. En el estudio de Wu y cols 

(26) se evaluaron pacientes con infarto de miocardio con elevación del ST que 

recibieron tratamiento de reperfusión en las primeras 24 horas del inicio de los 

síntomas,  la mayor parte de ellos (73%) recibieron trombolisis, se encontró una 

incidencia de 27%. Por otra parte Nijveldt(31) encontró en pacientes con ACTP 

primaria exitosa  (TIMI mayor de 2)  una incidencia de OM del 68%. 

 

No se encontró asociación entre el  flujo TMP y la presencia de 

reforzamiento tardío. Se observó que los pacientes con flujo TMP menor de 3 

tenían una mayor  incidencia de OM comparados con aquellos con flujo TMP 3, sin 

embargo esta  diferencia no fue estadísticamente significativa. Estos resultados  

están en acuerdo con reportado por Napodano y cols., quienes estudiaron un 

grupo de 204 pacientes con ACTP primaria,  encontraron que la incidencia de OM  

en el grupo con TMP 0-1  fue  significativamente mayor comparado con aquellos 

con flujo TMP 3 (38.5% y 20.5% respectivamente; p= 0.020). Llama  la atención 

que la incidencia de OM en los pacientes que tuvieron TMP 2  fue discretamente 

más alta que en el grupo con TMP 0-1. 



Tampoco encontramos asociación  entre la presencia de OM  cuando 

agrupamos al flujo 2 y 3   vs 0 y  1. En el estudio de Nijveldt analizo el TMP por 

grupos, en el grupo  TMP 0/1 reportó OM en el  67% y en el  TMP 2/3 con OM en 

el 69% sin  significancía  estadística, similar a nuestro estudio donde encontramos 

OM en  57% y 54%  respectivamente. 

Se encontró una mayor proporción de pacientes  con OM en el grupo que 

recibió angioplastia primaria comparada con aquellos que recibieron trombolisis, 

sin embargo  este resultado no tuvo significancía estadística muy probablemente 

por  que el número de pacientes que recibieron trombolisis fue pequeño: Llama la 

atención que  solo  2 (28%) de  7 pacientes que recibieron trombolisis tuvieron 

OM, y en el grupo de  angioplastia  21 (60%) de 35  pacientes tuvieron OM. Esto  

esta  parece  estar acorde a  lo encontrado  previamente y de forma independiente 

por otros  autores; Nijveldt y cols.(31),  informaron una  incidencia de OM  en el 

68% de los pacientes  todos  ellos tratados con angioplastia primaria mientras que 

Wu y cols.(26), refieren OM en 11 de 40  casos (27%), considerando que los 

pacientes de este estudio en el 76% de los casos habían recibido trombolisis como 

método de reperfusión. Este  hecho se ha  explicado por microembolias de la 

placa  inestable que  dio origen al síndrome coronario agudo (41,42).  Llama  la  

atención que en nuestro estudio los 35 pacientes  que se llevaron a   angioplastia  

primaria  está  fue  facilitada  con tirofiban con la meta de  mejorar el embolismo 

de la microcirculación (43,44), sin embargo en nuestra estudio la población  el 

grupo  de  trombolisis  fue el que mostró una incidencia más alta de OM, esta  falla 

en reperfusión ha  sido explicada  con anterioridad  por  Fujii y cols.(46), quienes 

refieren una área del infarto con más  daño y que contenía trombo 



predominantemente formado  de eritrocitos 70% y un 30% de plaquetas  que  

hacen ineficiente la trombolisis  con inhibidores de IIb /IIIa, hallazgo  que  fue  

reforzado por el estudio de Gibson y cols( 47) quienes demostraron lisis parcial del 

trombo cuando se administraba  abciximab previo a angioplastia primaria. Es 

probable que en el futuro se requieran  estudios con muestras  más  amplias para 

resolver este cuestionamiento  que  hasta hoy controvertido. 

Dentro de las variables analizadas  no se encontró relación entre,  el tiempo 

de isquemia y  los niveles de CK-MB con la  presencia de  infarto transmural 

Encontramos relación entre los niveles máximos de  troponina I y el número 

de segmentos con reforzamiento tardío  por paciente los esta probablemente 

relacionado con el grado de necrosis miocárdica. 

Se  realizó un análisis entre la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo 

y  las  terapias de  reperfusión, en el grupo de ACTP con FEVI de 44.1% ±10.7 y 

en el grupo de trombolisis 51.42%±16.4 sin una  diferencia estadística por una 

p=0.296. Resultados que difieren de los reportados en el estudio Zijlstra y Cols.(38) 

donde se  reporto una FEVI de 49%±11 para el grupo con ACTP y 44%±11 en el 

grupo de trombolisis con una p=<0.001, este estudio con una muestra de más de 

300 pacientes, esta diferencia entre las muestras puede influenciar la  diferencia 

entre los  resultados. Analizamos FEVI en relación con obstrucción microvascular 

encontramos  la FEVI en el grupo  con OM en 44.02% ±12 y en el grupo sin OM la 

FEVI 47.1%±11.65 con una p= 0.413,  en el estudio de Niveldt y cols (31) tampoco 

se encontró diferencia basal entre la FEVI de ambos  grupos sin embargo 

describió mejoría en el grupo sin OM en el seguimiento a 4 meses. En la 



asociación de FEVI con el  flujo TIMI epicardico encontramos en el grupo con TIMI 

3 FEVI 42.29% ±11 y en el grupo con TIMI menor a 3 una FEVI de 49.02% ±11.42 

con una p=0.068 a favor del  grupo con TIMI menor de 3, en el  estudio de Ito y 

cols(39) no encontraron diferencias en la FEVI basal (primer día del infarto)  en 

grupos de similares  características,  aquí se incluyo una muestra de  86 

pacientes, sin embargo observaron que al cabo de 30 días  la FEVI mejoraba 

significativamente en el grupo con TIMI 3 en el seguimiento a 30 días. Cuando 

analizamos la FEVI en relación con TMP  no se encontró  relación estadística  el 

grupo con TMP 3 mostró  FEVI del   42.8±9.8 y el grupo con TMP menor de 3, con 

FEVI de 46.7%±12. con p=0.274  sin significancía  estadística, en el estudio de  

van t Hof y cols,  encontraron  diferencia  estadística  entre cada  grupo de TMP 

estudiado, la muestra de este estudio fue de 777 pacientes. 

 

Limitaciones y consideraciones metodológicas del estudio:   el grupo de 

paciente que  recibieron  reperfusión con terapia con trombolítico  es reducido y no 

permitió  demostrar  diferencia  estadística entre los grupos. Es probable que  se 

necesiten  diseñar  estudios  en el futuro para responder este cuestionamiento. 

La  RM se realizó de  nuestro grupo entre el día 3 y 7  posterior el infarto 

que  es el periodo en el cual las  zonas de OM y de infarto se encuentran  estables 

después de 48 horas del insulto isquémico, y los  resultados  angiográficos 

podrían subestimar el resultado de la RM. Sin embargo los estudios  previos  se 

han diseñado de forma similar  por estas  consideraciones  fisiopatológicas  

demostrando ser útiles  herramientas clínicas. Por lo que  es  valida  la 

comparación de los  grupos aún con diferencia de tiempo entre los estudio. 



 
CONCLUSIONES: 
 
 

Nosotros no  logramos establecer una  asociación entre el flujo TIMI epicardico y 

el TIMI perfusorio de la  angiografía  coronaria con la presencia de obstrucción de 

la microvasculatura evaluada por RM en pacientes con un primer infarto de 

miocardio  con elevación del ST  que recibieron tratamiento de reperfusión. Por lo 

que la asociación de ambas técnicas diagnosticas a nuestra consideración 

continua siendo controversial. Encontramos  una  tendencia de menor OM del 

grupo tratado con trombolisis sin embargo el tamaño de la muestra no permitió 

determinar una  diferencia significativa. El análisis de la  fracción de expulsión del 

ventrículo izquierdo no logramos establecer una relación con los  hallazgos 

obtenidos por RM y angiografía coronaria.   En el análisis de variables  se 

encontró una  asociación entre los niveles troponina I  y la  presencia de 

reforzamiento tardío u OM. 
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