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Las características del infarto agudo de miocardio reperfundido determinadas por
resonancia magnética como predictor de remodelado ventricular: estudio
comparativo con angiografía y electrocardiografía.

Antecedentes

La cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte en países desarrollados y la

segunda causa en México, sólo después de la Diabetes mellitus. (1,2) La optimización del

tratamiento de los pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) ha disminuido la

mortalidad hospitalaria (de 11.2% en 1990 a 4.6% en el 2011), sin embargo, la falla

cardiaca secundaria a cardiopatía isquémica continua siendo una de las principales

causas de morbilidad y mortalidad. (1,3) La cardiopatía isquémica es responsable de

hasta el 65% de los casos de falla cardiaca. (4)

Remodelado ventricular

Posterior a un IAM, se producen una serie de cambios en el tamaño, geometría y función

ventricular conocidos como remodelado ventricular, los cuales se encuentran regulados

por factores mecánicos, neurohormonales y genéticos. (5,6) Figura 1

La pérdida aguda de miocardio resulta en un incremento abrupto en las condiciones de

carga que inducen un patrón único de remodelado ventricular que involucra el borde de la

zona infartada y el miocardio remoto no infartado. La necrosis miocárdica y el incremento

resultante de la carga activan una cascada de procesos de señalización bioquímica

intracelular que inicia y subsecuentemente modula cambios reparativos, los cuales

incluyen dilatación, hipertrofia y la formación de una cicatriz de colágeno. El remodelado

ventricular puede continuar por semanas o meses hasta que las fuerzas de distención son

contrabalanceadas por la fuerza tensil de la cicatriz de colágeno. Este balance está

determinado por el tamaño, localización y transmuralidad del infarto, la extensión del

tejido aturdido, la permeabilidad de la arteria responsable del infarto (ARI) y factores

trópicos locales. (5)
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Figura 1.- Representación de los factores involucrados en la patofisiología del remodelado

ventricular. Tomado de St. John Sutton (5) A II: angiotensina II; ANP: Péptido natriurético

atrial; BNP: Péptido natriurético cerebral; ECA: Enzima convertidora de angiotensina; ET-

1: Endotelina 1; GC: Gasto cardiaco; MEC: Matriz extracelular; MMPs: metaloproteinasas

de la matriz;  NE: Norepinefrina; RVS: Resistencias vasculares sistémicas; SRAA:

Sistema renina–angiotensina- aldosterona; TGF-β1: Factor de crecimiento transformante

beta; TIMPS: Inhibidores tisulares de mataloproteinasas; VI: Ventrículo izquierdo.
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Remodelado ventricular y falla cardiaca en el IAM

La progresión de la falla cardiaca esta asociada con remodelado ventricular izquierdo, el

cual se manifiesta como un incremento gradual en los volúmenes telediastólico (VTD) y

telesistólico (VTS), adelgazamiento de la pared y un cambio en la geometría de la cámara

a una forma más esférica, menos elongada. Este proceso usualmente esta asociado a

una disminución en la fracción de expulsión. (7) Secundario a un remodelado

maladaptativo continuo, la disfunción miocárdica es usualmente una condición progresiva,

donde incluso la disfunción inicialmente ligera puede progresar a falla cardiaca grave en

los siguientes meses o años. (8)

Los resultados del remodelado ventricular incluyen empeoramiento progresivo de la

función sistólica y diastólica, desarrollo de insuficiencia mitral y de arritmias.

Estudios con diferentes métodos de imagen han demostrado que los pacientes con IAM

que desarrollan incremento del tamaño cardiaco tienen menor supervivencia. En el

estudio de Kostuk y cols (9) realizado con radiografía de tórax se encontró que los

pacientes con dilatación cardiaca tuvieron una mortalidad de 24% versus 8% de los que

no. Además, 32% de los pacientes con cardiomegalia tuvieron clase funcional III de la

New York Heart Association (NYHA), insuficiencia cardiaca congestiva o angina,

comparado con 2% de los pacientes sin cardiomegalia. White y cols (10) encontraron que

la supervivencia del IAM correlaciona inversamente con el VTD y VTS del ventrículo

izquierdo, así como una correlación directa con la fracción de expulsión del ventrículo

izquierdo (FEVI); el predictor más importante de muerte fue el VTS. Por lo tanto, el

resultado de los procesos desarrollados durante la remodelación ventricular influye

significativamente en el pronóstico de los supervivientes de un IAM. (11)

Resonancia magnética en el contexto de IAM
La Resonancia Magnética (RM) permite la evaluación exacta del tamaño y extensión

transmural del infarto y obstrucción microvascular (OM), así como la función

ventricular.(12,13)

Se sabe que el tamaño del infarto disminuye en el seguimiento (14,15) y que el volumen y

porcentaje de miocardio infartado determinado por RM son mayores en los pacientes que

desarrollan eventos cardiovasculares (ECV) y remodelado ventricular (16,17)
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Algunos autores han encontrado que el grado de transmuralidad es un predictor de

mejoría en la función ventricular. (18-20)

En el estudio de RM el grado de transmuralidad se determina al cuantificar el porcentaje

del grosor del miocardio que muestra reforzamiento tardío (Figura 2), lo cual se

correlaciona con necrosis miocárdica. Así mismo, el número de segmentos con

reforzamiento transmural (reforzamiento tardío que afecta más del 75% del grosor del

miocardio) es un factor predictor independiente de remodelado ventricular.(21) Watzinger

y cols  (22) en un modelo animal de IAM demostraron que el tamaño del infarto

determinado  a través de la extensión del reforzamiento tardío por RM correlacionó con el

VTD y la FEVI.

Figura 2.- Secuencia inversión recuperación, posterior a la administración de medio de

contraste. Ejes cortos en tercio basal (a), tercio medio (b) y tercio apical (c). Las flechas

señalan el reforzamiento tardío no transmural anteroseptal tercio basal, transmural

anterior y no transmural septal tercio medio y transmural anterior y septal tercio apical.

La RM permite la visualización de las regiones con OM en pacientes con IAM. (23) Se han

descrito 2 métodos para la evaluación de la OM por RM: perfusión de primer paso y

reforzamiento tardío (utilizando la secuencia denominada inversión-recuperación). Con la

técnica de primer paso la prevalencia de OM es más alta que con la de reforzamiento

tardío. (24-26) La diferencia es atribuible a una difusión lenta del contraste en regiones

con daño microvascular menos importante y, subsecuentemente, áreas más pequeñas de

hipointensidad en las imágenes tardías. Por lo anterior, se ha sugerido que la secuencia

de primer paso sobreestima el grado de OM. Además, un estudio que valida la detección

de OM por RM comparado con la histología encontró una buena correlación con las
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imágenes obtenidas a los tres minutos posteriores a la administración de gadolinio.  (27)

Por lo anterior, actualmente la evaluación de la OM se realiza con la técnica de

reforzamiento tardío. (Figura 3) La OM se relaciona con mayor tamaño del infarto y es un

predictor de complicaciones cardiovasculares (26, 28) remodelado ventricular (26,29) y de

no mejoría en la contractilidad de los segmentos afectados. (19, 30)

Figura 3.- Secuencia inversión recuperación, posterior a la administración de medio de

contraste. Ejes cortos en tercio basal (a), tercio medio (b) y tercio apical (c). Se observa

obstrucción microvascular (área hiperintensa con centro hipointenso) septal y anterior.

Resolución de la elevación del ST
Algunos autores han evaluado la asociación entre la resolución de la elevación del ST y la

presencia de remodelado ventricular. Amaya y cols (31) encontraron una correlación

inversa entre la resolución de la elevación del ST con la delta del VTD y una reducción de

la fracción de expulsión en los pacientes con disminución de la elevación del ST <70%.

Datos angiográficos
Aunque la dilatación ventricular puede observarse posterior a un infarto inferior, es más

frecuente en los infartos anteriores (en donde la ARI es la descendente anterior).  Los

infartos de localización anterior se asocian a una mayor dilatación ventricular y mayor

mortalidad. (33,34) En el estudio de Galiuto y cols (35) que incluyó 110 pacientes con un

primer IAM, no hubo diferencia en el pico de CK, resolución del ST >70% ni el flujo

miocárdico (MBG) entre los grupos con y sin remodelado ventricular. Sin embargo, los

pacientes con remodelado ventricular tuvieron un flujo epicárdico (TIMI) <3 más

frecuentemente.
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El fenómeno de no reflujo (TIMI ≤ 2, sin obstrucción mecánica después de la

recanalización)  se asocia al desarrollo de  falla cardiaca congestiva,  arritmias malignas y

muerte cardiaca. Los supervivientes con no reflujo tienen mayor VTD, VTS,  niveles de

péptido natriurético cerebral (BNP) y menor fracción de expulsión.(36) Niccoli  (37) reportó

que  los pacientes con no reflujo sostenido (TIMI <2 o bien TIMI 3 pero con TMP –flujo

miocárdico- <2),incrementaron significativamente tanto el VTD como el VTS en el

seguimiento realizado por ecocardiografía a los seis meses.

Correlación entre las características de RM con los hallazgos enzimáticos,
electrocardiográficos y angiográficos en enfermos post IAM.
Existe adecuada correlación entre el tamaño del infarto determinado por RM y la

liberación de biomarcadores de daño miocárdico. (14,18, 38) Así mismo, la OM se asocia

con la resolución incompleta del segmento ST. (30,32)

En cuanto a la relación que existe entre la presencia de OM (por RM) y el flujo perfusorio

evaluado por angiografía, los datos no son concluyentes: en el estudio de Nijveldt no se

encontró relación entre la presencia de OM y el flujo perfusorio (30), mientras que en el

estudio de Napodano dicha relación fue significativa. (39)

En el estudio de Vicente y cols (40) no se encontró relación estadística entre el flujo

miocárdico (MBG) y la extensión de OM por RM.

Planteamiento del problema

La insuficiencia cardiaca es causa importante de morbilidad y mortalidad en los

supervivientes a un IAM. El remodelado ventricular es uno de los principales mecanismos

asociados con la progresión de la insuficiencia cardiaca posterior a un IAM.

Se han identificado diversos factores asociados al remodelado ventricular y terapias

moduladoras del mismo. Es necesario identificar oportunamente a los pacientes con

riesgo de desarrollar remodelado ventricular los cuales a su vez, tienen una probabilidad

mayor de progresar a falla cardiaca.

Identificar los factores asociados al remodelado ventricular es un reto que implica

planteamientos nuevos a nivel de investigación básica y clínica. Así mismo dado los

avances en las terapias de reperfusión y farmacológicas posterior a un IAM es

necesario verificar la reproducibilidad y confiabilidad de los hallazgos de estudios previos.
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Justificación
El tratamiento óptimo de los enfermos con IAM ha disminuido significativamente la

mortalidad hospitalaria; sin embargo, en los supervivientes el desarrollo de falla cardiaca

es causa importante de morbilidad y mortalidad.

El remodelado ventricular es uno de los principales determinantes de la progresión de la

falla cardiaca y está regulado por factores mecánicos, neurohormonales y genéticos.

La resonancia magnética cardiovascular (RMC) es una herramienta no invasiva en la

estratificación del riesgo en pacientes con IAM ya que puede determinar el tamaño y la

extensión transmural del infarto y la OM, así como cuantificar la función ventricular.

Los hallazgos electrocardiográficos, angiográficos y de RM post IAM, han mostrado ser

predictores de remodelado ventricular en forma independiente. Sin embargo, los

resultados de los estudios publicados hasta el momento no son concluyentes sobre cual

de estos métodos diagnósticos tiene mayor valor predictivo de remodelado ventricular

posterior a un IAM.

Tampoco hay resultados concluyentes sobre cual de las variables que son determinadas

por RM post IAM se asocian con un riesgo mayor de remodelado ventricular.

Así mismo, existe un número limitado de estudios con resultados contradictorios en

cuanto a la relación entre las características de RM, los hallazgos angiográficos y

electrocardiográficos.

Hipótesis:
Las características del infarto agudo de miocardio evaluadas por RM son el mejor

predictor de remodelado ventricular independientemente del tratamiento de reperfusión

recibido.

Objetivo:
Primario:
Determinar si las características del infarto agudo de miocardio evaluadas por RM son el

mejor predictor de remodelado ventricular independientemente del tratamiento de

reperfusión recibido, comparadas con la resolución del segmento ST y los hallazgos

angiográficos.



8

Secundario:
Relación entre las características del infarto agudo de miocardio post tratamiento de

reperfusión de RM (tamaño del infarto, OM, parámetros de función ventricular) con los

hallazgos electrocardiográficos y angiográficos.

Métodos:
Población de estudio
Se incluyeron pacientes consecutivos con un primer IAM con elevación del ST, que

recibieron tratamiento farmacológico o intervencionista de reperfusión dentro de las 12

primeras horas del inicio de los síntomas. El tratamiento recibido fue a criterio del médico

tratante.

Definición de infarto agudo de miocardio
Dolor torácico sugestivo de isquemia de al menos 20 minutos de duración, asociado a

cambios electrocardiográficos (elevación del ST de al menos 0.1 mV en 2 o más

derivaciones bipolares o al menos 0.2 mV en dos o más derivaciones precordiales) y

elevación de la CK fracción MB más de dos veces el límite superior normal.

Criterios de exclusión: Inestabilidad hemodinámica, contraindicación para la realización

de RM (marcapaso, desfibrilador, implantes metálicos intracraneales), filtrado glomerular <

30 ml/min/1.73m2 ASC.

Se les informó a los enfermos sobre las características del estudio y en caso de que

aceptaran formar parte del mismo se firmó carta de consentimiento informado.

El protocolo fue aprobado por el comité de ética del Instituto Nacional de Cardiología

“Ignacio Chávez” con número PT-30.

Se registraron las características demográficas y clínicas: género, edad, tratamiento

médico previo al IAM, diabetes mellitus, hipertensión, dislipidemia, tabaquismo, historia

familiar de enfermedad cardiovascular temprana, tiempo de isquemia, tratamiento recibido

y resultados de laboratorio.
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Angiografía coronaria:
La angiografía coronaria fue evaluada por un hemodinamista con experiencia,

desconociendo las variables clínicas, electrocardiográficas y de la RM.

Se registraron las siguientes variables: ARI, flujo TIMI y TMP previo a la angioplastia y el

flujo TIMI y TMP posterior a la misma.

Se utilizaron las siguientes definiciones:

Clasificación del flujo TIMI (41)

TIMI 0: Oclusión completa de la arteria responsable del infarto

TIMI 1: Alguna penetración del material de contraste más allá del punto de obstrucción,

pero sin perfusión del lecho coronario distal.

TIMI 2: Llenado completo del vaso entero, pero más lento que los vasos no afectados.

TIMI 3: Flujo normal.

Clasificación del flujo TMP(42)

TMP 0: Sin flujo perfusorio (el contraste no entra a la microvasculatura)

TMP 1: Mínimo flujo perfusorio o densidad de contraste (el contraste entra lentamente,

pero no sale adecuadamente, el contraste persiste en la siguiente inyección)

TMP 2: Moderado flujo perfusorio (el contraste entra y sale lentamente de la

microvasculatura, persistencia del contraste al final de la fase de lavado)

TMP 3: Flujo perfusorio normal, similar a la arteria contralateral o ipsilateral no relacionada

con el infarto.

Resolución de la elevación del segmento ST
Se realizó electrocardiograma al ingreso, 1 y 3 horas posteriores al tratamiento de

reperfusión (trombolisis o angioplastia).

El análisis electrocardiográfico lo realizó un cardiólogo desconociendo las variables

clínicas, angiográficas y de la RM.

La elevación del ST se midió 60 mseg después del punto J.

Localización del infarto: anterior (elevación del ST en las derivaciones DI, aVL, V1-V6) o

inferior (DII, DIII, aVF, V5, V6).

La resolución del ST en la derivación con la mayor elevación del ST se calculó de la

siguiente manera: elevación del ST (en mm) antes del tratamiento de reperfusión menos
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la elevación del ST posterior al mismo (en mm), dividido entre la elevación del ST antes

del tratamiento; el resultado se multiplicó por 100.

El porcentaje de resolución de la elevación del ST se categorizó de la siguiente manera

(43): resolución completa: ≥70%, resolución parcial: 30 a <70, sin resolución:< 30%. (30)

Figuras 4 y 5

Figura 4.- Electrocardiograma al ingreso que muestra elevación del ST en las

derivaciones inferiores, la elevación máxima es de 7 mm en la derivación DIII.
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Figura 5.- Electrocardiograma del mismo paciente que el de la figura 4 tomado 180 min

posteriores al tratamiento de reperfusión. Persiste con elevación del 2.5 mm en DIII, lo

que representa una disminución del 64%

Resonancia magnética
El estudio de RM se realizó en un equipo Siemens de 1.5 T (Avanto de Siemens,

Erlangen, Alemania), utilizando una bobina cardiaca. El estudio basal se realizó entre el

día 1 y 7 del IAM y el de seguimiento a los 3 meses.

Se realizaron cines eco de gradiente con sincronización cardiaca, durante periodos de

apnea en inspiración. Se utilizaron secuencias SSFP (precesión libre en estado estable),

en ejes cortos, y largo en 4 y 2 cámaras, con los siguientes parámetros: grosor de corte 8

mm, tiempo de repetición 3.2 mseg, tiempo de eco 1.6, ángulo de inclinación 60°, matriz

256 x 156, resolución temporal 50 mseg. En una estación de trabajo independiente se

realizó la medición de los diámetros y grosor de paredes del ventrículo izquierdo.

Utilizando el programa Argus se delimitaron los bordes endo y epicárdico (en forma
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semiautomática, con corrección manual en caso necesario) del ventrículo izquierdo en

telediástole y telesístole, (Figura 6) con lo que se obtuvieron los parámetros de función

ventricular (VTD, VTS, volumen latido, FEVI) y masa del ventrículo izquierdo. (44)

Figura 6.- Evaluación de los parámetros de función ventricular izquierda  utilizando  los

cines en eje corto. Se delimitan el borde endocárdico (rojo) y epicárdico (verde) tanto en

diástole como en sístole.

La movilidad de cada uno de los 17 segmentos Figura 7 (45) se categorizó como: normal,

hipocinesia, acinesia, discinesia.
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Figura 7. Segmentación del ventrículo izquierdo. Modificada de Cerqueira, Circulation

2002 (45)

Durante la secuencia de primer paso (46) se adquirieron por lo menos 3 ejes cortos (tercio

basal, medio y apical) cada 2 o 3 latidos cardiacos mientras se realizó la administración

de medio de contraste endovenoso (Magnevist, 0.1 mmol/kg; Schering, Berlin, Alemania)

a 3 ml/seg, se utilizó una secuencia  inversión-recuperación eco de gradiente disparo

único (single-shot saturation recovery gradient-echo pulse sequence) con los siguientes

parámetros: pre-pulso de 90°, tiempo de repetición 2.1 mseg, tiempo de eco 1 mseg,

tiempo de saturación 120 mseg, ángulo de inclinación 12°, matriz 128 x 93, resolución en

el plano 3 x 3.3 mm2, grosor de corte 8 mm, duración total del escaneo 1 min.

En las regiones no infartadas se observa un rápido incremento en la intensidad de señal

(refleja adecuada entrega del material de contraste a nivel tisular), que es seguido por una

disminución lenta en la misma (lavado del medio de contraste).  El miocardio isquémico o

infartado se observa hipointenso (menor intensidad de señal) comparado con el miocardio

normal. (23)

Posterior a la administración del medio de contraste se adquirieron secuencias inversión-

recuperación en eje corto y 4 y 2 cámaras en diferentes tiempos (3, 10, 15 min), para la

evaluación de la OM y reforzamiento tardío. Los parámetros que se utilizarán son:

resolución en el plano de 1.4 x 1.7 mm, grosor de corte 8 mm, TR 9.6 mseg, TE 4.4 mseg,

ángulo de inclinación 25°. El tiempo de inversión (TI) se ajustó para anular la señal del

tejido no infartado.

El reforzamiento tardío se definió como un área hiperintensa subendocárdica o transmural

que sigue la distribución de  alguna arteria coronaria. (47,48)

La OM  se observa como una zona hipointensa, localizada en el subendocardio, rodeada

por miocardio infartado o dañado el cual es hiperintenso.(49)
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Definición operacional de remodelado ventricular:

Incremento ≥ 20% en el volumen telediastólico en el estudio de seguimiento (26)

Análisis de las imágenes de resonancia magnética
Las imágenes fueron analizadas por un cardiólogo con experiencia en imagen

cardiovascular, que desconocía los hallazgos clínicos, electrocardiográficos, enzimáticos y

angiográficos.

La segmentación del ventrículo izquierdo se realizó según la descripción de Cerqueira

utilizando marcas anatómicas (músculos papilares, unión del septum con el VD). (45)

En las secuencias de reforzamiento tardío se evaluó:

a) Presencia y número de segmentos  con obstrucción microvascular

b) Presencia y número de segmentos con reforzamiento transmural

c) Presencia y número de segmentos con reforzamiento no transmural

d) Número de segmentos con alteraciones en la secuencia inversión-recuperación

(OM, reforzamiento transmural, reforzamiento no transmural).

Análisis de laboratorio:
Se registraron los siguientes parámetros: glucosa, creatinina, filtrado glomerular, el pico

máximo de la CK fracción MB y Troponina I, BNP, PCR, colesterol, triglicéridos.

Cálculo del tamaño de la muestra:
El cálculo del tamaño de la muestra para regresión logística se realizó en base al trabajo

de Peduzzi (50)

n = 10 k / p

Con una prevalencia de remodelado ventricular de 30% y 3 variables independientes (OM,

disminución del ST <70% y Flujo TMP < 3) el número de casos incluidos= 100; con una

pérdida de 20% n=120
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Análisis estadístico
Las variables continuas se expresaron como media ± DE o mediana y percentil 25 y 75 de

acuerdo a la distribución y las variables categóricas como porcentaje. La comparación de

las variables clínicas, electrocardiográficas, angiográficas y de resonancia magnética

categóricas se realizó con la prueba de Chi2 o prueba exacta de Fisher.

Las diferencias en las variables continuas entre grupos se analizaron con la prueba de t

de student para muestras independientes o U de Mann Whitney según la distribución de la

variable.

Para identificar los predictores independientes de remodelado ventricular a los 3 meses se

realizó un análisis de regresión logística. Las variables con un valor de p<0.1 en el análisis

bivariado fueron incluidas en el análisis multivariado.

Un valor de p< 0.05 se consideró estadísticamente significativo

El acuerdo intraobservador de las variables continuas se realizó con el Coeficiente de

correlación intraclase y las variables categóricas con kappa.

Concordancia intraobservador

La concordancia intraobservador   de los hallazgos electrocardiográficos se evaluó en 10

ECG (140 derivaciones). El coeficiente de correlación intraclase (CCI) para la medición de

la elevación del ST fue de 0.93 (IC 95% 0.91-0.95), mientras que para la determinación de

la máxima elevación del ST la kappa fue de 0.86.

La concordancia intraobservador de las variables angiográficas se evaluó al analizar en

forma repetida 13 angiografías. Para la ARI la kappa fue de 1, mientras que para el flujo

TIMI y TMP fue de 0.63.

El CCI para la evaluación del VTD fue de 0.96 (IC 0.94-0.97), y en cuanto al análisis de la

secuencia inversión-recuperación la kappa fue de 0.75.
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Resultados

Durante el periodo de estudio (enero 2009-enero 2011), 122 pacientes cumplieron con los

criterios de inclusión, a 97 de ellos se les realizó estudio de Resonancia magnética de

seguimiento y a 25 no: 24 no acudieron a su estudio y 1 murió.

De los 97 pacientes incluidos 23 (23.7%) presentaron remodelado ventricular. La tabla 1

muestra la comparación de las variables demográficas y clínicas.  No hubo deferencia en

la edad, género, factores de riesgo cardiovascular, tratamiento médico previo al IAM,

tiempo de isquemia, ni tratamiento de reperfusión recibido.

Tabla 1.- Comparación de las variables demográficas y clínicas entre  los pacientes con y
sin remodelado ventricular

Todos
n=97

Remodelado
n=23

Sin
Remodelado
n=74

p

Edad (años) 56 ± 10.3 55.6 ± 10 56.1± 10.5 0.82
Género masculino 84 (86.6) 20 (87) 64 (86.5) 1
Historia familiar de EAC 12 (12.4) 3 (13) 9 (12.2) 1
Fumador 39 (40.2) 10 (43.5) 29 (39.2) 0.8
Ex-fumador 32 (33) 8 (34.8) 24 (32.4)
Diabetes 28 (28.9) 6 (26.1) 22 (29.7) 0.74
Hipertensión 47 (48.5) 11 (47.8) 36 (48.6) 0.94
Dislipidemia 36 (37.1) 10 (43.5) 26 (35.1) 0.47
EAC 4 (4.1) 0 4 (5.4) 0.57
Angina pre-infarto 38 (39.2) 10 (43.5) 28 (37.8) 0.63
Tratamiento Previo
IECA 9 (9.3) 1 (4.3) 8 (10.8) 0.68
BB 10 (10.3) 4 (17.4) 6 (8.1) 0.24
ARA II 5 (5.2) 0 5 (6.8) 0.33
ASA 4 (4.1) 1 (4.3) 3 (4.1) 1
Estatina 5 (5.2) 2 (8.7) 3 (4.1) 0.59
Tiempo de isquemia
(hrs)

5 ± 2.9 5.6 ± 2.6 4.9 ±3 0.31

Localización anterior 46 (47.4) 12 (52.2) 34 (45.9) 0.6
Tratamiento
Trombolisis 26 (26.8) 3 (13) 23 (31.1) 0.09
Angioplastia 71 (73.2) 20 (87) 51(68.9)
ARA: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; ASA: ácido acetilsalicílico; BB:

betabloqueador; EAC: enfermedad arterial coronaria; IECA: Inhibidores de la enzima

convertidora de la angiotensina.
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La tabla 2 muestra la comparación de las variables angiográficas y electrocardiográficas

entre los pacientes con y sin remodelado ventricular. La descendente anterior fue la ARI

en un porcentaje ligeramente más alto en los pacientes con remodelado, sin alcanzar

significancia estadística. Así mismo, el flujo TMP 0 fue ligeramente mayor en pacientes

con remodelado, sin ser significativa la diferencia.

Tabla 2.- Características  angiográficas y electrocardiográficas en pacientes con y sin
remodelado ventricular

Todos
n=97

Con
Remodelado
n=23

Sin
Remodelado
n=74

p

ARI*
DA 47 (48.5) 12 (52.2) 35 (47.3) 0.88
CD 35 (36.1) 8 (34.8) 27 (36.5)
CX 12 (12.4) 3 (13) 9 (12.2)
TIMI pre
0 49 (50.5) 13 (56.5) 36 (48.6) 0.6
1 10 (10.3) 1 (4.3) 9 (12.2)
2 26 (26.8) 7 (30.4) 19 (25.7)
3 12 (12.4) 2 (8.7) 10 (13.5)

TMP pre
0 57 (58.8) 14 (60.9) 43 (58.1) 0.62
1 8 (8.2) 3 (13) 5 (6.8)
2 21 (21.6) 4 (17.4) 17 (23)
3 11 (11.3) 2 (8.7) 9 (12.2)
TIMI post n=89  & n=23 n=66
0
1 2 (2.2) 1 (4.3) 1 (1.5) 0.21
2 32 (36) 5 (21.7) 27 (40.9)
3 55 (61.8) 17 (73.9) 38 (57.6)
TMP post
0 3 (3.4) 2 (8.7) 1 (1.5) 0.23
1 12 (13.5) 2 (8.7) 10 (15.2)
2 45 (50.6) 8 (34.8) 37 (56.1)
3 29 (32.6) 11 (47.8) 18 (27.3)
Resolución del ST
<30% 9 (9.3) 1 (4.3) 8 (10.8) 0.9
30-70% 40 (41.2) 11 (47.8) 29 (39.2)
>70% 48 (49.5) 11 (47.8) 37 (50)
ARI: Arteria responsable del infarto; DA: Descendente anterior; CD: coronaria derecha;

Cx: circunfleja

* 3 pacientes en el grupo sin remodelado no tuvieron lesiones angiográficas significativas.

& A 8 pacientes en el grupo sin remodelado no se les realizó tratamiento de la ARI.
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No se encontró diferencia en los estudios de laboratorio realizados (Tabla 3), aunque la

CKMB fue ligeramente más alta en los pacientes con remodelado, p=NS

Tabla 3.- Resultados de laboratorio en pacientes con y sin remodelado ventricular

Todos

n=97

Con

remodelado

n=23

Sin remodelado

n=74

p

Creatinina

(mg/dL)

0.9 (0.8-1.1) 0.9 (0.8-1.1) 0.95 (0.8-1.1) 0.5

Filtrado

glomerular

(ml/min/1.73 m2

ASC)

85.9±24.5 89.4± 23.6 84.8±24.8 0.43

Pico troponina I

(ng/dL)

80 (32.4-100) 62 (27.5-100) 80 (32.5-100) 0.68

Pico CK MB

(U/L)

172 (94.2-300) 286.5 (84-300) 150.4 (94.5-
300)

0.26

PCR (mg/L) n=76
18.4(7.6-48.5)

n=19
12.7 (8.7-65.7)

n=57
22.1(7.1-48.4)

0.85

BNP (pg/mL) n=71
907(168-1888)

n=11
239.8 (29.1-
1848.7)

n=60
947.5(185.5-
1937.5)

0.2

Glucosa

(mg/dL)

158 (123.5-245) 146 (118-231) 163.5 (126.5-
245.7)

0.34

Colesterol

(mg/dL)

183.8±37.6 191.5±30.5 181.4±39.5 0.27

Triglicéridos

(mg/dL)

137 (112-214) 128.5 (84.5-

215.3)

141.5 (114.3-

215)

0.34

Ácido úrico

(mg/dL)

5.8± 1.4 6±1.5 5.7±1.4 0.45
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La tabla 4 muestra los resultados de la resonancia basal y de seguimiento. EL VTD, VTS

y VL fueron significativamente menores en los pacientes con remodelado ventricular. No

hubo diferencia en la proporción de pacientes con OM, número de segmento con

obstrucción microvascular, reforzamiento transmural (incluida OM)  ni número de

segmentos con alteraciones en la secuencia inversión-recuperación (OM, reforzamiento

transmural, reforzamiento no transmural). Al indexar los valores de los parámetros de

función ventricular (tabla 5) dichas diferencias persistieron.

Tabla 4.- Hallazgos  de Resonancia magnética (basal y de seguimiento) entre los
pacientes con y sin remodelado ventricular

n=97 Remodelado
n=23

Sin
Remodelado
n=74

p

Número de segmentos
con reforzamiento tardío

5.3 ±2.3 5 ± 2.5 5.5 ± 2.2 0.34

Obstrucción
microvascular

64 (66) 15 (65.2) 49 (66.2)

Número de segmentos
con Obstrucción
microvascular

2 (0-5) 1 (0-4) 3 (0-5) 0.53

Número de segmentos
con Reforzamiento
transmural (incluido OM)

4.5 ± 2.5 4.6 ± 2.6 4.4 ± 2.5 0.78

FEVI (%) 48.4± 9.9 49.8 ± 11.2 47.9 ±9.4 0.4
VTDVI (ml) 113.1± 28 94.9 ±19.1 118.8 ±27.9 <0.001
VTSVI (ml) 59.3± 21.3 48.7 ± 17.5 62.6 ± 21.4 0.006
VL (ml) 53.7± 15.3 46.2 ±10.6 56 ±15.9 0.006
Masa (g) 93.6± 26.2 87.5 ±21 95.5 ±27.5 0.2
No.seg alteraciones
movilidad

5.6±2.8 5.4±3 5.7±2.8 0.74

DDVI (mm) 47.5±5.7 46.9±5.3 47.7±5.9 0.52
DSVI (mm) 31.7±6 30.4±5.8 32±6 0.25
FEVI seguimiento (%) 53±11.3 54.2±11.9 52.6±11.1 0.59
VTDVI seguimiento (ml) 115 ± 30.9 124.9 ± 27.1 111.9 ±31.5 0.08
VTSVI seguimiento (ml) 55.5 ±

24.4
59.1 ±25.7 54.4 ±24 0.42

VL seguimiento (ml) 59.4 ±
16.2

65.7±14.4 57.5±16.3 0.03

Masa seguimiento (g) 80 ± 20.2 77.5 ±14 80.9±21.7 0.49
Numero de segmentos
con reforzamiento tardío
seguimiento

4.8±2.2 5.1±2.5 4.7±2 0.43
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Tabla 5.- Valores  de RM indexados (basal y de seguimiento) entre los pacientes con y sin
remodelado ventricular

n=97 Remodelado
n=23

Sin
Remodelado
n=74

p

Número de segmentos
con reforzamiento tardío

5.3 ±2.3 5 ± 2.5 5.5 ± 2.2 0.34

Número de segmentos
con Obstrucción
microvascular

2 (0-5) 1 (0-4) 3 (0-5) 0.53

FEVI (%) 48.4± 9.9 49.8 ± 11.2 47.9 ±9.4 0.4
VTDVI (ml/m2 ASC) 61.4± 13.5 51.9 ±9.9 64.3 ±13.2 <0.001
VTSVI (ml/m2 ASC) 32.2± 10.9 26.6 ± 9.7 33.9± 10.8 0.005
VL (ml/m2 ASC) 29.1± 7.6 25.2 ±5.3 30.3 ±7.7 0.004
Masa (g/ m2 ASC) 50.8± 13 47.7 ±9.9 51.8 ±13.8 0.19
No.seg alteraciones
movilidad

5.6±2.8 5.4±3 5.7±2.8 0.74

DDVI (mm) 47.5±5.7 46.9±5.3 47.7±5.9 0.52
DSVI (mm) 31.7±6 30.4±5.8 32±6 0.25
FEVI seguimiento (%) 53±11.3 54.2±11.9 52.6±11.1 0.59
VTDVI seguimiento
(ml/m2 ASC)

62.5 ±
15.9

68.4± 15 60.6 ±15.8 0.04

VTSVI seguimiento (ml
/m2 ASC)

30.2 ±
13.1

32.5 ±14.9 29.5 ±12.6 0.34

VL seguimiento (ml/ m2

ASC)
32.2 ± 8 35.8±6.7 31.1±8.1 0.01

Masa seguimiento (g/
m2 ASC)

43.6 ±
10.7

42.6 ±8 43.9±11.4 0.59

No.seg alteraciones
movilidad

5.6±2.8 5.4±3 5.7±2.8 0.74

DDVI (mm) 47.8±7.3 49.5±6.4 47.2±7.5 0.2
DSVI (mm) 31.3±6.7 31.9±6.9 31±6.4 0.6
Numero de segmentos
con reforzamiento tardío
seguimiento

4.8±2.2 5.1±2.5 4.7±2 0.43
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No hubo diferencia en el tratamiento médico al egreso entre ambos grupos (Tabla 6)

Tabla 6.- Tratamiento médico  al egreso entre los pacientes con y sin remodelado

ventricular

Todos
n=97

Remodelado
n=23

Sin
Remodelado
n=74

p

Aspirina (%) 94 (96.9) 23 (100) 71 (95.9) 1
Clopidogrel (%) 93 (95.9) 23 (100) 70 (94.6) 0.6
IECA (%) 75 (77.3) 19 (82.7) 56 (75.6) 0.5
ARA II (%) 10 (10.3) 3 (13) 7 (9.5) 0.7
BB (%) 85 (87.6) 20 (87) 65 (87.8) 1
Estatina (%) 95 (97.9) 23 (100) 72 (97.3) 1
Inhibidores de
aldosterona (%)

4 (4.1) 1 (4.3) 3 (4.1) 1

Cilostazol (%) 6 (6.2) 2 (8.7) 4 (5.4) 0.63
Fibratos (%) 7 (7.2) 3 (13) 4 (5.4) 0.35
Digoxina (%) 6 (6.2) 0 6(8.1) 0.33
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Correlación entre los parámetros de función ventricular
Se evaluó la correlación entre el VDT, VTS, VL indexados. Dicha correlación fue

significativa para el VTD y VTS r=0.83 y VTD y VL, r= 0.59. Por lo anterior en el análisis

multivariado sólo ingreso el VTD.
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Regresión logística

Se probaron varios modelos de regresión logística, la variable dependiente fue el

remodelado ventricular. A continuación se muestran los diferentes modelos.
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Vulablu en la ecuación 

I.e. 95" para EXP(B) 
B E.T. W," , 1 Sig. bplB) Inferior Superior 

Paso I ~ VOFBASAUNDEXADQ -,063 .031 4.091 1 .043 .939 ,883 .998 
Tre5vuo5701l) - 1.094 1.579 .481 1 .~88 .335 ,OH 7.187 
T.preYloBBII) -, 148 l.S63 .009 1 .925 .863 ,040 18.470 
TMPFINAL 2.337 3 .505 
TMPFINAU l) .B28 1.136 .531 1 .466 2.289 ,247 21 .228 
TMPFINAU21 -.378 1.323 .082 1 ,775 .685 ,051 9.156 
TMPFINAU31 -,749 ,869 .743 1 .389 .473 ,086 2,597 

'"' .000 .000 .050 1 .823 1.000 ,999 1.000 
Connante 3.477 1.956 3.159 1 .076 32.373 

a. Vilnablelsllntroduddals) en el puo 1. VOFBASAUNOEXADO. Tru vasos70. hprevioBB. TMPFINAL. BNP. 

Va riables en la ecuación 

te. 95" para EXPIB) 

B E.T. Wald ,1 Sigo hplB) Inferior Superiof 
Paso I ~ VOFBASAUN OEXAOO -,063 .031 4,198 1 ,040 .939 ,883 .997 

Tresvasos70(1) - 1,187 1.234 .925 1 ,336 .305 ,027 3.426 

TMPFlNAL 2.336 3 ,506 

TMPFlNAl(1) .817 1, 130 .523 1 .470 2.264 ,247 20.738 

TMPFINAl(2) -, 387 1.321 .086 1 ,769 ,679 ,OSI 9 ,037 

TMPFINAl(3) -, 756 ,865 . 763 1 ,3 82 ,470 ,086 2,560 

."' .000 ,000 .054 1 .81 6 1.000 ,999 1.000 

Constante 3 ,460 1.946 3. 159 1 ,075 31.807 

a. Vanable(s) Introducidals) en el paso 1. VOFBASAUNOEXADO, Tresvasos70, TMPFINAL, BNP. 

Variables en la ecuación 

Le. 95" para EX P(8) 

• E.T . W," ,1 5151. hplB) Inferior Superior 

Paso 1 VOFBASAUNOEXADO -.084 .025 11.389 1 .001 .920 .8 76 .965 

Tresvasos70(l ) -,863 1.002 ,742 1 ,389 .422 .059 3.007 

TMPFINAL 2.458 3 ,483 

TMPFINAl(l) ,154 1.037 ,OU 1 ,882 1.167 .153 8 .906 
TMPFINAl(2) -,5 27 ,985 ,286 1 ,5 93 .590 .086 4.073 

TMPFINAU3} -,860 .597 2,074 1 , ISO .423 .131 1.364 

Constante 4.902 1.688 8 ,431 1 .004 134.601 

a. Vanablels) Introducida(s) en el paso 1. VOFBASAUNOEXADO, Tresvasos70, TMPFINAL 

Variablf:S en la ecuación 

Le. 95" para EX PIB) 

• E.T . Wald ,1 5ig. hplB) Inferior Superior 

Paso 1 VOFBA5AlINOEXAOO -.084 ,024 11 ,988 1 ,001 .919 ,876 ,964 
Tresvasos70(l ) - 1,054 .987 1,138 1 ,286 .349 ,OSO 2,415 

Constante 4,693 1,677 7,832 1 ,DOS 109. 162 

a. Vanable ls) Introducida(s) en el paso 1. VOFBASAUNOEXADO, Tresvasos70. 
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El único predictor de remodelado ventricular fue  el VTD indexado. OR 0.92 (IC 95% 0.87-

0.96)
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Se realizó una curva ROC para determinar el punto de corte del VTD indexado con mejor

sensibilidad y especificidad en el diagnóstico de remodelado ventricular. El punto de corte

de 61.4 tuvo un AUC de 0.77.

VTD indexado 61.4
S: 0.6, E 0.87

AUC 0.77
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Relación entre las características del infarto agudo de miocardio post tratamiento
de reperfusión de RM con los hallazgos electrocardiográficos y angiográficos.

No se encontró relación entre la presencia de Obstrucción microvascular y la disminución

de la elevación del ST, p=0.1 (Gráfica 1) si bien todos los pacientes  disminución de la

elevación <30% tuvieron OM. Por otra parte, el no reflujo  (TIMI <3 o TIMI 3 con TMP<2)

se asoció con la presencia de OM (Gráfica 2)

Gráfica 1.- Relación entre la disminución del ST y la presencia de OM (en forma

dicotómica)
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Gráfica 2.- Relación entre el no reflujo  angiográfico y  OM

Discusión.
En el presente estudio se evaluaron 97 pacientes con un primer IAM reperfundido para

determinar las variables  predictoras de remodelado ventricular.

El remodelado ventricular se encontró en 23.7% de los pacientes, lo cual es similar a lo

previamente publicado. (17, 35)

En este estudio la localización anterior del IAM fue más frecuente en los pacientes con

remodelado ventricular, sin alcanzar en este hallazgo significancia estadística. Aunque

otros autores (17,51,52) han encontrado en su análisis bivariado que una mayor

proporción de pacientes con remodelado ventricular tienen infartos de localización anterior

esto no  resultó predictor de remodelado en el análisis multivariado.

Directamente relacionado con la localización del infarto encontramos que la arteria

descendente anterior fue la ARI en un porcentaje ligeramente mayor de pacientes en el
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grupo con remodelado ventricular, sin alcanzar diferencia estadística, lo cual está de

acuerdo a lo reportado por Galiuto (35).

El tiempo de isquemia fue ligeramente mayor en los pacientes con remodelado ventricular

aunque no se alcanzó significancia estadística, lo anterior esta en relación con lo

previamente publicado. (35,51,52) Sin embargo, hay que mencionar que en nuestro

estudio la media del tiempo de isquemia fue de 5 ± 2.9 hr y en el de Bolognese (51) 208 ±

92 min en los pacientes con remodelado y 197± 94 min en el grupo sin remodelado. Es

decir, la mayoría de los pacientes se reperfundieron tempranamente en ambos estudios.

En cuanto al tratamiento recibido (trombolisis versus angioplastia), no hubo diferencias y

esto es similar a lo reportado por Lund (17). Para buscar una explicación de la no

diferencia entre ambos grupos de tratamiento, realizamos un análisis para evaluar el

tiempo de isquemia entre los pacientes con trombolisis versus angioplastia, el resultado

fue que los primeros tuvieron un tiempo de isquemia significativamente menor (3.6 ± 2.7

versus 5.6 ± 2.8, p= 0.002). Es decir, con un tiempo de isquemia significativamente menor

los pacientes reperfundidos con trombolisis no tuvieron una proporción mayor de

remodelado ventricular, comparados  con angioplastia.

En relación a la angiografía no encontramos diferencia en el flujo TIMI ni en el TMP (pre ni

post angioplastia) entre los pacientes con y sin remodelado. A diferencia nuestra Lund y

Meimoun (17, 53) encontraron que los pacientes con remodelado ventricular tuvieron más

frecuentemente flujo TIMI inicial 0-1 y Galiuto (35) encontró que los pacientes con

remodelado ventricular tuvieron más frecuentemente TIMI final <3. Sin embargo, Masci

(52) no encontró diferencia en el flujo TIMI pre ni post reperfusión. Se sabe que el daño

por reperfusión puede afectar adversamente la función miocárdica, lo cual podría ser una

explicación de la no diferencia en cuanto a los parámetros angiográficos.

En el electrocardiograma, al evaluar la resolución incompleta del ST (<70%), no se

encontró diferencia entre los pacientes con y sin remodelado ventricular, lo cual

concuerda con lo previamente reportado  (51,53)

No se encontraron diferencias en el pico de Troponina I ni en el de CKMB. Esto es

opuesto a lo reportado por Lund y Farah (17,54) quienes encontraron que los pacientes

con remodelado tuvieron niveles significativamente más altos de CKMB.  Una explicación
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es que en el estudio de Lund se encontró que la localización anterior fue más frecuente en

los pacientes con remodelado ventricular. En general la localización anterior conlleva a un

porcentaje mayor de miocardio al infarto. Por lo tanto, nosotros realizamos un análisis

entre los pacientes con infarto de localización anterior contra los que no lo tenían y lo

relacionamos con los valores de CKMB y troponina I. Los pacientes con infarto anterior

tuvieron valores más altos de Troponina I (84 ± 55 versus 64.8 ± 38.9, p= 0.049), sin

embargo, no hubo diferencia en cuento a los valores de CKMB.

Hallazgos de Resonancia Magnética
La presencia de obstrucción microvascular y número de segmentos con OM (en forma

dicotómica en cada segmento) fue similar entre los pacientes con y sin remodelado y este

hallazgo es diferente a lo encontrado por Lund y cols (17) ya que ellos encontraron que

tanto la presencia como la extensión de la OM y del porcentaje de miocardio infartado fue

mayor en los pacientes con remodelado ventricular.

En el estudio de Hombach (26) que incluyó un número mayor de pacientes (110) se

encontró que la combinación de los siguientes 3 factores: tamaño del infarto, obstrucción

microvascular, e infarto transmural fueron el predictor de remodelado ventricular adverso.

Sin embargo, hay que mencionar que 22% de los pacientes incluidos en este estudio

tenían infarto previo y sólo 60 de los 110 tuvieron infarto con elevación del ST. Este

estudio muestra diferencias en la metodología y selección de pacientes cuando se

compara con el nuestro.

Así mismo mediante la realización de curvas ROC para determinar si existía un punto de

corte en cuanto al número de segmentos con obstrucción microvascular, reforzamiento

transmural (incluido OM) y número de segmentos con alteraciones en el secuencia

inversión-recuperación (OM, reforzamiento transmural y reforzamiento no transmural) no

se encontró un punto de corte con adecuada sensibilidad ni especificidad para predecir

remodelado ventricular. Lo anterior  es opuesto a lo encontrado por Tarantini (21), quien

encontró que 4 segmentos con reforzamiento transmural tenían una sensibilidad de 72% y

una especificidad de 82% para predecir el desarrollo de remodelado ventricular.

No encontramos diferencia en la FEVI basal entre ambos grupos, sin embargo en lo

encontrado por Lund (17) la FEVI fue mayor en los que no presentaron remodelado.

En nuestro estudio los pacientes que desarrollaron remodelado ventricular tuvieron

volúmenes telediastólico, telesistólico y latido significativamente más bajos que los
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pacientes que no desarrollaron el remodelado. En el análisis multivariado el volumen

telediastólico fue el predictor de remodelado ventricular. En los estudios de Lund (17) y

Bolognese (51) no se encontró diferencia en el volumen telediastólico y los pacientes con

remodelado tuvieron volúmenes telesistólicos significativamente mayores.  Sin embargo,

llama la atención que en el estudio de Bolgnese (51) en el análisis multivariado se

encontró que el VTD inicial pequeño fue un predictor independiente de remodelado

ventricular, lo cual es similar a nuestros hallazgos. Un estudio reciente (54) que incluyó

80 pacientes con un primer infarto de localización anterior evaluó el impacto del patrón

geométrico sobre el remodelado ventricular. Utilizando el ecocardiograma dividió a los

pacientes en 4 grupos: normal, remodelado concéntrico, hipertrofia concéntrica e

hipertrofia excéntrica. El remodelado concéntrico se encontró en una proporción mayor en

el grupo con remodelado ventricular, p=0.08, mientras que la hipertrofia excéntrica fue

protectora de remodelado, OR 0.19 (IC 0.04-0.97, p= 0.046). El porque los ventrículo con

menores volúmenes y, por tanto más pequeños, desarrollan mayor remodelado ventricular

no está del todo claro, una posible explicación es que tengan mayor disfunción diastólica,

lo que incrementaría la presión parietal y por tanto el estrés de la pared haciéndose más

propensos al remodelado ventricular.

Por otro lado encontramos una correlación inversa entre el número de segmentos con

obstrucción microvascular y reforzamiento transmural (incluyendo los segmentos con

obstrucción microvascular) y la FEVI y correlación positiva entre el número de segmentos

con OM y reforzamiento transmural y el VTS (tanto basal como de seguimiento). Lo cual

puede explicarse por la mayor perdida de miocardio funcional.

No encontramos deferencia en el tratamiento médico recibido al egreso entre los

pacientes con y sin remodelado ventricular, sin embargo hay que mencionar que 95% de

los pacientes o más, en ambos grupos, recibieron aspirina, clopidogrel, estatina y

betabloqueador; mientras que 83% de los pacientes con remodelado y 76% sin

remodelado tomaban IECA.

En los estudios de Lund y Bolgnese (17,51) se encontró que   la recomendación de IECA

fue más frecuente entre los pacientes con remodelado ventricular. Esto llama la atención

ya que los IECA son precisamente uno de los medicamentos utilizados para tratar de

disminuir el remodelado ventricular.  En los estudios mencionados se encontraron más

frecuentemente infartos de localización anterior en los pacientes con remodelado, es decir
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es probable que los IECA fueron indicados ya que la localización anterior se ha asociado

con mayor riesgo de remodelado y no porque el IECA por si mismo predisponga al

paciente a remodelado ventricular.

Limitaciones:
La principal limitación es que no se realizó determinación cuantitativa del tamaño del

infarto y obstrucción microvascular. No se realizó seguimiento de los parámetros de

función ventricular posterior a los 3 meses, siendo probable que un número mayor de

pacientes desarrollen remodelado ventricular ya que  se ha reportado que este proceso

puede durar varios meses. Falta determinar el pronóstico a largo plazo de estos

hallazgos.

Conclusiones
En pacientes que presentan un primer IAM reperfundido una cuarta parte presentan

remodelado ventricular. No hay factores demográficos, clínicos, angiográficos o

electrocardiográficos que diferencien a los pacientes que presentan remodelado

ventricular, sin embargo en ellos hay menor volumen  telediastólico, telesistólico y latido

en la RM basal y el VTD parece ser el único predictor por RM de  remodelado ventricular.

El mecanismo responsable de este fenómeno debe ser investigado, teniendo en cuenta

además que la mejoría en el tratamiento médico contemporáneo puede modular el

proceso posterior al IAM.
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inicial

VTD indexado
61.4

Dato

Los pacientes con
remodelado mayor
reabsorción infarto

En los que
tuvieron TIMI
3 el único
predictor fue
el defecto de
perfusión
25%

Hipotensión al
ingreso más
frecuente en
remodelado
26% vs 11%
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