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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1. Importancia de la cardiopatía isquémica 

 

Los papiros egipcios del año 2600 a.C. ya reflejaban que los 

pacientes con dolor torácico agudo tenían elevado riesgo de fallecer. 

En nuestra época, las enfermedades cardiovasculares son uno de los 

principales problemas de salud. La cardiopatía isquémica causa más 

muertes y discapacidad y tiene un costo monetario mayor que 

cualquier otra enfermedad en los países desarrollados. El aumento 

progresivo en los factores de riesgo cardiovascular hace que se 

esperen tasas mayores de pacientes afectados por esta enfermedad en 

los próximos años (1), como vemos en la figura 1. 
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Figura 1. Tendencia prevista en mortalidad por cardiopatía isquémica 
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En las últimas décadas, ha habido importantes avances en el 

tratamiento de la cardiopatía isquémica (2,3), sin embargo, la 

enfermedad cardiovascular sigue constituyendo la primera causa de 

muerte e invalidez en los países occidentales (1) como vemos en la 

figura 2. 
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Datos de 2004 tomados de referencia 1. 

 

En la actualidad se emplea el término síndrome coronario agudo 

para designar a las fases agudas de la cardiopatía isquémica. Describe 

el espectro de manifestaciones clínicas que aparecen después de la 

rotura de la placa arterial coronaria, complicada con trombosis, 

embolia y grados variables de reducción de la perfusión miocárdica. 

Las manifestaciones clínicas dependen de la extensión y la gravedad de 

la isquemia miocárdica. La oclusión arterial completa en ausencia de 

perfusión a través de colaterales da como resultado el infarto agudo 

de miocardio con elevación del segmento ST (IAMEST) (4).  

Figura 2. Causas de mortalidad en países desarrollados 
 

Número Total de muertes 
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1.2. El infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 

 

La tasa total de mortalidad en pacientes con un diagnóstico 

presumible de infarto de miocardio o síndrome coronario agudo 

durante el primer mes era de un 50% en los años 90 del pasado siglo, y 

alrededor de la mitad de estas muertes ocurrían durante las primeras 2 

horas (5). Esta elevada mortalidad inicial no ha cambiado mucho en los 

últimos años, a diferencia de lo que ha sucedido con la mortalidad 

hospitalaria (6), que ha observado un acusado descenso. Con el uso 

generalizado de las intervenciones coronarias, agentes fibrinolíticos, 

tratamiento antitrombótico y prevención secundaria, la mortalidad 

total al mes parece reducirse a un 4-6% en los pacientes participantes 

en estudios aleatorizados a gran escala y candidatos a fibrinolisis y/o 

intervención coronaria (7) aunque es más elevada en los pacientes del 

“mundo real” recogidos en los registros (8). 

Según datos más actuales de un registro realizado en varios 

hospitales de nuestro país con 2572 pacientes (9), la mortalidad al año 

tras un IAMEST fue del 22,4%. La mortalidad inicial (prehospitalaria y 

hospitalaria) fue del 16,3%. Por tanto, la mortalidad en el primer año 

una vez superado el ingreso hospitalario fue de un 6,1%. La 

estratificación de riesgo en estos pacientes, los supervivientes a la fase 

aguda de un IAMEST, constituye un reto para el cardiólogo. 
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1.2.1 Tratamiento  

 

Las recomendaciones actuales de manejo del IAMEST incluyen la 

revascularización coronaria precoz, ya sea en el contexto de la 

angioplastia primaria o en el contexto de una estrategia fármaco-

invasiva (8). La angioplastia primaria se ha convertido en la terapia de 

reperfusión de elección en el IAMEST. Sin embargo, no está 

universalmente disponible y la trombolisis es aún la estrategia de 

reperfusión predominante en la mayoría de países occidentales. La 

estrategia farmacoinvasiva consiste en realizar trombolisis en los 

pacientes con IAMEST; si ésta es eficaz, se realiza angioplastia de 

rutina electiva los días siguientes; si no cumple criterios de 

reperfusión, se realiza angioplastia de rescate. Esta estrategia es 

ampliamente accesible y especialmente útil en áreas lejanas de 

hospitales terciarios.  

De cualquier manera, se debe realizar la reperfusión precoz 

durante las primeras 12 h de la aparición de los síntomas en pacientes 

con presentación clínica de IAMEST y con elevación persistente del 

segmento ST o con un nuevo o sospecha de un nuevo bloqueo 

completo de rama izquierda. También se debe considerar la terapia de 

reperfusión incluso si, según el paciente, los síntomas han comenzado 

más de 12 h antes, siempre que se disponga de evidencia clínica y/o 

electrocardiográfica de isquemia en curso.  
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La disminución del tiempo que transcurre entre el inicio de la 

clínica y la aplicación del tratamiento de reperfusión es, pues, 

fundamental (10), como muestra la figura 3.  

 

 

Las 2 primeras horas tras un IAMEST suponen un periodo crítico, en el que un retraso 
en la reperfusión implica importante aumento de mortalidad y disminución de 
miocardio salvado, hecho que no ocurre tan intensamente tras las 4-5 horas. 
Adaptado de referencia 10. 

 

En la figura 4 se describen distintas estrategias de reperfusión. Se 

considera primer contacto médico el lugar, sea ambulancia u hospital, 

en que se puede administrar tratamiento de reperfusión. También se 

describen de forma esquemática los plazos límite para las distintas 

estrategias de reperfusión. 

 

 

Figura 3. Reducción de mortalidad y miocardio salvado con la reperfusión 
precoz 
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Diferentes opciones de estrategias de reperfusión en el IAMEST según el lugar 
donde acuda el paciente y el tiempo de retraso tras el inicio del dolor. La 
angioplastia primaria, cuando no supone demora, es la estrategia de reperfusión 
de elección, pero si ésta no es posible en menos de 2 horas, es preferible una 
estrategia fármaco-invasiva. Adaptado de referencia 8.  

 

Con esta estrategia se elimina en la mayoría de casos la isquemia 

residual y se reduce el riesgo de reinfarto. Sin embargo, quedaría por 

determinar las posibilidades de recuperación de la función sistólica y el 

pronóstico.  

 

Figura 4. Estrategias de reperfusión 
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1.3. Viabilidad miocárdica 

 

Tras un IAMEST, las preguntas que más frecuentemente realizan 

los pacientes post-infarto y que también nos planteamos los médicos 

son las posibilidades de recuperación de la función sistólica y el 

pronóstico en los meses siguientes.  

En la práctica clínica, cuando hablamos de miocardio viable nos 

referimos al tejido muscular cardiaco no necrótico cuya capacidad 

contráctil está disminuida como consecuencia de una situación de 

isquemia aguda (aturdimiento) o crónica (hibernación), y que puede 

revertirse con el tiempo en el primer caso o tras la normalización de la 

perfusión miocárdica en el segundo.  

El aturdimiento miocárdico es la disfunción contráctil transitoria 

que persiste después de la reperfusión, a pesar de la ausencia de daño 

celular irreversible y en presencia de un flujo coronario normal o casi 

normal (11). Se ha demostrado aturdimiento regional después de un 

infarto de miocardio reperfundido (como es el caso de nuestro grupo 

de estudio), después de un episodio de angina inestable, y después de 

isquemia inducida por una prueba de esfuerzo (12). La disfunción 

puede persistir desde una hora a varios días, pero la función, en última 

instancia, vuelve a la normalidad si se mantiene la perfusión normal. La 

hibernación del miocardio se define como la disfunción contráctil 

persistente, parcial o totalmente reversible, condicionada por una 

reducción crónica del flujo coronario y, por tanto, por isquemia 

prolongada y mantenida (13). En esta situación la disfunción contráctil 
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mejora tras la revascularización, pero no es previsible su recuperación 

espontánea como en el miocardio aturdido, ya que la isquemia 

persiste.  

Diversas técnicas no invasivas intentan establecer la existencia de 

viabilidad residual del miocardio, de diferenciar el miocardio necrótico 

del aturdido, y predecir así la recuperación de la función sistólica, 

entre ellas, están el análisis del electrocardiograma (ECG), las pruebas 

de imagen como la ecocardiografía de estrés con dobutamina, técnicas 

de medicina nuclear como la tomografía por emisión de positrones 

(PET), la tomografía computerizada por emisión de fotón único (SPECT) 

y la resonancia magnética cardiaca (RMC), una nueva técnica que 

permite una evaluación completa, no invasiva y sin irradiación, de las 

consecuencias de un IAMEST. 
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1.3.1. Técnicas clásicas 

 

A) Electrocardiograma 

Pese a lo que se pensaba originariamente, el complejo QRS no es 

un adecuado marcador de viabilidad miocárdica en la práctica clínica, 

no existe relación entre la presencia y el número de ondas Q después 

de un infarto agudo de miocardio (IAM) y el tamaño de éste evaluado 

por técnicas de imagen (14-17). 

La elevación del segmento ST en reposo en las derivaciones con 

ondas Q se asocia con alteraciones de la contractilidad más severas, 

menor reserva contráctil y mayor volumen telesistólico, como 

demostró un grupo de nuestro hospital en 1999 (18). Por otra parte, la 

mejoría de la función sistólica tras un IAM es más frecuente cuando 

hay elevación del segmento ST en las derivaciones con onda Q durante 

la ecocardiografía con dobutamina (19-21). Sobre la elevación del 

segmento ST durante el ejercicio hay datos contradictorios en cuanto a 

su valor como marcador de viabilidad (22,23).  

Una dispersión de QT baja puede ser un marcador de viabilidad 

miocárdica tras un IAM (24). La dispersión del QT menor de 70 ms 

tiene una sensibilidad del 83% y una especificidad del 71% para 

predecir la recuperación funcional después de la revascularización 

(25).  

En resumen, el ECG puede ser una herramienta de ayuda inicial 

para valorar la viabilidad miocárdica, aunque claramente insuficiente. 
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B) Ecocardiografía de estrés con dobutamina 

La dobutamina, a bajas dosis, produce en el corazón mayor efecto 

inotrópico que cronotrópico, consiguiendo la mejoría de la 

contractilidad del miocardio viable (26). A mayores dosis, aumenta el 

efecto cronotrópico, produciendo mayor consumo de oxígeno e 

isquemia de los territorios irrigados por arterias coronarias con 

estenosis (27). Cuando existe estenosis coronaria significativa, puede 

haber una respuesta bifásica que consiste en una mejoría inicial que 

demuestra viabilidad y un empeoramiento posterior por el defecto de 

flujo que produce isquemia inducida (28). Su utilidad se ha demostrado 

sobre todo en el contexto de miocardio hibernado. Vemos imágenes 

de un ecocardiograma de estrés con dobutamina en la figura 5. 

 

 
Imágenes ecocardiográficas del VI en telesístole basal y tras dosis crecientes 
de dobutamina. Se observa que la contractilidad mejora en zonas basales y 
medias, pero no apicales. 

Figura 5. Ecocardiograma de estrés con dobutamina 
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En una revisión publicada por Bax et al (29), la ecocardiografía de 

estrés con dobutamina demostró mayor especificidad para el 

diagnóstico de viabilidad miocárdica que las técnicas de medicina 

nuclear, aunque con una sensibilidad discretamente menor. Algunas 

limitaciones a la sensibilidad son la dependencia de la ventana 

ecocardiográfica y operador, y la necesidad de grandes áreas de 

miocardio viable para observar mejoría en contractilidad. 

Se trata, pues, de una técnica muy accesible, sin radiaciones 

ionizantes, pero con limitaciones, sobre todo, en su sensibilidad. Su 

utilidad para el estudio de viabilidad en cardiopatía isquémica crónica 

ha sido muy estudiada, aunque no tanto en pacientes post-infarto. 
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C) Técnicas de medicina nuclear 

Las técnicas de medicina nuclear son técnicas sensibles para 

detectar viabilidad miocárdica, pero con las limitaciones de una baja 

especificidad y el uso de radiaciones ionizantes. Su utilidad está 

estudiada en el contexto del miocardio hibernado, y no está 

claramente establecida su utilidad para valorar el miocardio aturdido, 

como es el caso de los pacientes post-infarto  (30-35). 

La tomografía por emisión de positrones (PET) es de gran utilidad 

poco accesible. Así, por razones de coste-eficacia, es la tomografía 

computarizada por emisión de fotón único (SPECT) la técnica de 

medicina nuclear más empleada y con mayor experiencia de uso para 

detectar viabilidad miocárdica. Vemos imágenes de un estudio con PET 

en la figura 6. 

 

Ejemplo de viabilidad anteroapical, donde existe mismatch flujo-metabolismo, 
zona con hipoperfusión y metabolismo mantenido. 

 
 

Figura 6. Imágenes de eje largo vertical de PET 
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1.3.2. Resonancia magnética cardiaca  

 

La RMC es una técnica que se ha ido incorporando a nuestra 

práctica médica durante la última década, con un aumento 

exponencial del número de exploraciones que se realizan cada año, 

como podemos ver en la figura 7, con datos de las RMC realizadas al 

año en nuestro centro en los últimos 7 años. 
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 Número de RMC al año en el Hospital Clínico Universitario de Valencia. 

 

Tras un IAMEST, la RMC permite un análisis simultáneo y fiable 

de: 1) la presencia y extensión de edema miocárdico en secuencias T2, 

2) la extensión de la disfunción sistólica basal en secuencias de cine, 3) 

la extensión de la disfunción sistólica tras dosis bajas de dobutamina 

en secuencias de cine, 4) la presencia de perfusión microvascular 

anormal en secuencias de primer paso,  5) la presencia de obstrucción 

Figura 7. Evolución en el uso de la RMC en los últimos 7 años 
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microvascular en secuencias de captación tardía y 6) la extensión de la 

necrosis transmural en secuencias de captación tardía.  

La capacidad de la RMC para un análisis simultáneo y fiable de 

todos estos índices ha hecho que esta técnica se esté convirtiendo en 

una referencia de imagen no invasiva para el estudio completo del 

paciente con cardiopatía isquémica y que su uso se esté generalizando 

en algunas instituciones, con las ventajas añadidas de la ausencia de 

radiaciones ionizantes y el hecho de que no depende de la ventana 

acústica. En los últimos 5 años, algunos de estos índices, por separado, 

han demostrado su utilidad para el análisis de la viabilidad miocárdica 

precozmente tras un infarto.  

En una serie preliminar de 40 pacientes (36) estudiada en nuestro 

centro, se evaluó la utilidad de cuatro índices de viabilidad por RMC en 

la fase aguda tras un IAMEST (el grosor de la pared, la reserva 

contráctil evaluada con dosis bajas de dobutamina, la perfusión de 

primer paso y la extensión de la necrosis transmural). Se creó una 

puntuación basada en la presencia y poder relativo de estos índices de 

viabilidad para predecir la normalización de la contractilidad regional 

al sexto mes. De los 153 segmentos miocárdicos disfuncionales en la 

primera semana (ver modelo de 17 segmentos en material y métodos 

de esta tesis), 59 (39%) mostraron movilidad normal en el sexto mes. 

Según la Odds Ratio de los índices de viabilidad para la predicción de la 

normalización de la contractilidad regional, se desarrolló una 

puntuación predictiva con cinco niveles. La proporción de los 

segmentos que mostraron motilidad regional normal en el sexto mes 
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fue como sigue (figura 8): Nivel 1 (n índices normales): 0 de 13 (0%), 

Nivel 2 (grosor y/o perfusión normales): 14 de 82 (17%), Nivel 3 

(respuesta de la dobutamina): 5 de 11 (45%), Nivel 4 (necrosis no 

transmural): 20 de 26 (77%), Nivel 5 (necrosis no transmural y 

respuesta a la dobutamina): 20 de 21 (95%), p<0,0001 para la 

asociación. Estas proporciones fueron similares en un grupo de 

validación compuesto por 16 pacientes (0%, 18%, 62%, 77% y 90% para 

los niveles 1 a 5, respectivamente, p<0,0001 para la asociación). Así, se 

concluyó que el análisis de estos cuatro índices de viabilidad con RMC 

es útil para predecir la función sistólica tardía después de un infarto de 

miocardio. La extensión transmural fue el mejor índice para este 

propósito. Estudios de otros grupos confirman estos resultados (37).  

 

 

Los pacientes con los 4 índices estudiados en este estudio alterados no presentan 
contractilidad normal en ningún segmento a los 6 meses. Sin embargo, en aquellos 
que tenían los 4 índices normales, el 95% de los segmentos recuperó la 
contractilidad normal a los 6 meses. Adaptado de referencia 36. 

Nivel 1 Nivel 2 Nivel 3 Nivel 4 Nivel 5 

Espesor de la pared 
Perfusión 
Respuesta a dobutamina 
Necrosis no transmural 

Porcentaje de 
segmentos con 
contractilidad 
normal a los 6 

meses (%) 

Figura 8. Recuperación de la función sistólica según el número de 
índices de RMC alterados 
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A) Edema miocárdico 

La RMC es la única técnica que permite determinar el edema, el 

índice que refleja la zona en riesgo durante la oclusión coronaria, 

mediante una hiperintensidad de señal en imágenes potenciadas en T2 

(figura 9). De esta manera, es también la única técnica que permite 

determinar el miocardio salvado, que es el miocardio en riesgo que no 

presenta necrosis. Recientemente nuestro centro ha publicado (38) 

que la extensión del edema se asocia a mayores volúmenes 

ventriculares, peor función sistólica, mayor alteración de la 

microcirculación tras la reperfusión e infartos más extensos y con 

mayor transmuralidad. Es un fenómeno transitorio que desaparece 

antes de los 6 meses del infarto. Se trata de un índice con gran 

potencial, cuyo papel como predictor de función sistólica y 

remodelado aún se está analizando. 

 

 
Presencia de edema en cara inferior (A) y septal (B). 

 

Figura 9. Imágenes de edema 

A B 
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B) Extensión de la disfunción sistólica basal 

Pese a que, clásicamente, la fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo (FEVI) ha sido la variable pronóstica más importante después 

de un IAMEST, la extensión de la disfunción sistólica basal no permite 

predecir la recuperación de la función sistólica, ya que las técnicas de 

imagen en reposo no diferencian si la disfunción ventricular es 

secundaria a necrosis miocárdica y, por tanto, irreversible, o a 

aturdimiento miocárdico, a la disfunción contráctil que persiste tras la 

reperfusión pese a la ausencia de daño celular irreversible.  

En cualquier caso, aunque la ecocardiografía es la técnica más 

usada para determinar la función sistólica, la RMC, debido a su gran 

resolución espacial, es una técnica ideal para cuantificar la FEVI (figura 

10) y detectar pequeños cambios significativos, especialmente útil en 

pacientes con mala ventana acústica. Posee escasa variabilidad 

interobservador, muy importante en los últimos tiempos, en que se 

exige cálculos precisos para indicar diversas terapias, como el implante 

de desfibriladores implantables o sistemas de resincronización. 

 

Serie de cines de ejes cortos sobre los que se calcula la función sistólica mediante el 
trazo del subendocardio y epicardio en telediástole y en telesístole. 

Figura 10. Cálculo de la función sistólica 
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C) Extensión de la disfunción sistólica tras dosis bajas de 

dobutamina 

La mejoría de la función sistólica con dobutamina se ha usado 

ampliamente para predecir la recuperación de la función sistólica tras 

un IAMEST, fundamentalmente con la ecocardiografía de estrés (26-

29). Dada su alta resolución espacial, la RMC representa una buena 

alternativa para cuantificar con precisión la respuesta a la dobutamina.  

Baer y colaboradores (39) compararon la RMC con dosis bajas de 

dobutamina con PET en 35 pacientes con cardiopatía isquémica 

crónica, y evidenciaron el mayor poder predictivo para recuperación 

de la función sistólica de la RMC. El mismo grupo demostró también el 

valor de esta técnica en la predicción de la recuperación de la función 

sistólica tras la revascularización (40). Wellnhofer y colaboradores (41) 

compararon la respuesta a la dobutamina con la captación tardía de 

gadolinio en 29 pacientes. En los segmentos miocárdicos con una 

extensión de la necrosis <50%, la respuesta a la dobutamina predecía 

mejor la recuperación de la función sistólica 3 meses tras la 

revascularización. Para aquellos con extensión de la necrosis >50%, las 

dos tuvieron la misma eficacia.  Sin embargo, todos estos estudios se 

han hecho en el contexto de miocardio hibernado.  

En la serie de nuestro centro de 40 pacientes con un IAMEST (36), 

se observó que se trata de un índice específico pero poco sensible para 

predecir la función sistólica tardía post-infarto. Esta baja sensibilidad 

se debe probablemente al pequeño número de segmentos 

respondedores precozmente tras un IAM. En una serie posterior (42), 
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se realizó RMC en la primera semana y al sexto mes en 72 pacientes 

con un primer IAMEST y se observó que, en el sexto mes, la 

contractilidad tras dosis bajas de dobutamina, al igual que la 

contractilidad basal, aumentó con respecto a la primera semana 

(debido al ya comentado aturdimiento miocárdico), lo cual puede 

limitar su sensibilidad en fase precoz post-infarto. 

Por otra parte, la medición de la extensión de la disfunción 

sistólica tras dobutamina mediante RMC tiene dos inconvenientes: uno 

es que prolonga los estudios, y otro consiste en el hecho de 

administrar dobutamina en pacientes potencialmente inestables y no 

completamente monitorizados. Por tanto, es muy importante 

establecer si el estudio con dobutamina aporta información pronóstica 

adicional al resto de índices antes de recomendar su uso en protocolos 

rutinarios de RMC. Vemos imágenes de un estudio de RMC con 

dobutamina en la figura 11. 

 

 
Observamos este paciente presenta una aquinesia septal y anterior que no 
mejora tras infusión de dobutamina. 

Figura 11. Imágenes de eje corto en sístole basal (A) y tras infusión 
de dobutamina (B) 

A B 



Valor pronóstico de la RMC tras un IAMEST 

 

 página 32   

 

D) Presencia de perfusión microvascular anormal en las 

secuencias de primer paso 

La restauración de un flujo normal en la arteria coronaria 

epicárdica no implica la normalización de la perfusión miocárdica, ya 

que puede persistir disfunción microvascular e incluso obstrucción de 

los capilares miocárdicos. Esto se puede deber, entre otros factores, a 

embolización, vasoespasmo, edema, hemorragia, daño de isquemia-

reperfusión provocado por radicales libres de oxígeno y otros 

productos, e incluso a una base genética.  

En pacientes con IAMEST y arteria responsable abierta, la 

ausencia de perfusión a nivel microvascular se asocia a mayor 

incidencia de complicaciones y de remodelado adverso del ventrículo 

izquierdo (43). Por ello, existen técnicas para estudiar la 

microcirculación miocárdica en el IAMEST, como el grado de resolución 

de la elevación del segmento ST después de la reperfusión (44), el 

resultado angiográfico evaluado con la clasificación de flujo TIMI 

(Thrombolysis In Myocardial Infarction) (45), el tatuaje miocárdico o 

blush (46) y técnicas de imagen como la ecocardiografía de contraste 

(47) y la RMC.  

La RMC aporta la ventaja de ser no invasiva y no depender de la 

ventana ecocardiográfica. Permite estudiar el estado de la 

microcirculación mediante la hipoperfusión en secuencias de primer 

paso (muy frecuente) y la obstrucción microvascular en secuencias de 

captación tardía (indicador más severo que luego comentaremos). La 

perfusión de primer paso se estudia durante los primeros segundos 
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tras la administración de gadolinio (figura 12). Tras diez minutos, se 

realizan secuencias de captación tardía de contraste, donde se estudia 

la obstrucción microvascular y la extensión de la necrosis transmural. 

 

  
Hipoperfusión en un infarto anteroseptal (A) e inferior (B). 

 

Ya en 1999,  Rogers y colaboradores (48) identificaron tres 

patrones de captación de contraste en RMC: 1) hipoperfusión de 

primer paso sin aumento de captación tardía, 2) primer paso normal 

seguido de aumento de captación tardía, ó 3) hipoperfusión de primer 

paso asociada a aumento de captación tardía, siendo este último 

patrón el que se asociaba a una menor recuperación de la función 

sistólica.  

En 2004, Taylor y colaboradores (49) realizaron RMC en 20 

pacientes con IAM durante las primeras 24 horas tras la angioplastia y 

en 10 pacientes del grupo control sin obstrucción coronaria, 

observando que aquellos que tenían un retraso en la perfusión de 

Figura 12. Imágenes de perfusión de primer paso 

A B 
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primer paso en la zona del IAM tenían una peor función sistólica a los 

tres meses. 

En la ya comentada serie de 40 pacientes de nuestro hospital (36), 

una perfusión de primer paso anormal fue un predictor de valor 

intermedio para predecir función sistólica tardía. Presentó mayor 

sensibilidad pero menor especificidad que la respuesta a la 

dobutamina y la extensión de la necrosis transmural, posiblemente 

debido a la coexistencia de microvasculatura preservada en áreas 

necróticas. 

En otro trabajo realizado en nuestro centro (50), se estudió la 

evolución de la perfusión de primer paso durante los primeros 6 meses 

después del IAM en 40 pacientes con un primer IAMEST, enfermedad 

de un solo vaso y flujo TIMI 3 tras revascularización. Tanto en la 

primera semana como a los 6 meses del IAM, los segmentos con 

perfusión normal mostraron mayor engrosamiento, reserva contráctil 

y espesor, y menor grado de necrosis transmural. De los 76 segmentos 

con perfusión anormal en la primera semana, ésta se normalizó en el 

sexto mes en 47 (62%). Los segmentos que mantenían una perfusión 

anormal en el sexto mes presentaron un deterioro más grave de los 

índices de RMC estudiados. 

Por tanto, la hipoperfusión de primer paso es un predictor de 

valor intermedio para predecir función sistólica tardía, con un 

componente dinámico (mejoría al sexto mes), lo que también podría 

limitar su utilidad en fase precoz para estudiar la viabilidad miocárdica. 
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E) Presencia de obstrucción microvascular en las secuencias de 

captación tardía 

Tal como se explica en el punto anterior, en los pacientes con 

IAMEST, una vez reestablecido el flujo por la arteria epicárdica, es de 

gran importancia la perfusión microvascular.  

En las secuencias de captación tardía, el signo indicativo de 

obstrucción microvascular es la presencia de un área que no capta 

contraste en el centro de una zona infartada, con realce tardío de 

gadolinio (RTG) (51), como vemos en la figura 13.  

 

 
Obstrucción microvascular en pacientes con infarto anteroseptal (A) y septal (B). 

 

En un estudio experimental realizado sobre 17 perros (52), en los 

que ocluyeron durante 90 minutos la arteria descendente anterior 

(ADA), con posterior reperfusión, Gerber y colaboradores observaron 

que la presencia de obstrucción microvascular predecía el remodelado 

Figura 13. Imágenes de obstrucción microvascular en secuencias de RTG 

A B 
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y dilatación ventricular, incluso más de lo que lo hacía el tamaño del 

infarto. 

En series previas de nuestro centro (42), se detecta obstrucción 

microvascular en las secuencias de captación tardía de contraste en 

alrededor de la tercera parte de los pacientes con IAM reperfundidos; 

es menos frecuente que las alteraciones de la perfusión en las 

secuencias de primer paso, pero es un indicador más severo de daño 

microvascular, ya que se asocia a una disfunción sistólica y dilatación 

ventricular más severas.  

Wu y colaboradores (53) publicaron en 1998 que la extensión de 

la obstrucción microvascular no varía entre el día 2 y 9 post-IAM. Sin 

embargo, su comportamiento en los meses siguientes tiende, al igual 

que otros parámetros de viabilidad, hacia una mejoría progresiva en la 

mayoría de los pacientes, de hecho, en nuestro centro (42), el número 

de segmentos con obstrucción microvascular disminuyó en el sexto 

mes respecto a la primera semana, cosa que puede afectar a su 

exactitud como predictor de viabilidad precozmente tras un IAMEST. 
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F) Extensión de la necrosis transmural 

El ácido pentaacético dietil-enetriamin-gadolinio es un contraste 

intravascular y extracelular que produce cambios en la susceptibilidad 

magnética de los tejidos, acorta los tiempos de relajación longitudinal 

y, por tanto, modifica el T1 de los tejidos. Tras su administración en el 

torrente circulatorio y su llegada al sistema microvascular del 

miocardio, difunde pasivamente al espacio extracelular y puede entrar 

en los miocitos que presentan pérdida de integridad de su membrana 

(54,55). Por eso, mientras en el miocardio sano el gadolinio ha 

desaparecido tras 10 minutos, en el miocardio infartado queda 

retenido en el interior de miocitos necróticos, por lo que se producen 

señales hiperintensas en las zonas de miocardio infartado (figura 14). 

El RTG se ha convertido en el patrón oro para detectar la 

extensión del infarto, con muy buena correlación con la anatomía 

patológica y de muy fácil interpretación. Es el único índice no invasivo 

que permite determinar con fiabilidad la transmuralidad de la necrosis. 

De los índices estudiados por RMC para el diagnóstico de viabilidad, l 

extensión de la necrosis transmural es el más fiable para diferenciar el 

miocardio necrótico del viable y predecir la mejoría contráctil en 

segmentos con disfunción sistólica, tanto en cardiopatía isquémica 

crónica como post-infarto. 

Kim y colaboradores (56) diseñaron el primer estudio en el que se 

analizó la extensión transmural de la necrosis en 50 pacientes con 

cardiopatía isquémica crónica, y mostraron que se relacionaba fuerte e 

inversamente con la probabilidad de recuperación de la función 
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sistólica. En estudios posteriores de diseño similar se ha observado 

esta misma asociación (57-60), confirmando el 50% de espesor de 

miocardio como un punto de corte razonable para definir 

transmuralidad. 

En un trabajo realizado en nuestro hospital con 17 pacientes (61) 

con IAMEST, enfermedad de un solo vaso y arteria relacionada con el 

infarto permeable, la captación tardía de gadolinio fue el único 

predictor independiente de la contractilidad, volúmenes ventriculares 

y fracción de eyección al sexto mes. En la serie de nuestro hospital de 

40 pacientes (36), fue el índice más potente para predecir la 

recuperación de la función sistólica con diferencia. Esto también fue 

corroborado en otro trabajo de nuestro centro ya comentado (42), 

donde se estudió también la evolución de los distintos índices de 

viabilidad, observando que el grado de necrosis transmural fue el único 

que no varió al sexto mes.  

En resumen, el estudio de la transmuralidad con RTG, es 

claramente el mejor índice de RMC para el estudio de viabilidad, con la 

ventaja de ser muy simple, fácil de cuantificar y de mantenerse estable 

desde la fase aguda, lo cual le aporta solidez como indicador de 

viabilidad. Sin embargo, existen pocos datos sobre su valor pronóstico. 
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Pacientes con infarto anterior transmural (A), anterior subendocárdico (B) e 
inferior subendocárdico (C). 

 

 

De todo lo expuesto se puede concluir que la RMC es una técnica 

de gran utilidad para la caracterización completa de las consecuencias 

de un IAMEST y para predecir la función sistólica tardía, siendo la 

extensión de la necrosis transmural el mejor índice para predecir 

viabilidad. Sin embargo, existen muy pocos datos respecto al valor 

pronóstico de la RMC en este contexto. Esta información es 

fundamental antes de recomendar un uso más generalizado de la 

técnica, por lo tanto, son necesarios estudios prospectivos como éste 

que analicen el valor pronóstico de la RMC. 

Figura 14. Imágenes de RTG 

A C B 
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1.4. Estratificación de riesgo 

 

No cabe duda de que la clínica es el factor pronóstico más 

importante en pacientes que han sufrido un IAMEST, pero junto a una 

completa evaluación de variables clínicas, como la existencia de angina 

post-infarto, insuficiencia cardiaca, inestabilidad hemodinámica y el 

estado de la función sistólica, las técnicas de imagen no invasivas 

pueden también aportar información muy relevante. Su utilidad para 

establecer la existencia de viabilidad residual del miocardio y predecir 

la recuperación de la función sistólica tras un infarto, como ya hemos 

visto, está bien establecida (36).  

Sin embargo, para que una técnica se incorpore definitivamente 

en la práctica clínica es importante que aporte información pronóstica 

(62). En este aspecto, técnicas de imagen como la ecocardiografía con 

dobutamina y la medicina nuclear se han demostrado útiles en el 

estudio de la viabilidad miocárdica post-infarto, sin embargo, los datos 

respecto a su valor pronóstico en este contexto son más limitados. 

Como hemos visto, la RMC es una técnica con un extraordinario 

potencial, que permite un análisis completo de las consecuencias del 

IAMEST, con probada utilidad en el estudio de la viabilidad y con un 

uso cada vez más extendido en nuestra práctica clínica habitual. Sin 

embargo, su utilidad pronóstica ha sido poco estudiada. 
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1.4.1. Técnicas clásicas 

 

A) Ecocardiografía de estrés con dobutamina 

Como ya hemos visto anteriormente, la ecocardiografía de estrés 

con dobutamina es muy útil para la detección de viabilidad, sobre todo 

en la cardiopatía isquémica crónica (29). También está demostrado el 

valor pronóstico de esta técnica en cardiopatía isquémica crónica (63). 

En el contexto del miocardio aturdido, Swinburn y Senior 

evaluaron 212 pacientes con ecocardiografía de estrés con 

dobutamina 4,81,5 días tras un IAM (64). Los predictores 

independientes tanto de la mortalidad como del IAM no fatal fueron la 

edad, la función sistólica en reposo y la ausencia de viabilidad. De la 

misma manera, Bigi y colaboradores realizaron ecocardiografía de 

estrés con dobutamina en 406 pacientes en los primeros 10 días tras 

un IAM no complicado. La diferencia en el índice de contractilidad 

regional entre el reposo y el estrés fue un predictor independiente 

para eventos cardiacos adversos (65). 

Por tanto, estos dos últimos estudios indican que la mejoría en la 

contractilidad tras dobutamina se asocia no sólo a la recuperación de 

la función sistólica, sino también a un mejor pronóstico tras un 

IAMEST, con las limitaciones mencionadas de la dependencia del 

operador, la ventana ecocardiográfica y la administración de 

dobutamina en pacientes con un infarto reciente. 
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B)  Técnicas de medicina nuclear 

Diversos estudios han demostrado la asociación de la viabilidad 

miocárdica estudiada por PET con el pronóstico, sobre todo en 

pacientes con miocardiopatía isquémica y miocardio hibernado (66-

73), siendo menos los que incluyen pacientes post-infarto, como los 

que forman nuestro grupo de estudio.  

Lee y colaboradores (76) evaluaron a 137 pacientes con disfunción 

sistólica post-infarto mediante PET y observaron que la presencia de 

miocardio viable, así como la ausencia de revascularización, predecían 

eventos isquémicos de forma independiente. Sin embargo, sólo la 

edad y la función sistólica, pero no la presencia de miocardio viable, 

fueron predictores de mortalidad. 

También se ha demostrado la utilidad pronóstica del SPECT en 

pacientes con cardiopatía isquémica crónica (75,76). Sin embargo, no 

existen prácticamente datos en el contexto del miocardio aturdido, en 

pacientes post-infarto. 
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1.4.2. Posibilidades de la Resonancia Magnética Cardiaca  

 

La RMC, como hemos visto, ha demostrado ampliamente su 

utilidad para el análisis de la viabilidad miocárdica precozmente tras un 

infarto (36).  

De forma aislada, algunos de los índices de RMC comentados han 

demostrado su utilidad para la estratificación de riesgo. No obstante, 

los datos sobre el valor pronóstico de estos índices precozmente tras 

un IAMEST son escasos y  no se conoce su peso pronóstico individual ni 

su valor una vez ajustado por variables pronósticas bien establecidas 

como la fracción de eyección o las variables clínicas. Esta información 

es imprescindible para conocer si mediante esta técnica podemos 

mejorar la estratificación de riesgo precozmente tras un infarto y para 

establecer los índices con mayor rentabilidad pronóstica. 
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A) Edema miocárdico 

El estudio del edema miocárdico, sólo posible con RMC, se ha 

incorporado recientemente a nuestra rutina, por lo que existen pocos 

datos sobre su valor como predictor de recuperación de función 

sistólica, como se ha comentado anteriormente. En junio de 2010 se 

han publicado estudios sobre el valor pronóstico del edema.  

Raman y colaboradores (77) realizaron RMC en 88 pacientes con 

infarto agudo de miocardio sin elevación de ST (IAMSEST) y observaron 

que el edema miocárdico se relacionaba con la tasa de eventos 

cardiovasculares adversos en el seguimiento. Sin embargo, sólo se 

ajustó por el pico de Troponina I y no por el resto de índices de la RMC. 

Además, el estudio se realizó en pacientes con IAMSEST, población con 

fisiopatología y pronóstico muy distinto a los pacientes con IAMEST, 

como los incluidos en nuestro estudio. 

Eitel y colaboradores (78) estudiaron a 208 pacientes con IAMEST 

reperfundido y observaron que el índice de miocardio salvado, 

calculado como área de miocardio en riesgo (edema) menos tamaño 

del infarto/área en riesgo, se relacionaba de forma inversa con la 

aparición de eventos cardiovasculares adversos a los 6 meses de 

seguimiento. Sin embargo, no calcula el valor pronóstico de la 

extensión del edema por sí, sino del miocardio salvado, en el que tiene 

en cuenta la extensión de la necrosis transmural. 

Los únicos datos sobre el valor pronóstico del edema miocárdico 

estudiado por RMC son, pues, muy recientes y no describen el valor 
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pronóstico de este índice por sí mismo en pacientes con IAMEST, sino 

mediante el cálculo del índice de miocardio salvado y relacionándolo 

con la extensión de la necrosis transmural.  
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B) Extensión de la disfunción sistólica basal 

Clásicamente, la FEVI ha sido la variable pronóstica más 

importante después de un IAMEST (79). 

Por otra parte, la RMC es la técnica de imagen que mejor 

cuantifica la función sistólica ventricular, debido a que su excelente 

calidad de imagen y resolución espacial permiten delimitar el borde 

endocárdico y epicárdico con gran definición. Aunque las imágenes 

que aporta no son en tiempo real, la posibilidad de sincronización con 

el ECG posibilita la obtención, revisión y cuantificación de imágenes 

cardiacas en momentos concretos del ciclo, y permite detectar 

mínimos cambios significativos dinámicos. 

 Sin embargo, ni la RMC ni las técnicas de imagen en reposo son 

capaces de diferenciar si la disfunción ventricular es secundaria a 

necrosis miocárdica y, por tanto, irreversible, o por el contrario es 

debida a aturdimiento miocárdico, es decir, a la disfunción contráctil 

que persiste varios días después de la reperfusión a pesar de la 

ausencia de daño celular irreversible. Esta distinción de conceptos es 

importante a la hora de plantear el momento en el que se decide 

estudiar la función sistólica post-infarto. 

Por tanto, el estudio de la disfunción sistólica basal tiene 

importancia pronóstica establecida en el contexto de la miocardiopatía 

isquémica crónica. Sin embargo, en los pacientes post-IAM, con 

miocardio potencialmente aturdido, debido a su comportamiento 

dinámico, el valor puede ser más limitado. 
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C) Extensión de la disfunción sistólica tras dosis bajas de 

dobutamina 

Ya hemos comentado la utilidad de la reserva contráctil para la 

predicción de la recuperación de la función sistólica, con los ya citados 

inconvenientes de prolongar los estudios, administrar dobutamina en 

pacientes potencialmente inestables y la mejoría de este parámetro 

con el paso del tiempo tras el IAM.  

Se ha demostrado valor pronóstico de la RMC con dosis bajas de 

dobutamina en el contexto de un estudio de detección de isquemia, 

como demostraron los grupos de Hundley (80), de Kuijpers (81) y en el 

contexto de miocardio hibernado, como demostraron Dall’Armellina y 

colaboradores (82). 

Sin embargo, no existen datos sobre la utilidad pronóstica de la 

RMC con dobutamina en el contexto del miocardio aturdido. 
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D) Presencia de perfusión microvascular anormal en las 

secuencias de primer paso 

La anormalidad en la perfusión de primer paso es un predictor con 

un valor intermedio para predecir función sistólica tardía. Sin embargo, 

los datos pronósticos de este índice con RMC son muy limitados y en 

poblaciones heterogéneas. 

En un estudio inicial, Wu y colaboradores (83) investigaron si la 

obstrucción microvascular después de un infarto predecía la 

morbimortalidad cardiovascular a 2 años. Para ello, realizaron RMC a 

un reducido grupo de  44 pacientes 10 ± 6 días después del infarto y 

definieron obstrucción microvascular como hipocaptación 1-2 minutos 

tras la inyección de contraste. Los pacientes con obstrucción 

microvascular (n=11) sufrieron más eventos cardiovasculares que 

aquellos sin ella (45% frente a 9%). El riesgo de eventos adversos 

aumentaba también con la extensión del infarto pero, incluso después 

de corregir por el tamaño del infarto, la presencia de obstrucción 

microvascular siguió siendo un marcador pronóstico de las 

complicaciones postinfarto (2=5.17, p<0.05).  

La definición de obstrucción microvascular en este estudio no 

corresponde a la de las secuencias de perfusión en primer paso, sino a 

un paso intermedio (1-2 minutos). No tenemos, pues, información 

sobre el valor pronóstico de la hipoperfusión de primer paso. 
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E) Presencia de obstrucción microvascular en las secuencias de 

captación tardía 

Como hemos comentado en el apartado anterior, los signos 

indicativos de obstrucción microvascular estudiados por RMC tienen 

valor pronóstico.   

Hombach y colaboradores (84) estudiaron mediante RMC a un 

grupo heterogéneo de 110 pacientes 6,1±2,2 días tras un IAM con o sin 

elevación de ST. Midieron el tamaño del infarto, la obstrucción 

microvascular persistente, los volúmenes y función ventriculares 

izquierda y derecha. En 89 pacientes se repitieron las mediciones 

225±92 días después.  Se definió obstrucción microvascular persistente 

como hipocaptación en una región de hipercaptación de contraste en 

las secuencias de RTG. Se detectó la obstrucción microvascular 

persistente en 51/110 (46,4%) pacientes. La obstrucción microvascular 

persistente predijo tanto el remodelado del VI como la ocurrencia de 

eventos cardíacos adversos graves, incluso más intensamente que el 

tamaño del infarto.  

De Waha y colaboradores (85) estudiaron recientemente el valor 

pronóstico de la obstrucción microvascular precoz y tardía (1 y 15 

minutos tras la inyección de contraste) en 438 pacientes, y 

concluyeron que la obstrucción microvascular tardía es la única que se 

relacionó de forma independiente con la tasa de eventos 

cardiovasculares adversos durante el seguimiento.  
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F) Extensión de la necrosis transmural 

La extensión de la necrosis transmural es el índice con mayor valor 

para el diagnóstico de viabilidad miocárdica (36), de sencilla aplicación y 

que se realiza en todos los estudios de pacientes post-IAM. Sin embargo, 

queda por determinar si su aceptado valor para estudiar viabilidad se 

traduce en valor pronóstico.  

En cardiopatía isquémica crónica, Roes y colaboradores (86) 

demostraron en 2007 que el tamaño del infarto medido con el RTG tiene 

mayor valor para predecir mortalidad a largo plazo que la FEVI o los 

volúmenes ventriculares. 

También existen datos en pacientes post-infarto, como el estudio 

de Wu y colaboradores (87), realizado en 122 pacientes durante la 

primera semana tras un IAMEST, que sugiere que supera el valor 

pronóstico de la función sistólica basal. Sin embargo, este estudio 

evalúa el tamaño del IAM sin tener en cuenta la transmuralidad o no 

de la necrosis. 

Larose y colaboradores (88) realizaron RMC en 103 pacientes y 

concluyeron que el volumen de RTG se asociaba, no sólo a la 

recuperación de la función sistólica, sino también al pronóstico a los 6 

meses del seguimiento. Sin embargo, aunque su valor para diagnóstico 

de viabilidad fue independiente al edema miocárdico, extensión de la 

necrosis transmural y obstrucción microvascular, su valor pronóstico 

no fue ajustado por ningún índice de RMC salvo la función sistólica 

basal.  



Valor pronóstico de la RMC tras un IAMEST 

 

 página 52   

 

Por tanto, el valor pronóstico de la extensión de la necrosis 

transmural en los pacientes con IAMEST no está del todo estudiado y 

además, pese a que hay algún estudio sobre el tamaño del IAM, no se 

ha realizado un análisis simultáneo con el resto de parámetros de la 

RMC. 

En resumen, existen diversas técnicas con utilidad para el estudio 

de viabilidad, pero que han sido menos validadas en el contexto de 

miocardio aturdido (tras IAM revascularizado) que en el miocardio 

hibernado (cardiopatía isquémica crónica). La RMC se muestra como 

una técnica de gran utilidad y muy empleada en pacientes con 

cardiopatía isquémica, especialmente en pacientes post-IAM. Sin 

embargo, su valor pronóstico, condición necesaria para que sea 

ampliamente usada, no es del todo conocido, como tampoco cuál de 

sus índices es el de mayor valor pronóstico. 
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2. HIPÓTESIS 

 

Las hipótesis de este trabajo son: 

 Los estudios con RMC tienen valor pronóstico para predecir eventos 

cardiacos adversos (muerte, reinfarto o ingreso por insuficiencia 

cardiaca) en pacientes con IAMEST. 

 La extensión de la necrosis transmural es el índice de RMC que 

mejor predice el pronóstico precozmente tras un IAMEST, y aporta 

información independiente en la estratificación de riesgo. 
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3. OBJETIVOS  

 

 Valorar si la extensión de los siguientes índices de RMC: 

1) edema miocárdico,  

2) disfunción sistólica basal, 

3) disfunción sistólica tras dosis bajas de dobutamina, 

4) perfusión microvascular anormal en las secuencias de 

primer paso, 

5) obstrucción microvascular en las secuencias de 

captación tardía y 

6) necrosis transmural, 

cuantificados de manera sencilla a partir del número de segmentos 

alterados en el modelo de 17 segmentos, analizados precozmente tras 

un IAMEST sin complicaciones en la fase aguda, tienen valor pronóstico 

para predecir eventos cardiacos adversos (muerte, reinfarto y 

reingreso por insuficiencia cardiaca) en los meses siguientes. 

 Analizar, mediante un análisis multivariado, la información 

pronóstica aportada individualmente por cada índice tras 

ajustar por variables clínicas, analíticas, del ECG, angiográficas 

y datos de RMC. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

4.1. Grupo de estudio 

 

4.1.1. Criterios de inclusión y exclusión 

 

Para este estudio, como muestra la figura 15, incluimos a 264 

pacientes ingresados en el Hospital Clínico Universitario de Valencia de 

2004 a 2008 con el diagnóstico de IAMEST, definido como episodio de 

dolor torácico de perfil coronario que no cede con nitroglicerina, 

asociado a alguna de estas alteraciones electrocardiográficas: 1) nueva 

elevación del segmento ST 80 ms tras el punto J de por lo menos 0,1 

mV en dos derivaciones de los miembros o de 0,2 mV en dos 

derivaciones precordiales contiguas, o 2) imagen de bloqueo completo 

de rama izquierda nuevo o presumiblemente nuevo. 

Fueron excluidos aquellos que murieron durante el ingreso, 

sufrieron un reinfarto, tuvieron inestabilidad clínica severa que 

impidiera realizar una RMC, fueron sometidos a cirugía de 

revascularización o aquellos en los que estaba contraindicada la RMC 

(pacientes claustrofóbicos, portadores de marcapasos…).  
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Tras excluir a 57 pacientes en los que no se pudo 
realizar RMC, se incluyeron 264 pacientes. 

Figura 15. Flujo de pacientes incluidos en el estudio 
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4.1.2. Características basales 

 

Se recogieron las siguientes variables clínicas, bioquímicas, 

electrocardiográficas y angiográficas: 

Clínicas: 

- Edad  - Presión arterial sistólica 

- Sexo - Clase Killip 

- Tabaquismo - Tiempo dolor-reperfusión 

- Hipertensión arterial - Escala de riesgo TIMI para el  

- Hipercolesterolemia IAMEST (89) (Tabla 1) 

- Diabetes Mellitus - Angioplastia primaria 

- Infarto anterior - Trombolisis 

- Frecuencia cardiaca - Angioplastia de rescate 

Tratamiento médico: 

- Anti IIb IIIa  - Nitratos 

- Antiagregantes  
- Inhibidores de la enzima 
conversora de angiotensina (IECA) 

- Betabloqueantes - Estatinas 

Biomarcadores y ECG: 

- Troponina I máxima - Pico de leucocitos 

- CK-MB masa máxima - % Resolución de la elevación de ST 

- Glucemia - Número de ondas Q 

- Creatinina   
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Cateterismo: 

- Grado de flujo TIMI inicial* - Enfermedad multivaso 

- Grado de flujo TIMI final*   - Arteria responsable 

- Grado de blush miocárdico* - Colocación o no de stent 

 

*Estos tres fueron determinados por un observador experimentado 

desconocedor de los resultados de la RMC con el software Integris 

HM3000 (Philips, Best, Países Bajos). Un flujo TIMI 3 y blush miocárdico 2 

ó 3 se considera normal. 

 

 

   Edad 65-74 
         ≥ 75 

2 puntos 
3 puntos 

   Diabetes mellitus, hipertensión arterial o angina 1 punto 

   Presión arterial sistólica < 100 mmHg 3 puntos 

   Frecuencia cardiaca > 100 lpm 2 puntos 

  Clase Killip II-IV 2 puntos 

   Peso < 67 kg 1 punto 

   Elevación ST anterior o bloqueo rama izquierda 1 punto 

   Tiempo de tratamiento > 4 horas 1 punto 

La escala de riesgo TIMI, basada en datos de más de 15.000 pacientes con 
infarto de miocardio con elevación del ST elegibles para tratamiento 
fibrinolítico, es la suma de 8 predictores independientes de mortalidad. 
Tomado de referencia 89. 

Tabla 1. Escala de riesgo TIMI para el IAMEST 
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4.1.3. Manejo de los pacientes 

 

El manejo de los pacientes se realizó según las recomendaciones 

de las guías de práctica clínica vigentes (8).  

La estrategia de reperfusión (angioplastia primaria o fibrinolisis) y 

el tratamiento médico se dejaron a decisión del cardiólogo 

responsable. En un primer periodo, hasta diciembre de 2006, la 

estrategia de reperfusión predominantemente empleada era una 

estrategia fármaco-invasiva, que consistía en realizar trombolisis a los 

pacientes con IAMEST y, si ésta resultaba efectiva, se realizaba un 

cateterismo electivo durante los días siguientes, con angioplastia en el 

caso de existir lesión severa residual. En cambio, si no cumplía criterios 

de reperfusión, se realizaba angioplastia de rescate. Desde enero de 

2007, se realiza predominantemente angioplastia primaria de rutina.  
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4.2. Resonancia magnética cardiaca 

 

La RMC se realizó con un equipo de 1.5 Teslas (Sonata Magnetom; 

Siemens, Erlangen, Alemania) con bobina de superficie, sincronismo 

cardíaco prospectivo y apnea respiratoria. Los estudios se realizaron 

por dos operadores con más de diez años de experiencia. 

 

4.2.1. Secuencias de RMC empleadas 

 

Edema 

Para la detección de edema se utilizaron secuencias de sangre 

negra potenciadas en T2 del tipo Short TI Inversion Recovery, 

adquiriendo imágenes de eje corto en las mismas proyecciones que los 

cines, todas ellas en mesodiástole. Se utilizó una secuencia multicorte 

half-Fourier single-shot turbo spin echo (tiempo de repetición, 2 

intervalos RR; tiempo de eco, 33 ms; tiempo de inversión, 170 ms; 

grosor de corte, 8 mm; interespaciado, 2 mm; ángulo de inclinación, 

160°; matriz, 256 × 151; ancho de banda, 781 Hz/píxel). Si las imágenes 

obtenidas eran de calidad insuficiente, se utilizaba una secuencia 

segmentada turbo-spin echo de un corte por cada apnea (tiempo de 

repetición, 2 intervalos RR; tiempo de eco, 100 ms; tiempo de 

inversión, 170 ms; grosor de corte, 8 mm; interespaciado, 2 mm; 

ángulo de inclinación, 180°; matriz, 256 × 146; ancho de banda, 235 

Hz/píxel). 
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Contractilidad 

Se utilizaron secuencias funcionales de cine True Fast Imaging 

with Steady-state free Precession (pulsos de imágenes homogéneas de 

condición estable, con tiempo de repetición: 25 ms, tiempo de eco: 1,6 

ms, ángulo de inclinación: 61°, matriz: 256 × 128, grosor de corte: 6 

mm) en diferentes proyecciones (2, 3, 4 cavidades y ejes cortos cada 1 

cm desde válvula mitral a ápex), en reposo y tras la administración 

intravenosa de 10 μg/kg·min de dobutamina.  

 

Perfusión de primer paso 

Se planificaron al menos 3 ejes cortos (basal, medio y apical) y dos 

ejes largos para las secuencias de perfusión miocárdica de primer paso 

(True Fast Imaging with Steady-state free Precession, tiempo de 

inversión: 110 ms, tiempo de repetición: 190 ms, tiempo de eco: 1 ms, 

ángulo de inclinación: 49°, matriz: 128 × 72) tras administración de 0,1 

mmol/kg de gadolinio (gadopentato de dimeglumida; Magnograf®, 

Juste SAQF, Madrid, España) a un flujo de 3 ml/s, y se tomaron 60 

imágenes consecutivas de cada corte.  

 

Captación tardía de contraste 

Diez minutos después de la inyección del contraste se obtuvieron 

imágenes de inversión-recuperación (TrueFISP, tiempo de repetición: 

700 ms, tiempo de eco: 1,1, grosor de corte: 6 mm, ángulo de 

inclinación: 50°, matriz: 195 × 192, adaptando el tiempo de inversión 
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en cada caso hasta anular la señal del miocardio) en idénticas 

proyecciones que las secuencias funcionales de cine, con el fin de 

obtener las imágenes de RTG. 
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4.2.2. Análisis de los índices de RMC 

 

Los estudios de RMC se analizaron a posteriori por un observador 

experimentado desconocedor de los datos de los pacientes, con un 

software validado (QMASS MR 6.1.5, Medis, Leiden, Países Bajos). 

En este estudio nos centramos en el análisis de 6 índices de RMC:  

1) edema miocárdico 

2) extensión de la disfunción sistólica basal 

3) extensión de la disfunción sistólica tras dosis bajas de 

dobutamina 

4) presencia de perfusión microvascular anormal en las secuencias 

de primer paso 

5) obstrucción microvascular en las secuencias de realce tardío de 

gadolinio 

6) extensión de la necrosis transmural en las secuencias de realce 

tardío de gadolinio.  

Para la cuantificación de la extensión de la anormalidad de cada 

uno de estos 6 índices de RMC en cada paciente, y en función de 

nuestra experiencia previa para predecir la mejoría de la función 

sistólica, utilizamos el número de segmentos alterados según el 

modelo de 17 segmentos (figura 16) (90). 
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Tomado de referencia 90. 

 

Para análisis dicotómicos, es decir, para definir si cada uno de 

estos índices presentaba una extensión de la anormalidad “extensa o 

no extensa” se analizó el punto de corte con mejor área bajo la curva 

ROC (Características del Operador Receptor) de cada índice para 

predecir eventos cardiacos adversos (muerte, reinfarto o ingreso por 

insuficiencia cardiaca). Para la dicotomización de la función sistólica, 

empleamos los puntos de corte publicados para edad, sexo y superficie 

corporal (91).  

ADA ACD ACX 

EJE CORTO EJE LARGO 

APICAL MEDIO BASAL 

Figura 16. Modelo de 17 segmentos 
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Esta aproximación, basada en la extensión de la anormalidad de 

cada índice de RMC en función del número de segmentos alterados, es 

sencilla, intuitiva, permite una estimación rápida de la extensión de la 

anormalidad y ya ha sido validada por nuestro centro para predecir la 

mejoría de la función sistólica en los meses siguientes al IAM (36,38).  

 

1) Edema miocárdico: las áreas de edema miocárdico se definieron 

como aquellas con una intensidad de la señal T2 dos desviaciones 

estándar por encima de la intensidad de señal del miocardio sano. La 

extensión del edema miocárdico corresponde al número de segmentos 

con edema en las secuencias T2. Para el análisis dicotómico, se 

consideró que este índice estaba alterado cuando encontramos >6 

segmentos con edema. 

 

2) Extensión de la disfunción sistólica basal: a partir de las 

secuencias de cine de eje corto se obtuvieron los volúmenes 

ventriculares indexados por la superficie corporal (ml/m2), la masa 

miocárdica indexada (g/m2) y la fracción de eyección (%), con el 

método de Simpson, para lo que se dibujan los bordes endocárdico y 

epicárdico automáticamente en una serie de cines de eje corto y se 

corrigen manualmente si es preciso. Se seleccionaron 3 cines de eje 

corto (basal, medial y apical) para la cuantificación en cada segmento 

del grosor diastólico de la pared y el engrosamiento basal (grosor 

sistólico-grosor diastólico, en mm). Se consideró que había una 

disfunción sistólica significativa cuando un segmento presentaba un 
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engrosamiento basal <2 mm. La extensión de la disfunción sistólica 

basal correspondía al número de segmentos con alteraciones 

segmentarias de la contractilidad significativas. Un número >6 

segmentos con alteración de la contractilidad basal se consideró como 

disfunción sistólica basal en el análisis dicotómico.  

 

3) Extensión de la disfunción sistólica tras dosis bajas de 

dobutamina: Se administraron 10 µg/kg·minuto de dobutamina 

durante 10 minutos. La respuesta a la dobutamina se consideró 

positiva cuando un segmento disfuncionante basalmente presentaba 

un engrosamiento con dosis bajas de dobutamina ≥2 mm. La extensión 

de la disfunción sistólica tras dosis bajas de dobutamina corresponde 

al número de segmentos con alteraciones segmentarias de la 

contractilidad tras la perfusión de dobutamina. Un número >6 

segmentos con alteración de la contractilidad con dobutamina se 

consideró como disfunción sistólica tras dosis bajas de dobutamina. 

 
4) Presencia de una perfusión microvascular anormal en las 

secuencias de primer paso: se valoró cualitativamente la perfusión 

miocárdica de primer paso en los tres ejes cortos (basal, medio y 

apical), combinándolos con el eje largo para evitar artefactos, y se 

clasificó en normal o hipoperfusión (cualquier retardo o ausencia en la 

llegada de contraste al miocardio). La extensión de la perfusión 

microvascular anormal en las secuencias de primer paso corresponde 

al número de segmentos con hipoperfusión. Para el análisis 
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dicotómico, se consideró que este índice estaba alterado cuando 

existían >2 segmentos con hipoperfusión.  

 

5) Obstrucción microvascular: este índice se definió visualmente en 

las secuencias de RTG como ausencia de captación de contraste en el 

interior de un segmento rodeado de tejido con RTG. La extensión de la 

obstrucción microvascular corresponde al número de segmentos con 

obstrucción microvascular en las secuencias de RTG. Para el análisis 

dicotómico, se consideró que existía obstrucción microvascular cuando 

observamos >2 segmentos con obstrucción microvascular en las 

secuencias de realce tardío de gadolinio. 

 
6) Extensión de la necrosis transmural: A partir de las imágenes de 

supresión miocárdica, se identificaron las áreas con RTG como aquellas 

con una intensidad de señal dos desviaciones estándar por encima de 

la del miocardio sano, se cuantificó la transmuralidad del RTG (grosor 

de área con captación de contraste/grosor total de la pared ventricular 

× 100%). Se consideró necrosis transmural si la extensión es >50% del 

grosor total de la pared ventricular. La extensión de la necrosis 

transmural corresponde al número de segmentos con necrosis 

transmural en las secuencias de RTG. Se consideró a este índice 

alterado en el análisis dicotómico si existían >6 segmentos con necrosis 

transmural. Se definió como porcentaje de masa infartada al 

porcentaje de la masa ventricular izquierda que presentaba RTG. 

Vemos ejemplos de los 6 índices de RMC en la figura 17. 
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Figura 17. Ejemplo de los 6 índices en paciente con infarto inferior 
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En nuestro centro, en una serie de 50 pacientes (850 segmentos) 

con IAMEST, la variabilidad intraobservador con respecto a todos los 

índices RMC calculados es <5% tanto para la anormalidad por 

segmentos (presencia o no de resultados anormales en dos 

valoraciones repetidas del mismo segmento) como por paciente 

(presencia o no de una anormalidad extensa en cualquiera de los 6 

índices de RMC al realizar dos valoraciones repetidas del mismo 

estudio).  
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4.3. Seguimiento 

 

El seguimiento de los pacientes fue prospectivo en consultas 

externas 1 semana, 1 mes y 6 meses tras el infarto y, posteriormente, 

cada 6 meses.  

Los eventos cardiacos adversos se recogieron prospectivamente a 

partir del seguimiento en consultas, de la revisión de las historias 

clínicas y de consultas telefónicas con los pacientes y/o familiares. 

Cada evento cardiaco adverso, para ser considerado como tal, fue 

confirmado por dos cardiólogos. 

 

4.3.1. Eventos cardiacos adversos 

 

Se considera evento cardiaco adverso al evento combinado de 

muerte de origen cardiovascular, reinfarto o ingreso por insuficiencia 

cardiaca. Se registra la semana de evento si se produce y la semana de 

seguimiento en caso de no existir eventos.  

Se define muerte de origen cardiovascular como aquella debida a 

infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva o 

arritmias malignas, así como la muerte súbita inexplicada. El reinfarto 

se define como nuevo episodio de dolor torácico de más de 30 

minutos de duración y elevación de la isoenzima MB de creatinquinasa 
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(CK-MB), con o sin cambios del segmento ST. Definimos el ingreso por 

insuficiencia cardiaca según las recomendaciones vigentes (92). 

El ingreso por insuficiencia cardiaca es, junto con el reinfarto (93), 

un evento que afecta a la calidad de vida del paciente y se asocia a 

muy mal pronóstico, sobre todo en pacientes post-infarto (92). Está 

siendo ampliamente usado en registros recientes. 
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4.4. Estadística 

 

4.4.1. Cálculo del tamaño muestral 

 

Para establecer el cálculo del tamaño muestral se utilizó la 

fórmula para el cálculo de muestras a partir de la comparación de 

proporciones.  

A partir de los resultados retrospectivos de la base de datos de 

nuestro hospital en pacientes con IAMEST recogidos durante los 

últimos 5 años, esperábamos una tasa de eventos cardiacos del 10% al 

año de seguimiento. A partir del análisis retrospectivo de los 

resultados de la RMC en una serie de 80 pacientes con las mismas 

características a los que pensábamos incluir en este estudio evaluados 

en nuestro hospital, y aplicando los mejores puntos de corte 

preliminares derivados de ese estudio piloto para cada uno de los 6 

índices de RMC para predecir eventos cardiacos, se consideró que 

aproximadamente el 25% de pacientes presentarían alteraciones 

significativas en alguno de esos 6 índices. Fijando un error tipo 1 (alfa) 

en 0,05 y un error tipo 2 (beta) de 0,1 se estimaron necesarios 200 

pacientes para detectar diferencias significativas entre aquellos con y 

sin alteraciones significativas en los índices de RMC respecto a la 

incidencia de eventos cardiacos adversos. Por seguridad, se decidió 

incluir al menos 250 pacientes. 
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4.4.2. Análisis estadístico 

 

La distribución normal de los datos se evaluó mediante el test de 

Kolmogorov-Smirnov. Las variables paramétricas se expresan como 

media ± desviación estándar y las no paramétricas como mediana 

(rango intercuartílico). Se categorizó cada variable según los puntos de 

corte con mejor área bajo la curva ROC para predecir eventos 

cardiacos adversos. 

 

Análisis univariado 

Se utilizó el test T de Student para comparar las variables 

paramétricas, y el test U de Mann-Whitney para comparar las variables 

no paramétricas en pacientes con y sin eventos cardiacos adversos. Los 

porcentajes se compararon usando el test de Chi-cuadrado o el test 

exacto de Fisher cuando los valores esperados en una de las celdas de 

la tabla era menor de 5.  

Se analizó la asociación de todas las variables recogidas (clínicas, 

analíticas, del ECG, del cateterismo y de la RMC) con la presencia o no 

de eventos cardiacos adversos durante el seguimiento. También se 

analizó la asociación de las variables de la RMC con la presencia de 

eventos mayores (muerte o reinfarto) y con el ingreso por insuficiencia 

cardiaca por separado. 

Se estimó la supervivencia por el método de Kaplan-Meier y las 

curvas obtenidas en pacientes con y sin alteración de los distintos 
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índices de RMC se compararon mediante el test de rangos 

logarítmicos. 

 

Análisis multivariado 

La asociación entre los distintos índices de RMC y el tiempo hasta 

un evento cardiaco adverso se evaluó mediante un modelo 

multivariado de regresión de Cox. Las variables introducidas en el 

modelo para predecir eventos cardiacos adversos se identificaron 

comparando a los pacientes con y sin eventos cardiacos durante el 

seguimiento; aquellas variables con un valor de p<0,2 se incluyeron en 

el modelo de regresión como cofactores.  

Se determinaron las Hazard Ratios (HR) con su intervalo de 

confianza (IC) al 95% de las variables introducidas en el estudio 

multivariante para predecir eventos cardiacos.  

El valor predictivo de los modelos se analizó mediante su 

estadístico C (área bajo la curva ROC). En todos los casos, se consideró 

significación estadística si p<0,05. Se usó el paquete estadístico SPSS 

(versión 13.0, SPSS Inc., Chicago, Illinois). 
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5. RESULTADOS 

 

5.1. Características basales del grupo de estudio 

 

Nuestro grupo de estudio incluye a 264 pacientes. Sus 

características clínicas basales y el tratamiento médico se muestran en 

la tabla 2.  

La edad media de nuestra población era de 58 años, con un claro 

predominio del sexo masculino, con más del 80% de varones. Más de 

la mitad eran fumadores antes del infarto, en torno al 40% eran 

hipertensos o con niveles elevados de colesterol y un 17%, diabéticos. 

En cuanto a las características del infarto, se trataba de un infarto 

anterior en el 57% de los casos, algo más de la mitad, y la mayoría fue 

Killip I. El tiempo medio desde el inicio del dolor hasta la reperfusión 

fue de unas 4 horas. En la tercera parte de los pacientes la estrategia 

de reperfusión empleada fue la angioplastia primaria, mientras que en 

142 se realizó trombolisis. De ellos, el 22% (32 pacientes, el 12% de la 

población total) necesitaron angioplastia de rescate por trombolisis no 

eficaz. En 36 pacientes (13%) no se realizó ninguna estrategia de 

reperfusión precoz, debido, fundamentalmente, a su presentación más 

de 12 horas después del inicio del dolor. 
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 Grupo de estudio (n=264) 

Edad (años) 58 ± 12 

Sexo varón (%) 218 (83) 

Tabaquismo (%) 160 (61) 

Hipertensión arterial (%) 114 (43) 

Hipercolesterolemia (%) 102 (39) 

Diabetes Mellitus (%) 46 (17) 

Infarto anterior (%) 150 (57) 

Frecuencia cardiaca (latidos/minuto) 81 ± 20 

Presión arterial sistólica (mmHg) 126 ± 25 

Clase Killip  1,1 ± 0,5 

Escala de riesgo TIMI 3 ± 2 

Tiempo dolor-reperfusión (min) 246 ± 170 

Angioplastia primaria (%) 86 (33) 

Trombolisis (%) 142 (54) 

Angioplastia rescate (%) 32 (12) 

Anti IIb IIIa (%) 100 (38) 

Doble antiagregación (%) 232 (88) 

Betabloqueantes (%) 152 (58) 

Nitratos (%) 8 (3) 

IECA (%) 137 (52) 

Estatinas (%) 195 (74) 

IECA: Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina. 
Las variables continuas se expresan como media ± desviación estándar. Las 
variables dicotómicas, como valor absoluto y porcentaje con respecto a la 
población de estudio. 

 

Tabla 2. Características clínicas y tratamiento médico 
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Las características analíticas, electrocardiográficas y del 

cateterismo se muestran en la tabla 3. 

El valor medio del pico de troponina I en nuestros pacientes fue 

muy elevado, de 77 ng/ml, con un pico de CK-MB masa de 265 ng/ml. 

El pico de leucocitos durante el ingreso era de más de 14000 

células/ml. Sin embargo, la función renal estaba mayoritariamente 

conservada y mostraban una leve alteración de la glucemia al ingreso 

(139 mg/dl). 

La media de ondas Q en el ECG en nuestros pacientes era de 2 y, 

tras la reperfusión presentaron una resolución media del 76% del 

segmento ST. 

Al analizar las características del cateterismo, realizado de 

urgencia con la llegada del paciente en el caso de la angioplastia 

primaria, o en las primeras 48 horas en el caso de la estrategia 

fármaco-invasiva, observamos que el 44% presentaban un flujo TIMI III 

antes de la angioplastia. Como era previsible, aquellos pacientes en los 

que se había realizado previamente trombolisis en el contexto de una 

estrategia de reperfusión farmacoinvasiva, presentaron mayor 

frecuencia de Killip III antes de la angioplastia (63%), que aquellos no 

reperfundidos precozmente o en los que el cateterismo se realizó en el 

contexto de una angioplastia primaria (21%), p<0,001. De todas 

maneras, la mayoría de los pacientes (91%) presentaron un flujo TIMI 

III tras la angioplastia. La quinta parte de los pacientes tenían una 

enfermedad multivaso, el 29% tenían afectada la ADA proximal, 
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aunque sólo 5 pacientes tenían enfermedad del tronco de la arteria 

coronaria izquierda. Se implantó stent en la mayoría de los pacientes. 

 

 Grupo de estudio (n=264) 

Troponina I máxima (ng/ml) 73 ± 69 

CK-MB masa máxima (ng/ml) 265 ± 422 

Glucemia (mg/dl) 139 ± 61 

Creatinina (mg/dl) 1 ± 0,3 

Pico de leucocitos (células/ml) 14033 ± 4104 

% resolución segmento ST 76 ± 25 

Número de ondas Q 2 ± 1 

TIMI III pre-stent (%) 115 (44) 

TIMI III post-stent (%) 240 (91) 

Blush 2-3 post-stent(%) 199 (75) 

Multivaso (%) 57 (22) 

TCI (%) 5 (2) 

ADA proximal (%) 76 (29) 

Stent (%) 241 (91) 

ADA: Arteria descendente anterior , TCI: Tronco coronario izquierdo. 
Las variables continuas se expresan como media ± desviación estándar. Las 
variables dicotómicas, como valor absoluto y porcentaje con respecto a la 
población de estudio. 
 

Tabla 3. Características analíticas, electrocardiográficas y del cateterismo 
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5.2. Características de resonancia magnética cardiaca 

 

Las características de la RMC en el grupo de estudio, tanto 

globales del ventrículo izquierdo (volúmenes, fracción de eyección, 

masa…) como los índices de RMC estudiados, se muestran en la tabla 

4.  

Nuestros pacientes presentaban una media de 5 segmentos con 

hiperintensidad de señal en las secuencias potenciadas en T2, 

compatible con edema. Una media de 5 segmentos presentaban 

alteración de la contractilidad basal, y una media de 4 segmentos 

presentaban alteración de la contractilidad tras administración de 

dobutamina. Además, los pacientes presentaban una media de 2 

segmentos con hipoperfusión de primer paso, 1 segmento con 

obstrucción microvascular y una media de 4 segmentos con necrosis 

transmural en las secuencias de realce tardío de gadolinio. 
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 Grupo de estudio (n=264) 

VTDVI (ml/m2) 81 ± 25 

VTSVI (ml/m2) 41 ± 22 

FEVI (%) 51 ± 13 

FEVI tras dobutamina (%) 55 ± 13 

Masa VI (g/m2) 71 ± 17 

Masa infartada (%) 23 ± 16 

ÍNDICES (NÚMERO SEGMENTOS)  

Edema 5 ± 3 

Alteración contractilidad basal 5 ± 3 

Alteración contractilidad con  dobutamina 4 ± 3 

Alteración perfusión 2 ± 3 

OMV 1 ± 2 

Extensión necrosis transmural 4 ± 3 

FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. RMC: Resonancia Magnética 
Cardiaca. OMV: Obstrucción microvascular. VI: Ventrículo izquierdo. VTDVI: 
Volumen telediastólico del ventrículo izquierdo. VTSVI: Volumen telesistólico del 
ventrículo izquierdo.  
Las variables se expresan como media ± desviación estándar. 

 

 

Para un mejor análisis, dicotomizamos los 6 índices descritos 

según los puntos de corte con mejor área bajo la curva ROC para 

predecir eventos cardiacos adversos. Así, consideramos como anormal 

cada uno de los índices si existen >6 segmentos con edema (66 

pacientes), >6 segmentos con alteración de la contractilidad basal (72 

pacientes), >6 segmentos con alteración de la contractilidad con 

dobutamina (42 de 192 pacientes), >2 segmento con hipoperfusión en 

   Tabla 4. Características de la RMC del grupo de estudio 
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secuencias de primer paso (109 pacientes), >2 segmentos con 

obstrucción microvascular en secuencias de captación tardía (65 

pacientes) o  >6 segmentos con necrosis transmural (49 pacientes).   

El porcentaje de pacientes que mostraron alterados los índices se 

muestran en la figura 18. 

 

 
OMV: Obstrucción microvascular 

 

Figura 18. Porcentaje de pacientes con alteración de los índices de RMC 
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5.3. Eventos cardiacos adversos 

 
Durante una mediana de seguimiento de 177 semanas (120-208), 

detectamos 18 muertes, 22 infartos no fatales y 24 reingresos por 

insuficiencia cardiaca. Globalmente, 50 pacientes (19%) sufrieron 

eventos cardiacos adversos; de ellos, en 12 pacientes el primer evento 

cardiaco adverso fue la muerte, en 16 fue un infarto no fatal y en 22, 

un reingreso por insuficiencia cardiaca.  

 

5.3.1. Según las características del paciente 

 
La distribución de las variables clínicas y de tratamiento entre los 

pacientes con y sin eventos cardiacos adversos en el seguimiento se 

muestra en la tabla 5. 

Los pacientes que presentaron eventos cardiacos adversos 

durante el seguimiento presentaban una frecuencia cardiaca y una 

clase Killip mayor al ingreso y tenían un infarto anterior con mayor 

frecuencia que los que no presentaron eventos cardiovasculares. La 

escala de riesgo TIMI también fue más alta en estos pacientes. 

Por otra parte, fueron más frecuentemente tratados al alta con 

diuréticos que los que no presentaron eventos. 
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Con eventos 

cardiacos 
adversos (n=50) 

Sin eventos 
cardiacos 

adversos (n=214) 

 
p 

Edad (años) 61 ± 13 58 ± 12 0,1 

Sexo varón (%) 39 (78) 179 (84) 0,4 

Tabaquismo (%) 29 (58) 131 (61) 0,7 

Hipertensión arterial (%) 24 (48) 90 (42) 0,5 

Hipercolesterolemia (%) 23 (46) 79 (37) 0,3 

Diabetes Mellitus (%) 8 (16) 38 (18) 0,8 

Infarto anterior (%) 37 (74) 113 (53) 0,007 

Frecuencia cardiaca 
(latidos/minuto) 

87 ± 24 80 ± 19 0,02 

Presión arterial sistólica (mmHg) 123 ± 30 126 ± 24 0,4 

Clase Killip 1,3 ± 0,8 1,1 ± 0,3 0,05 

Escala de riesgo TIMI 3 ± 2 2 ± 2 0,001 

Tiempo dolor-reperfusión (min) 273 ± 189 240 ± 165 0,2 

Angioplastia primaria (%) 21 (42) 65 (30) 0,1 

Trombolisis (%) 26 (52) 116 (54) 0,9 

Angioplastia rescate (%) 8 (16) 24 (11) 0,3 

Anti IIb IIIa (%) 17 (34) 83 (39) 0,6 

Doble antiagregación (%) 43 (86) 189 (88) 0,6 

Betabloqueantes (%) 30 (60) 122 (57) 0,8 

Nitratos (%) 2 (4) 6 (3) 0,6 

IECA (%) 30 (60) 107 (50) 0,2 

Estatinas (%) 36 (72) 159 (74) 0,7 

Diuréticos (%) 12 (24) 16 (7) 0,002 

IECA: Inhibidores de  la enzima conversora de angiotensina. 
Las variables continuas se expresan como media ± desviación estándar. Las variables 
dicotómicas, como valor absoluto y porcentaje con respecto a la población de 
estudio. 
 

Tabla 5. Distribución de variables clínicas y tratamiento médico según 
eventos cardiacos adversos 
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La distribución de las variables analíticas, electrocardiográficas y 

del cateterismo entre los pacientes con y sin eventos cardiacos 

adversos en el seguimiento se muestra en la tabla 6. 

Los pacientes con eventos cardiacos adversos presentaron mayor 

número de ondas Q patológicas en el ECG y tuvieron mayor frecuencia 

de afectación multivaso y de la ADA proximal. Por otra parte, los 

pacientes que no desarrollaron eventos cardiacos adversos durante el 

seguimiento tenían más frecuentemente que los que sí los presentaron 

un blush 2-3 tras la angioplastia. 
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Con eventos 
cardiacos  

adversos (n=50) 

Sin eventos 
cardiacos  

adversos (n=214) 
P 

Troponina I máxima (ng/ml) 81 ± 55 71 ± 71 0,3 

CK-MB masa máxima 
(ng/ml) 

301 ± 249 257 ± 454 0,5 

Glucemia (mg/dl) 149 ± 51 137 ± 63 0,2 

Creatinina (mg/dl) 1 ± 0,3 1 ± 0,4 0,5 

Pico de leucocitos (cels/ml) 14885 ± 5022 13834 ± 3846 0,1 

% resolución segmento ST 76 ± 23 76 ± 26 1 

Número de ondas Q 3 ± 1 2 ± 1 0,003 

TIMI III pre-stent (%) 19 (38) 96 (45) 0,43 

TIMI III post-stent (%) 42 (84) 198 (93) 0,1 

Blush 2-3 post-stent (%) 32 (64) 167 (78) 0,04 

Multivaso (%) 17 (34) 40 (19) 0,02 

TCI (%) 1 (2) 4 (2) 1 

ADA proximal (%) 20 (40) 56 (21) 0,06 

Stent (%) 44 (88) 197 (92) 0,4 

ADA: Arteria descendente anterior, TCI: Tronco coronario izquierdo. 
Las variables continuas se expresan como media ± desviación estándar. Las 
variables dicotómicas, como valor absoluto y porcentaje con respecto a la 
población de estudio. 

Tabla 6. Distribución de variables analíticas, electrocardiográficas y 
del cateterismo según la presencia o no de eventos cardiacos 
adversos 
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5.3.2. Según los resultados de la RMC 

 
Mediante un análisis univariado observamos que los pacientes 

que desarrollaron un evento cardiaco adverso durante el seguimiento 

(muerte, reinfarto o ingreso por insuficiencia cardiaca) tenían un 

porcentaje de masa infartada, una masa total del VI y un VTSVI mayor, 

y una FEVI, tanto basalmente como tras administración de 

dobutamina, menor. De la misma manera, tenían alterados con mayor 

frecuencia los 6 índices de RMC estudiados, como vemos en la tabla 7.  

 

 
Con eventos 

cardiacos 
 adversos (n=50) 

Sin eventos 
cardiacos 

 adversos (n=214) 
P 

VTDVI (ml) 82 ± 25 81 ± 25 0,7 

VTSVI (ml) 49 ± 23 40 ± 22 0,007 

FEVI (%) 43 ± 13 53 ± 13 <0,001 

FEVI tras dobutamina (%) 47 ± 13 57 ± 13 <0,001 

Masa VI 77 ± 18 70 ± 17 0,02 

Masa infartada (%) 32 ± 18 21 ± 14 <0,001 

INDICES (NÚMERO SEGMENTOS)    

Edema 7 ± 3 4 ± 2 <0,001 

Alteración contractilidad basal 7 ± 4 5 ± 3 <0,001 

Alteración contractilidad con  
dobutamina 

5 ± 4 4 ± 3 0,04 

Alteración perfusión 4 ± 3 2 ± 2 <0,001 

OMV 3 ± 3 1 ± 2 <0,001 

Extensión necrosis transmural 6 ± 4 3 ± 3 <0,001 

VTDVI: Volumen telediastólico del ventrículo izquierdo. VTSVI: Volumen 
telesistólico del ventrículo izquierdo. FEVI: Fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo. VI: Ventrículo izquierdo. OMV: Obstrucción microvascular. 
Las variables se expresan como media ± desviación estándar.  

Tabla 7. Valores de RMC según eventos cardiovasculares adversos 
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La asociación de la alteración o no de los índices cardiovasculares 

dicotomizados con la aparición de eventos cardiacos adversos durante 

el seguimiento se muestran en la figura 24. Observamos cómo la 

alteración en cada uno de los índices de RMC estudiados se asociaba 

significativamente con la tasa de eventos cardiacos adversos durante 

el seguimiento.  

La extensión de la necrosis transmural es el índice que más se 

asociaba a la presencia de eventos cardiacos adversos. El 51% de los 

pacientes que presentaron el índice de transmuralidad alterado, es 

decir, que tuvieron >6 segmentos con necrosis transmural (25 de 49 

pacientes) sufrieron un evento cardiovascular adverso durante el 

seguimiento, frente a sólo el 12% de los pacientes que tuvieron 5 ó 

menos segmentos con necrosis transmural (25 de 215 pacientes). 
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Edema 
 
 

>6 segmentos 

Alteración 
Contractilidad 

basal 

>6 segmentos 

Alteración 
Contractilidad 
dobutamina 

>6 segmentos 

Perfusión 
primer paso 

 

>2 segmentos 

OMV 
 
 

>2 segmentos 

Extensión 
necrosis 

transmural 

>6 segmentos 

 
Índice alterado 27/66 (41%) 26/72 (36%) 11/42 (26%) 34/109 (31%) 21/65 (32%) 25/49 (51%) 

 Índice normal 23/198 (12%) 24/192 (12%) 18/150 (12%) 16/155 (10%) 29/199 (14%) 25/215 (12%) 

 

Figura 19. Eventos cardiacos adversos según la alteración de los índices de RMC 
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Extensión del edema miocárdico 

Mediante el análisis univariado (tabla 7) observamos que los 

pacientes que presentaron eventos cardiacos adversos durante el 

seguimiento presentaban un mayor número de segmentos con edema 

en las secuencias potenciadas en T2 que aquellos que no presentaron 

eventos durante el seguimiento (7±3 frente a 4±2, p<0,001).  

Como observamos en la figura 19, el 41% de los pacientes con 

más de 6 segmentos con edema (27 de 66 pacientes) presentaron 

eventos cardiacos adversos durante el seguimiento, mientras que sólo 

el 12% de los que presentaron entre 0 y 6 segmentos con edema (23 

de 198 pacientes) los sufrieron, p<0,001. Esto se observa en las curvas 

de supervivencia libre de eventos de Kaplan-Meier (figura 20). 

 

  

 

Figura 20. Supervivencia libre de eventos según la presencia de edema 
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Extensión de la disfunción sistólica basal 

En el análisis univariado (tabla 7), los pacientes que presentaron 

eventos cardiacos adversos durante el seguimiento presentaban un 

mayor número de segmentos con alteración de la contractilidad basal 

que aquellos que no presentaron ningún evento durante el 

seguimiento (7±4 frente a 5±3, p<0,001).  

El 36% de los pacientes con más de 6 segmentos con alteración de 

la contractilidad basal (26 de 72 pacientes) presentaron eventos 

cardiacos adversos durante el seguimiento, mientras sólo el 12% de los 

que tenían entre 0 y 6 segmentos con alteración de la contractilidad 

basal (24 de 192 pacientes) los presentaron, p<0,001 (figuras 19 y 21). 

 

 

  

Figura 21. Supervivencia libre de eventos según la presencia de 
hipoquinesia basal 
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Extensión de la disfunción sistólica tras dosis bajas de dobutamina 

El análisis de la contractilidad con dobutamina se realizó en los 

primeros 192 pacientes de la serie. Realizamos un análisis preliminar 

que demostró que no aportaba información independiente sobre el 

resto de variables por lo que, debido a los inconvenientes ya 

mencionados en la introducción (incremento del tiempo de la prueba, 

administración de dobutamina en pacientes no completamente 

monitorizados) decidimos no realizarla en los últimos 72 pacientes. 

Mediante un análisis univariado (tabla 7), los pacientes que 

presentaron eventos cardiacos adversos durante el seguimiento 

mostraban un mayor número de segmentos con alteración de la 

contractilidad tras administración de dobutamina que aquellos que no 

presentaron ningún evento durante el seguimiento (5±4 frente a 4±3, 

p=0,04).  

Como observamos en la figura 19, el 26% de los pacientes con 

más de 6 segmentos con alteración de la contractilidad con 

dobutamina (11 de 42 pacientes) presentaron eventos cardiacos 

adversos durante el seguimiento, frente al 12% de los que presentaron 

entre 0 y 6 segmentos (18 de 150 pacientes), p=0,01. Esto se observa 

en las curvas de superviviencia libre de eventos de Kaplan-Meier 

(figura 22).  
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Figura 22. Supervivencia libre de eventos según la presencia de 
hipoquinesia con dobutamina 
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Extensión de la alteración de la perfusión de primer paso 

Al realizar un análisis univariado (tabla 7), observamos que los 

pacientes que presentaron eventos cardiacos adversos durante el 

seguimiento presentaban un mayor número de segmentos con 

hipoperfusión en las secuencias de primer paso que aquellos que no 

presentaron eventos durante el seguimiento (4±3 vs 2±2, p<0,001).  

Como observamos en la figura 19, el 31% de los pacientes con 

más de 2 segmentos con hipoperfusión de primer paso (34 de 109 

pacientes) presentaron eventos cardiacos adversos durante el 

seguimiento, mientras que sólo el 10% de los que presentaron de 0 a 2 

segmentos con hipoperfusión de primer paso (16 de 155 pacientes) los 

presentaron, p<0,001, como vemos en las curvas de Kaplan-Meier 

(figura 23). 

 

 

Figura 23. Supervivencia libre de eventos según la presencia de 
hipoperfusión de primer paso 
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Extensión de la obstrucción microvascular 

En el análisis univariado (tabla 7) observamos que los pacientes 

que presentaron eventos cardiacos adversos durante el seguimiento 

presentaban un mayor número de segmentos con obstrucción 

microvascular en las secuencias de captación tardía que aquellos que 

no presentaron ningún evento durante el seguimiento (3±3 vs 1±2, 

p<0,001).  

El 32% de los pacientes con más de dos segmentos con 

obstrucción microvascular (21 de 65 pacientes) presentaron eventos 

cardiacos adversos durante el seguimiento, y sólo el 14% de los que 

tenían de 0 a 2 segmentos con obstrucción microvascular (29 de 199 

pacientes), p<0,001, como observamos en las figuras 19 y 24.  

 

 

 

Figura 24. Supervivencia libre de eventos según la presencia de 
obstrucción microvascular 
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Extensión de la necrosis transmural 

En el análisis univariado (tabla 7), observamos que los pacientes 

que presentaron eventos cardiacos adversos durante el seguimiento 

presentaban un mayor número de segmentos con necrosis transmural 

en las secuencias de captación tardía que aquellos que no presentaron 

ningún evento durante el seguimiento, con una gran significación 

estadística (6±4 frente a 3±3, p<0,001).  

El 51% de los pacientes con más de 6 segmentos con necrosis 

transmural (25 de 49 pacientes) presentaron eventos cardiacos 

adversos durante el seguimiento, y sólo el 12% de los que presentaron 

de 0 a 6 segmentos con necrosis transmural (25 de 215 pacientes), 

p<0,001 (figuras 19 y 25).  

 

 

  

Figura 25. Supervivencia libre de eventos según la presencia de 
necrosis transmural 
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5.3.3. Análisis multivariado 

 

En el análisis multivariado, tras ajustar por los índices de RMC y 

por todas las variables basales clínicas, electrocardiográficas, de 

tratamiento médico, del cateterismo y de RMC que se asociaron a la 

aparición de eventos cardiacos adversos (muerte, reinfarto o ingreso 

por insuficiencia cardiaca) con nivel de significación p<0,2, se observó 

que el único índice de RMC que se asociaba independientemente a la 

aparición de eventos cardiacos adversos en un modelo de regresión de 

Cox fue la extensión de la necrosis transmural (tabla 8).  

En cuanto al resto de características estudiadas, también la edad 

del paciente y la existencia de enfermedad multivaso se asociaron de 

forma independiente a la aparición de eventos cardiacos adversos. 

 

 HR (IC 95%) P 

Edad (años) 1,02 (1-1,05) 0,04 

Multivaso (%) 2,13 (1,17-3,86) 0,01 

Necrosis transmural (número segmentos) 1,3 (1,22-1,46) <0,001 

Modelo ajustado por: frecuencia cardiaca, clase Killip, escala de riesgo TIMI, pico 
máximo de leucocitos, número de ondas Q, flujo TIMI 3 post-stent, blush 2 o 3, 
VTSVI, FEVI basal, masa VI, masa infartada, edema, contractilidad basal, perfusión 
primer paso, obstrucción microvascular.   
HR: Hazard Ratio, IC: Intervalo de confianza. 

 

Por tanto, por cada segmento con necrosis transmural en la RMC, 

existe un aumento de riesgo de que suceda muerte, reinfarto o 

reingreso por insuficiencia cardiaca durante el seguimiento de un 30%. 

Tabla 8. Eventos cardiovasculares adversos. Análisis multivariado.  
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Para realizar el análisis multivariado, con el fin de no limitar el 

número de pacientes, no incluimos la FEVI tras administración de 

dobutamina y la alteración de contractilidad tras dosis bajas de 

dobutamina. De lo contrario, habríamos excluido del análisis a los 72 

pacientes en los que no se realizó infusión de dobutamina.  

De todas maneras, habíamos realizado un análisis preliminar 

incluyendo la FEVI y alteración de la contractilidad tras dobutamina en 

el modelo de regresión de Cox y obtuvimos el mismo resultado, el 

único índice que se asoció de manera independiente con la presencia 

de eventos cardiacos adversos fue la extensión de la necrosis 

transmural (tabla 9). La alteración de la contractilidad tras dobutamina 

no se asoció de forma independiente al pronóstico, por lo que, dadas 

las limitaciones de la técnica, se decidió no administrar dobutamina en 

los últimos pacientes. 

 

 

 HR (IC 95%) P 

Edad (años) 1,04 (1-1,07) 0,04 

Multivaso (%) 2,8 (1,15-7,05) 0,02 

Necrosis transmural (número segmentos) 1,4 (1,25-1,6) <0,001 

Modelo ajustado por: frecuencia cardiaca, clase Killip, escala de riesgo TIMI, pico 
máximo de leucocitos, número de ondas Q, flujo TIMI 3 post-stent, blush 2 o 3, 
VTSVI, FEVI basal, FEVI tras dobutamina, masa VI, masa infartada, edema, 
contractilidad basal, contractilidad tras dobutamina, perfusión primer paso, 
obstrucción microvascular.   
HR: Hazard Ratio, IC: Intervalo de confianza. 

 

Tabla 9. Eventos cardiovasculares adversos. Análisis multivariado con 
todos los índices de RMC 
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Valor añadido respecto a los índices clásicos de tamaño de infarto 

Como acabamos de exponer, la extensión de la necrosis 

transmural fue la variable (tanto de los índices de RMC como del resto 

de parámetros analizados) que de manera más potente se asoció al 

pronóstico de los pacientes. Si bien no fue un objetivo predefinido, 

realizamos una comparación del valor pronóstico de la extensión de la 

necrosis transmural con los índices clásicos de tamaño del infarto: la 

elevación de CK-MB masa, la elevación de Troponina I, el porcentaje 

de resolución del ST, y el número de ondas Q basales, mediante 

análisis del estadístico C de estas variables para predecir eventos 

cardiacos adversos durante el seguimiento. La extensión de la necrosis 

transmural mostró el mayor estadístico C para predecir eventos 

cardiacos adversos, como vemos en la tabla 10. 

 

 

 Estadístico C P 

Troponina I máxima  0,58 (0,5-0,67) 0,07 

CK-MB masa máxima 0,59 (0,5-0,68) 0,06 

Porcentaje de resolución de ST 0,49 (0,4-0,57) 0,8 

Número de ondas Q basales 0,63 (0,54-0,72) 0,005 

Extensión de la necrosis transmural 0,72 (0,63-0,81) <0,001 

 

Para estudiar el valor añadido de la extensión de la necrosis 

transmural sobre las variables clásicas relacionadas con la extensión 

del infarto, se realizaron dos modelos de regresión de Cox. El primero 

Tabla 10. Estadísticos C de los índices clásicos del tamaño del infarto y 
la extensión de la necrosis transmural 
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incluyó la elevación de CK-MB masa, la elevación de Troponina I, el 

porcentaje de resolución del ST, el número de ondas Q basales y la 

fracción de eyección basal, variable que, aunque en nuestros datos se 

ha obtenido por RMC, se obtiene también por ecocardiografía, técnica 

más accesible. El segundo modelo incluyó, además, la extensión de la 

necrosis transmural. El 2 del primer modelo fue de 33,7, mientras que 

el 2 del modelo que incluía la extensión de la necrosis transmural se 

incrementó a 38,7, p<0,001. El estadístico C del modelo que incluía la 

extensión de la necrosis transmural fue mayor que la del que sólo 

incluía las variables clásicas (0,76 (0,67-0,85) frente a 0,72 (0,63-0,8), 

respectivamente).  

Como era esperable, la tasa de eventos cardiacos adversos fue 

significativamente mayor en los pacientes con disfunción sistólica 

frente a aquellos con función sistólica preservada (43 de 175, 25%, 

frente a 7 de 89, 8%, p=0,001).  

Al realizar el análisis expuesto previamente en los pacientes con 

función sistólica preservada (n=89) y deprimida (n=175), observamos 

que el estudio de la extensión de la necrosis transmural añadía valor 

pronóstico especialmente en este último grupo sobre las variables 

clásicas mencionadas. El estadístico C era de 0,69 (0,59-0,79) para el 

modelo con las variables clásicas y de 0,75 (0,65-0,84) para el modelo 

que incluía la extensión de la necrosis transmural. Sin embargo, en el 

grupo sin disfunción sistólica, el estudio de la extensión de la necrosis 

transmural no añadía valor predictivo al modelo, siendo su estadístico 

C idéntico, de 0,7 (0,48-0,92). 
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5.4. Otros análisis 

 

Pese a que el objetivo principal de esta tesis era un objetivo 

combinado de muerte de origen cardiovascular, reinfarto o ingreso por 

insuficiencia cardiaca, realizamos dos subanálisis por separado de la 

influencia de los índices de RMC en la aparición de eventos mayores 

(muerte o reinfarto) y de ingreso por insuficiencia cardiaca durante el 

seguimiento.  

 

5.4.1. Eventos mayores 

 
Durante el seguimiento, 35 pacientes (13% de la población) 

sufrieron un evento mayor (muerte o reinfarto).  

Los pacientes que presentaron eventos mayores durante el 

seguimiento presentaron un porcentaje de masa infartada mayor que 

los que no presentaron eventos mayores y una FEVI, tanto basalmente 

como tras dobutamina, menor.  

De la misma manera, los índices estudiados estaban más 

alterados en los pacientes con eventos mayores durante el 

seguimiento. Tanto la alteración de la contractilidad con dobutamina y 

la hipoperfusión en secuencias de primer paso mostraron una 

tendencia hacia esta asociación. Sin embargo, el edema miocárdico, la 

contractilidad basal, la obstrucción microvascular y la extensión de la 
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necrosis transmural fueron significativamente mayores en los 

pacientes que presentaron eventos mayores durante el seguimiento 

(tabla 11). 

 

 

 
Con eventos 

mayores (n=35) 
Sin eventos 

mayores (n=229) 
p 

VTDVI (ml) 79 ± 26 81 ± 25 0,7 

VTSVI (ml) 46 ± 24 41 ± 22 0,2 

FEVI (%) 44 ± 14 52 ± 13 0,002 

FEVI tras dobutamina (%) 47 ± 14 56 ± 13 0,003 

Masa VI 74 ± 19 71 ± 17 0,2 

Masa infartada (%) 29 ± 18 22 ± 15 0,02 

INDICES (NÚMERO SEGMENTOS)    

Edema 6 ± 3 5 ± 3 <0,001 

Alteración contractilidad basal 6 ± 4 5 ± 3 0,01 

Alteración contractilidad con  
dobutamina 

5 ± 4 4 ± 3 0,055 

Alteración perfusión 3 ± 3 2 ± 3 0,06 

OMV 2 ± 3 1 ± 2 0,02 

Extensión necrosis transmural 6 ± 4 4 ± 3 <0,001 

VTDVI: Volumen telediastólico del ventrículo izquierdo. VTSVI: Volumen 
telesistólico del ventrículo izquierdo. FEVI: Fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo. VI: Ventrículo izquierdo. OMV: Obstrucción microvascular. 
Las variables se expresan como media ± desviación estándar.  

 

Tabla 11. Valores de RMC según eventos mayores 
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5.4.2. Ingresos por insuficiencia cardiaca 

 
Durante el seguimiento, 24 pacientes (9%) reingresaron en el 

hospital por  insuficiencia cardiaca. Como vemos en la tabla 12, estos 

pacientes presentaban un VTSVI y porcentaje de masa infartada 

mayores, y una masa ventricular izquierda y FEVI, tanto basalmente 

como tras dobutamina, menor. Además, todos los índices de RMC 

estaban significativamente más alterados en los pacientes que 

ingresaron por insuficiencia cardiaca durante el seguimiento.  

 

 
Con ingreso por 

insuficiencia 
cardiaca (n=24) 

Sin ingreso por 
insuficiencia 

cardiaca (n=240) 
p 

VTDVI (ml) 89 ± 22 80 ± 25 0,1 

VTSVI (ml) 57 ± 24 40 ± 21 <0,001 

FEVI (%) 38 ± 15 52 ± 12 <0,001 

FEVI tras dobutamina (%) 39 ± 10 56 ± 13 <0,001 

Masa VI 82 ± 19 70 ± 16 0,001 

Masa infartada (%) 39 ± 18 21 ± 15 <0,001 

INDICES (NÚMERO SEGMENTOS)    

Edema 8 ± 3 5 ± 3 <0,001 

Alteración contractilidad basal 8 ± 4 5 ± 3 <0,001 

Alteración contractilidad con  
dobutamina 

6 ± 3 4 ± 3 0,04 

Alteración perfusión 5 ± 3 2 ± 2 <0,001 

OMV 4 ± 4 1 ± 2 <0,001 

Extensión necrosis transmural 7 ± 3 4 ± 3 <0,001 

VTDVI: Volumen telediastólico del ventrículo izquierdo. VTSVI: Volumen 
telesistólico del ventrículo izquierdo. FEVI: Fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo. VI: Ventrículo izquierdo. OMV: Obstrucción microvascular. 
Las variables se expresan como media ± desviación estándar. 

Tabla 12. Valores de RMC según ingresos por insuficiencia cardiaca 
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6. DISCUSIÓN 

 

Los principales hallazgos de esta tesis doctoral son que los 

estudios realizados con RMC precozmente tras un IAMEST tienen valor 

pronóstico, y que el índice que más se asocia al pronóstico, y que 

añade información adicional al resto de índices de RMC y al resto de 

variables clínicas y del cateterismo, es la extensión de la necrosis 

transmural. 

La mayoría de las muertes que ocurren a consecuencia de un 

IAMEST se producen en la primera hora tras el inicio del dolor, muchas 

veces antes de que el paciente consulte o llegue a un hospital. Con la 

generalización de las técnicas de reperfusión, la mortalidad en el 

primer mes se ha reducido en los últimos 20 años de un 50% a un 4-6% 

según los ensayos clínicos (6,7), aunque es algo mayor en los registros.  

En estos pacientes es muy difícil, a la vez que de gran importancia, 

estratificar el riesgo. Existen pocos datos en este contexto, 

especialmente con RMC. Los escasos estudios existentes son muy 

recientes y se han realizado con pocos pacientes o con grupos muy 

heterogéneos. 

La RMC es una técnica que se ha ido incorporando rápidamente 

en nuestra práctica clínica habitual, con una excelente calidad de 

imagen por su alta resolución espacial. Su valor para caracterizar de 

manera no invasiva las consecuencias estructurales de un IAMEST, así 
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como para predecir la recuperación de la función sistólica, está bien 

establecido.  

Sin embargo, la RMC consume tiempo y recursos económicos, por 

lo que para ocupar un lugar definitivo en el estudio de los pacientes 

supervivientes a la fase aguda de un IAMEST, que presentan aún una 

alta mortalidad durante el seguimiento, es muy importante establecer 

su utilidad pronóstica, la capacidad de la RMC de establecer la 

probabilidad de estos pacientes de sufrir eventos cardiacos adversos 

en los próximos meses y años, para así emplear las medidas 

preventivas y terapéuticas necesarias en aquellos pacientes con mayor 

riesgo. 

Hasta el momento, existen muy pocos datos pronósticos sobre 

algunos de los índices de RMC, y no existen estudios que analicen 

conjuntamente todos los índices de la RMC y que estudien cuál es el 

que aporta información pronóstica independiente del resto de índices, 

de variables de RMC y de variables clínicas. 

Con este trabajo, el primero con más de 250 pacientes, con una 

mediana de seguimiento  de 3 años y medio, y que incluye los 6 índices 

de RMC empleados, queda demostrado que la evaluación con RMC sí 

permite una estratificación de riesgo tras un IAMEST. Demuestra 

también que la extensión de la necrosis transmural, cuya única forma 

fiable de cuantificar es la RMC, es el índice de mayor valor pronóstico y 

que aporta información independiente del resto de índices de RMC 

estudiados e incluso del resto de variables clínicas y del cateterismo, 

incluida la función sistólica.  
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6.1. Índices de RMC 

 

A) Edema miocárdico 

El estudio del área en riesgo mediante el edema miocárdico y el 

consiguiente cálculo del miocardio salvado sólo son posibles con RMC.  

Es un índice novedoso, sobre el que nuestro grupo ya publicó su 

asociación con mayores volúmenes ventriculares, peor función 

sistólica, mayor alteración de la microcirculación tras la reperfusión e 

infartos más extensos y con mayor transmuralidad (38). 

Recientemente se ha publicado un trabajo con 88 pacientes con 

IAMSEST (77), donde, aunque no era el objetivo del estudio, se observó 

que la presencia de edema en la RMC se asociaba a mayor tasa de 

eventos cardiovasculares adversos a los 6 meses de seguimiento. Sin 

embargo, no se ajustó por el resto de índices de la RMC. Además, los 

pacientes con IAMSEST son una población con fisiopatología y 

pronóstico muy distinto a los pacientes con IAMEST, como los incluidos 

en nuestro estudio. 

También muy recientemente, Eitel y colaboradores (78) 

estudiaron a 208 pacientes con IAMEST reperfundido, población 

similar a nuestro grupo de estudio. Observaron que el índice de 

miocardio salvado, es decir, el área de miocardio en riesgo (edema) 

menos el tamaño del infarto relacionado con el área en riesgo, se 

relacionaba inversamente con la tasa de eventos cardiovasculares 

adversos a los 6 meses de seguimiento.  
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Los únicos datos en pacientes con IAMEST sobre el valor 

pronóstico del edema miocárdico estudiado por RMC son, pues, muy 

recientes y no describen el valor pronóstico de este índice por sí 

mismo, sino relacionándolo con la extensión de la necrosis transmural 

mediante el cálculo del índice de miocardio salvado.  

En este trabajo hemos observado, por primera vez en la 

bibliografía y en paralelo a lo que ocurre con los pacientes con 

IAMSEST (77), una asociación entre la extensión del edema y la 

presencia de eventos cardiacos adversos durante el seguimiento. Sin 

embargo, no resultó ser un predictor pronóstico independiente del 

resto de índices de RMC ni de las características basales clínicas, 

analíticas, del ECG y del cateterismo en el análisis multivariado, 

superado por la extensión de la necrosis transmural. 

Es, por tanto, un índice prometedor, desconocido hasta hace unos 

años, que representa el área en riesgo del infarto, y del que hemos 

observado que se asocia a la ocurrencia de eventos cardiacos adversos 

en los pacientes postinfarto pero cuyo valor pronóstico, al analizarlo 

conjuntamente con el resto de índices, queda superado por la 

extensión de la necrosis transmural.  

Vemos ejemplos de edema miocárdico en la figura 26. 
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Afectación a nivel anteroseptal medio (A) y lateral apical (B) 

Figura 26. Ejemplos de edema 

A B 
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B)  Extensión de la disfunción sistólica basal 

Clásicamente la variable pronóstica más importante después de 

un IAMEST ha sido siempre la FEVI (79). 

La técnica más usada para cuantificar la función sistólica, por su 

accesibilidad, es la ecocardiografía. Sin embargo, ya hemos comentado 

sus limitaciones debido a la dependencia de la ventana acústica. La 

medicina nuclear no parece la técnica más apropiada para la 

cuantificación de la FEVI, debido a la exposición a radiaciones 

ionizantes que requiere.  

La RMC, debido a su excelente resolución espacial, permite una 

exacta delimitación de los bordes endocárdicos, por lo que, aunque no 

es de primera elección, es la técnica de imagen que mejor cuantifica la 

función sistólica, con gran exactitud y escasa variabilidad 

interobservador. Esto último es de gran importancia para decidir 

tratamientos como implantes de desfibriladores o sistemas de 

resincronización. Pese a esta gran utilidad de la RMC para cuantificar la 

función sistólica, hay pocos estudios que analicen el valor pronóstico 

de la FEVI cuantificada con RMC. 

En este trabajo, en congruencia la literatura previa, se ha 

evidenciado una asociación significativa entre la alteración de la 

contractilidad basal y la presencia de eventos cardiacos adversos 

durante el seguimiento. Sin embargo, en el análisis multivariado, no 

resultó ser un predictor independiente del resto de índices de RMC, 
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superado por la extensión de la necrosis transmural, como tampoco de 

las características basales clínicas, analíticas, del ECG y del cateterismo. 

Por tanto, este trabajo apoya el concepto clásico de que la FEVI 

tras un IAMEST tiene un importante valor pronóstico. Sin embargo, 

sólo con este índice no es posible diferenciar si la disfunción sistólica es 

secundaria a necrosis miocárdica (irreversible) o a aturdimiento 

miocárdico, es decir, a la disfunción contráctil que persiste varios días 

después de la reperfusión (reversible). Es por ello que, cuando se 

compara el valor pronóstico de la FEVI con el resto de índices de RMC, 

también queda superado por la extensión de la necrosis transmural, 

que como ya se ha demostrado en estudios previos, es también el 

mejor índice para predecir esta recuperación de función sistólica.  

Vemos ejemplos de imágenes en sístole y diástole en un paciente 

con acinesia anteroseptal en la figura 27. 

 

 
Se observa acinesia anteroseptal. 

A B 

Figura 27. Imágenes de eje corto a nivel medio en diástole (A) y sístole (B)  
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C) Extensión de la disfunción sistólica con dosis bajas de 

dobutamina 

El estudio con dobutamina ha sido clásicamente utilizado con 

ecocardiografía (26-29) y más recientemente con RMC (36, 39-42) para 

la detección de viabilidad miocárdica. Ya hemos comentado su utilidad 

para la predicción de la recuperación de la función sistólica, 

especialmente en la cardiopatía isquémica crónica, pero también en 

pacientes post-infarto. 

En cuanto al valor pronóstico, los datos son más limitados. Se ha 

demostrado en el contexto de un estudio de detección de isquemia 

(80-81) y en el contexto de miocardio hibernado (82). Sin embargo, no 

existen datos sobre la utilidad pronóstica de la RMC con dobutamina 

en el contexto del miocardio aturdido, es decir, en pacientes con 

IAMEST que han sido reperfundidos pero que presentan aún una 

alteración de la contractilidad basal. 

La administración de dobutamina, agonista betaadrenérgico, en 

pacientes con un IAMEST reciente comporta riesgos de taquicardias 

ventriculares y provocación de isquemia, que se acrecientan dada la 

imposibilidad de una óptima monitorización de los pacientes en el 

interior de la RMC. Por otra parte, su administración y la adquisición de 

las imágenes supone un considerable incremento en el tiempo 

dedicado a cada estudio. Por último, como hemos comentado en la 

introducción (42), la reserva contráctil es un parámetro dinámico que 

mejora con el paso del tiempo, por lo que le resta fiabilidad. Por todos 

estos motivos, es de especial importancia realizar un análisis de su 
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valor pronóstico en pacientes con IAMEST y de si añade información 

sobre el resto de índices estudiados. 

En este trabajo, realizamos el análisis de la contractilidad con 

dobutamina en los primeros 192 pacientes de la serie. Como 

observamos en los resultados, fue la variable que aportó menos 

información pronóstica. Realizamos un análisis preliminar, que 

demostró que no aportaba información adicional sobre el resto de 

variables por lo que, debido a los inconvenientes ya mencionados 

decidimos no realizarla en los últimos 72 pacientes. 

Observamos una asociación significativa entre la alteración de la 

contractilidad tras dosis bajas de dobutamina (tanto considerando el 

número de segmentos como al dicotomizar la variable) y la presencia 

de eventos cardiacos adversos durante el seguimiento. Como era 

esperable, al analizarla junto al resto de índices de RMC y a las 

características basales clínicas, analíticas, del ECG y del cateterismo, no 

aportó información pronóstica independiente. 

Debido a estos resultados, no parece aconsejable realizar el 

estudio de la reserva contráctil con dobutamina mediante RMC como 

rutina en todos los pacientes, ya que no aporta información pronóstica 

adicional con respecto al resto de variables, todas ellas más sencillas 

de obtener. Además, alarga los estudios y comporta una serie de 

riesgos. Su uso quedaría limitado, pues, a aquellos pacientes en los que 

quedaran dudas tras el estudio de la transmuralidad de la necrosis, con 

valores alrededor del 50%. 
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Vemos ejemplos de un estudio de RMC con dobutamina en la 

figura 28. 

  

 
Imágenes en sístole basal (A) y tras administración de dobutamina (B). Se observa 
aumento del engrosamiento septal. 

Figura 28. Imágenes de eje corto a nivel medio. 

A B 
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D) Presencia de perfusión microvascular anormal en secuencias de 

primer paso 

Ya en 1996 se demostró que en pacientes con IAMEST y arteria 

responsable abierta, la ausencia de perfusión a nivel microvascular se 

asocia a mayor incidencia de complicaciones y de remodelado adverso 

del ventrículo izquierdo (43), por lo que se han desarrollado varias 

técnicas para el estudio de la microcirculación miocárdica en el 

IAMEST, como el grado de resolución de la elevación del segmento ST 

(44), el grado de flujo TIMI (45), el tatuaje miocárdico o blush (46), la 

ecocardiografía de contraste (47) y, última y principalmente, la RMC, 

bien sea mediante el estado de la microcirculación de primer paso o 

mediante la obstrucción microvascular en las secuencias de captación 

tardía de contraste (comentada en el siguiente apartado). 

Ya se ha revisado en este trabajo el demostrado valor de la 

alteración de la microcirculación estudiada por RMC para la predicción 

de la recuperación de la función sistólica, con estudios de nuestro 

propio grupo y de otros (36,48-50). Sin embargo, existen escasos datos 

sobre su valor pronóstico. 

En este trabajo, detectamos hipoperfusión en las secuencias de 

primer paso en el 41% de los pacientes. Se trata, pues, del índice más 

frecuentemente alterado. Observamos una asociación significativa 

entre la presencia y la extensión de la hipoperfusión de primer paso y 

la presencia de eventos cardiacos adversos durante el seguimiento.  
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Estos resultados están en concordancia con los resultados previos 

de Wu y colaboradores (83), quienes, en un grupo de 44 pacientes, 

observaron que la morbimortalidad cardiovascular estaba aumentada 

en aquellos con hipoperfusión, incluso después de corregir por el 

tamaño del infarto. No obstante, estos autores no estudiaron 

exactamente la hipoperfusión en el primer paso del contraste, sino en 

un paso intermedio tras 1-2 minutos de la inyección.  

En nuestro trabajo, en el  análisis multivariado, la hipoperfusión 

en las secuencias de primer paso no resultó ser un predictor 

independiente del resto de índices de RMC ni de las características 

basales clínicas, analíticas, del ECG y del cateterismo, siendo superado 

por la extensión de la necrosis transmural, debido probablemente a 

que es capaz de detectar muy pequeñas áreas de hipoperfusión, a 

veces sin trascendencia clínica. 

Vemos ejemplos de hipoperfusión de primer paso en la figura 29. 
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Observamos hipoperfusión anteroseptal 

Figura 29. Imagen de eje corto a nivel medio 
de perfusión de primer paso 
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E) Presencia de obstrucción microvascular en secuencias de 

captación tardía 

La presencia de obstrucción microvascular tiene gran importancia 

tras un IAMEST, como hemos visto en el apartado anterior, y hay 

numerosos datos que avalan el valor de la obstrucción microvascular 

en las secuencias de captación tardía, definida como un área de 

hipocaptación de contraste en el interior de un área de hipercaptación, 

como predictora de la recuperación de la función sistólica (42,52).  

Sin embargo, existen pocos datos sobre su valor pronóstico, como 

el comentado trabajo de Wu y colaboradores (83), que estudia la 

obstrucción microvascular 1-2 minutos tras la infusión de contraste, y 

el de Hombach y colaboradores (84), en un grupo heterogéneo de 

pacientes con IAMEST e IAMSEST. Ambos concluyen la asociación de la 

obstrucción microvascular con la ocurrencia de eventos cardíacos 

adversos graves. Recientemente, De Waha y colaboradores (85), 

también demostraron el valor pronóstico de la obstrucción 

microvascular tardía frente a la precoz (1 y 15 minutos tras la inyección 

de contraste, respectivamente) en pacientes tras un IAMEST. 

En este trabajo, detectamos este índice alterado (>2 segmentos 

con obstrucción microvascular) en el 25% de los pacientes, y 

observamos una asociación significativa entre su presencia y extensión 

y la tasa de eventos cardiacos adversos durante el seguimiento. 

Sin embargo, no resultó ser un predictor independiente del resto 

de índices de RMC ni de las características basales clínicas, analíticas, 
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del ECG y del cateterismo en el  análisis multivariado, siendo superada, 

como el resto de variables estudiadas en nuestra población, por la 

extensión de la necrosis transmural, que se muestra como el índice con 

mayor valor pronóstico. La obstrucción microvascular, al contrario que 

la hipoperfusión de primer paso indica daño más severo, aunque 

precisa de infartos más extensos para que se pueda apreciar. Ésta 

puede ser la razón de que sea un predictor potente en el análisis 

univariado, pero no en el multivariado, puesto que no es 

independiente de la extensión de la necrosis transmural. 

Vemos ejemplos de obstrucción microvascular en la figura 30. 

 

  
Se observan áreas de obstrucción microvascular en el interior de las zonas con 
necrosis 

Figura 30. Imágenes de captación tardía 

A B 

* * 
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F) Extensión de la necrosis transmural 

La extensión de la necrosis transmural es una variable de sencilla 

aplicación y que se realiza en todos los estudios de pacientes post-

infarto, con un excelente valor para el estudio de la viabilidad, para 

predecir recuperación de la función sistólica (36,42,56-61). Dado que la 

función sistólica es una de las variables que clásicamente más se ha 

asociado al pronóstico, es razonable pensar que la extensión de la 

necrosis transmural, que claramente se asocia a la probabilidad de 

recuperación de la función sistólica, se asocie también al pronóstico. 

Sin embargo, este hecho no está del todo comprobado. Existen datos 

preliminares al respecto, como el estudio de Wu y colaboradores (87), 

que sugiere que supera el valor pronóstico de la función sistólica basal, 

aunque sin tener en cuenta la transmuralidad o no de la necrosis. Más 

recientemente, Larose y colaboradores (88) observaron que el 

volumen de RTG se asociaba, no sólo a la recuperación de la función 

sistólica, sino también al pronóstico a los 6 meses del seguimiento. Sin 

embargo, aunque su valor para diagnóstico de viabilidad fue 

independiente al edema miocárdico y obstrucción microvascular, su 

valor pronóstico no fue ajustado por ningún índice de RMC salvo la 

función sistólica basal.  

En este trabajo, observamos una asociación significativa entre la 

presencia de eventos cardiacos adversos durante el seguimiento y el 

número de segmentos con necrosis transmural en las secuencias de 

captación tardía. De la misma manera, al dicotomizar la variable, 

observamos que los pacientes con más de 6 segmentos con necrosis 
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transmural presentaron una tasa de eventos cardiacos adversos 

durante el seguimiento significativamente mayor que aquellos que 

presentaron de 0 a 6 segmentos con necrosis transmural. 

Además, en el análisis multivariado, fue el único índice de RMC 

que se asoció a la aparición de eventos cardiacos adversos de manera 

independiente del resto de índices de RMC y de las variables basales 

clínicas, electrocardiográficas, del cateterismo, con una HR de 1,3, es 

decir, por cada segmento con necrosis transmural en la RMC, existe un 

aumento de riesgo de que suceda muerte, reinfarto o ingreso por 

insuficiencia cardiaca durante el seguimiento de un 30%. 

Se trata, pues, como constituía una de las hipótesis de este 

trabajo en base a su potente asociación con la viabilidad miocárdica, 

del índice de RMC que más intensamente se asocia al pronóstico y el 

único que lo hace de manera independiente del resto de índices y de 

variables estudiadas, incluso del porcentaje de masa infartada, 

calculado en las secuencias de captación tardía de gadolinio. Éste, el 

porcentaje de masa infartada, es un valor usado en algunos estudios 

(86-88), pero más costoso de obtener y con mayor variabilidad 

interobservador que la extensión de la necrosis transmural por 

segmentos, muy fácil de obtener y poco dependiente del operador. 

Así, este trabajo, al demostrar su valor pronóstico independiente, 

apoya su uso tras un IAMEST. 

Vemos ejemplos de imágenes de realce tardío de contraste en la 

figura 31. 
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Observamos necrosis septal subendocárdica (A) e inferior transmural (B). 

Figura 31. Imágenes de captación tardía de contraste 

A B 
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6.2. Implicaciones clínicas 

 

Como ya hemos comentado, la RMC es una técnica que está 

formando parte, cada vez más, en nuestra práctica clínica habitual, y 

de manera especialmente importante en los pacientes con IAMEST.  

Los pacientes con IAMEST son un grupo de pacientes que 

clásicamente ha tenido una alta morbimortalidad. En los últimos años, 

con la introducción de la trombolisis y, posteriormente, de la 

angioplastia primaria, se ha reducido considerablemente la mortalidad 

inicial, a la vez que se elimina la isquemia residual.  

Los interrogantes que quedaban por resolver hasta el momento 

eran cuál iba a ser la evolución de su función sistólica y su pronóstico 

clínico. El valor de la RMC para el estudio de viabilidad ya había sido 

demostrado en numerosos estudios, que señalaban a la extensión de 

la necrosis transmural como el mejor índice para predecir la mejoría de 

la función sistólica. Los datos sobre el valor pronóstico de los índices 

de RMC eran más escasos. En este trabajo hemos demostrado que los 

índices de RMC con demostrado valor para el análisis de viabilidad 

miocárdica son también predictores del pronóstico clínico, siendo la 

extensión de la necrosis transmural el único índice que se asociaba 

manera independiente del resto de índices de RMC y del resto de 

variables clásicas a los eventos cardiacos adversos.  

Sin embargo, y aunque sin duda la técnica que mejor cuantifica la 

extensión del infarto es la RMC, existen técnicas clásicas que sugieren 
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que a infartos más grandes, peor pronóstico, como la analítica, con la 

elevación de marcadores de daño miocárdico, el ECG, con el número 

de ondas Q y el porcentaje de resolución del ST, y sobre todo la 

ecocardiografía, con la fracción de eyección. 

Por ello, y aunque no era un objetivo predefinido de esta tesis, 

estudiamos el valor añadido de los datos aportados con la RMC, en 

concreto de la extensión de la necrosis transmural, por ser el único 

predictor independiente, a los datos clásicos mencionados. Obtuvimos 

que la extensión de la necrosis transmural aportaba información 

adicional a los datos clásicos, lo que nuevamente apoyaría su uso en 

pacientes post-infarto.  

Al estudiar este valor añadido de la RMC en los subgrupos de 

pacientes con y sin disfunción sistólica, observamos que, en nuestra 

serie, el estudio de la extensión de la necrosis transmural aportaba 

información adicional principalmente en los pacientes con disfunción 

sistólica. Estos resultados sugerirían que la RMC añade información 

pronóstica sobre todo en pacientes con disfunción sistólica.  

En los pacientes con buena función sistólica tras el infarto y bien 

revascularizados, ya podíamos asumir buen pronóstico sin necesidad 

de realizar RMC. De hecho, la tasa de eventos cardiovasculares 

adversos durante el seguimiento en nuestro grupo era de 25% en los 

pacientes con disfunción sistólica y de 8% en los pacientes con función 

sistólica preservada. De este modo, en este último subgrupo, no 

hallamos información pronóstica adicional al añadir el estudio de la 

extensión de la necrosis transmural a las variables clásicas. Esto podría 
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sugerir poca utilidad de la RMC para el estudio pronóstico en pacientes 

con función sistólica preservada tras un IAMEST. 

Sin embargo, el reto consiste, principalmente, en los pacientes 

que presentan disfunción sistólica tras un IAMEST, en los que la 

fracción de eyección no distingue entre miocardio necrótico y 

aturdido. Así, en estos pacientes con infartos extensos, aunque hayan 

sido revascularizados, los datos clásicos pueden ser insuficientes para 

establecer el pronóstico y sería beneficiosa la realización de RMC para 

obtener más información. Por otra parte, en la mayoría de estos 

pacientes es muy importante la exactitud y reproducibilidad a la hora 

de cuantificar la fracción de eyección, ya que de ésta determinación se 

puede derivar la indicación para terapias específicas como implante de 

desfibriladores automáticos implantables o sistemas de 

resincronización. 

Así, la importancia de la valoración pronóstica en estos pacientes 

radica no sólo en la satisfacción de las dudas del paciente y del clínico, 

sino en la posibilidad de intensificar el tratamiento médico, así como 

de implementar tratamientos más agresivos, como el implante de 

dispositivos. 

Este trabajo, al demostrar su valor pronóstico, apoya la 

continuación del uso de la RMC tras un IAMEST, que podría verse 

comprometido de no haberse demostrado utilidad para predecir 

eventos cardiacos adversos. Es esperable que en un futuro estos 

resultados puedan contribuir a la selección de los mejores candidatos 

para tratamientos farmacológicos, implantes de dispositivos u otras 
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terapias. Así, futuros estudios tenderán que demostrar si un 

determinado subgrupo de pacientes de peor pronóstico según los 

hallazgos en la RMC se beneficia más de una actuación terapéutica 

concreta. 
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6.3. Limitaciones 

 

Una de las limitaciones de este estudio puede ser el hecho de que 

la tasa de eventos cardiacos adversos que encontramos durante 

nuestro seguimiento fue pequeña, tan sólo 50 pacientes en un 

seguimiento de 3 años y medio (19% de nuestra población).  

Esto puede ser debido, por una parte, al uso de revascularización 

percutánea durante el ingreso en todos los pacientes, bien mediante 

angioplastia primaria o mediante cateterismo electivo los días 

siguientes en el caso de la estrategia fármaco-invasiva.  

Por otra parte, uno de los criterios de exclusión englobaba a los 

pacientes con mayor perfil de riesgo, aquellos con eventos durante el 

ingreso o con severa inestabilidad hemodinámica, debido a la 

dificultad para realizar RMC en ellos. Sin embargo, estudiar a este 

grupo de pacientes es de menor importancia, porque no es difícil 

pronosticar un mal pronóstico en ellos. El principal reto son, pues, los 

pacientes que sobreviven a la fase hospitalaria, aquellos incluidos en 

nuestro estudio. 
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7. CONCLUSIONES 

 

De los resultados de este trabajo concluimos que: 

 Los siguientes índices de RMC: 

1. edema miocárdico, 

2. extensión de la disfunción sistólica basal, 

3. extensión de la disfunción sistólica tras dosis bajas de dobutamina, 

4. presencia de perfusión microvascular anormal en las secuencias de 

primer paso, 

5. presencia de obstrucción microvascular en las secuencias de 

captación tardía y  

6. extensión de la necrosis transmural,  

analizados precozmente en pacientes con un IAMEST sin 

complicaciones graves en la fase aguda, tienen valor pronóstico para 

predecir eventos cardiacos (muerte, reinfarto o ingreso por 

insuficiencia cardiaca) en los meses siguientes. 

 La extensión de la necrosis transmural es el índice de RMC que 

mejor predice el pronóstico precozmente tras un IAMEST, de manera 

que una mayor extensión de la necrosis transmural se asocia a mayor 

aparición de eventos cardiacos adversos. Tiene valor pronóstico 
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independiente de las variables clásicas utilizadas en este contexto, así 

como del resto de índices de RMC.   
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