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INTRODUCCION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En el momento actual, est{ bien esteblecido que el-
prondstico en los pacientes que sufren un infarto agu-
do del miocardio {IAM), ee valorado fundamentslmente -
por la funcidn ventricular isquierde residusl, depen--
diente de la magnitud del dafio miocdrdico, aaf como el
porcentaeje de miocardio viable en riesgo determinado -
por la anatomim y severidad de la enfermeded ateroces -
clerdtica coronariam, (1-2)

Estudios previos han enfatlizado que clertas caracta
risticas c¢linicas, de laboratorio, gabinete y medicina
nuclear, identifican un subgrupo de pacientes de "elto
riesgo® de presentar eventos cardiacos y muerte a cor-
to §¥ largo plazo.

De acuerdo a esto, nuestra atencién se ha enfocado-
s valorar la utilidad prondstica del estudio del pa --
ciente con IAM por medio de pirofosfatos de Tc 99m, en
egpecial en los pacientes con IAM anterior en quienes-
se obtiene un patrén de captacidn en dona, que determi
na un mal prondstico & corto y largo plazo referido en
estudios previos. (14-15)

Dado que el estudio con pirofoafatos con Tc 99m en-
el servicio de medicina nuclear se lleva a cabo de for
ma rutinerie pera fines académicos, por ser nuestra -
Institucién un hospital escuela, el hallazgo de éste -
patrdn de captecidn puede justificar up estudio mds -
temprano con el fin de sumentar la sobrevida de los pa
cientes,
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

El papel diagndstico de el PP-Tc 99 m en el IAM estd
bien establecido, con una sensibilidad global de 80%, -
una especificidad de 96%, valor predictivo positive del
97% y valor predictivo negativo del 73%.(3)

la valoracién del estudio con PP-T¢ 99m estd determi
nada segin el grado de captacién del radiofdrmaco: GO -
ausencia de captacidn, GI minima actividad (menor que =
el hueso, GIY ceptacidén detectable menor que el hueso -
GIII captacidn semejante al hueso y GIV captacidén mayor
que el hueso. Mientras Willerson y cols, consideran los
estudios positives con un grado de captacidn de II o ma
yor, Parkey sélo los grados III y IV, (4-5) mfsmo crite
rio seguido por nosotros,

El estudio del valor prondstico en el IAM con PP-Tc-
99m inicid en 1977, cuando Olson y cole, compararon que
le psraistencia de captacidn del PP-Te 99m & las 6-37 -
semanas (media 17), implica un prondstico malo, con una
incidencia de insuficiencia cardfaca de 41%, angor per-
sistente en el 77% y persistencia de elevacidn del ST -
en el 57% de los pacientes, determinando que éste pa =--
trén implica un procesc de necrosis miocdrdies progresi
va. Estos resultados fueron conflrmedos por éstos mis -
mos8 autores y por Buja y Craff en 1984, quienes deter -
minaron un porcentaje de mortalided de orfgen cardfaco-
del 42%. (6-7-8-9-)

Bn 1982, Nicod y Buja mostraron que la incidencia de
éste patrdén gemmagrdfico persictente era significativa-
mente mayor en diabéticos y que correlaciona con un pa-
trén histoldgico de miocitdlisis y degeneracién miocdr-
dica, =-nAtzivnedo zir isquemia persi:tente. (10)
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En forma independiente Holman y cols. en 1978, sata
blecieron que un 4rea mayor de 40 cm2 determinada por-
planimetrfa, predice un mayor nimero de complicaciones,
que el pico enzimdtico de CPK. El patrén de captacidn-
gammagrdfico y el grado de captacidn del PP-Tc 99m tam
bién tiene implicaciones pronéaticas, asf{ el mfsmo Hol
man y cols. en 1978 demostraron en un estudio realiza-
do en 100 pacientes, que el pronéstice fué mds deafavo
rable mientras més intenso fué el grado de captacidén -
y el patrén de captacidn fuese mds difuso. Las compli-
cacionea cardfaces intrahospitalarias y extrahospitala
rias con un seguimiento de 6 meses para cada subgrupo-
se determineron en porcentaje y fueron los siguientea:
GA con gammagrama normal 10%, GB patrdn difuso y capta
cién grado I 36%, GC patrén focal y captacidén grede I-
30%, GD patrdén localizado y captacién grado II o mayor
42% y GE patrdn difuso y captacidn II o mayor. (11)

En 1975, Haximilian Buja y cols, en un eatudio ree-
lizado en 22 perros obstruyendo la regidén proximal de-
la arteris coronaria descendente anterior, obtuvieron-
un patrdn de captacién en dons en 19 de los perros, la
explicacién fué deda al exeminar los sstudiocs histopa-
toldgicos en los cusles se obeervé un gradiente de se-
veridad de la necrosis desde sl centro a la periferia-
y concluyeron, que éate patrén se obtenfa por la pre--
sencle de circulacién colateral en la periferia del in
farto, (12-13) '

El patrén de captacidn en dona, Se ha observado en-
IAM anteriores extensos, y esporddicamente en IAM infe
riores, fisiopatoldgicamente gammagréfico puede presen
tarse en infartos de cualquier localizacidn pero las -
proyecciones utilizadas en este estudio hace diffeil -
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su detecoidn en IAM que no implican la cara enterior.

Rude en 1979, estudid a 45 pacientes con patrdn de-
captacidn en dona detectada con un gammagrame portdtil
a las 12-72 h y los comperd con 26 paciantes con pa =-
trén de captacién homogénea localizada, La incidencia-
de insuficlencia cardfaca fué del 67% con uns mortali-
dad del 9% en el estudio, comparada con un 35% y 0% —
respectivamente para el grupo control; el Area calcula
da por planimetrfa y la activided enzimdtica de CPK --
fué significativemente mayor en el grupo de estudio, -
lo que indica un mayor tamafio del infarto. {(14)

Ahmad en 1979, estudid 3 grupos de pacientes con --
TIAM y patrdn de captacidn diferentes: GI 6 pacientes -
con patrdn de captacién en dona, GII con patrén de cap
tacidn localizado y GIII com petrdn de ceptecidn difu-
80; la mortalidad paras los grupos fué de 83%, 6% y 0%
respectivamente, y les complicaciones cardfacas en el-
mfemo orden fueron del 100%,4)% y 12%. la angina esta-
ble fud la mds frecuente en el grupo I (100%). (15)

Las causas propuestas que explican el mal pronésti-
co en pacientes con IAM que tiene patrdn de captacidén-
en dona con PP T¢ 99m son: a) por un mayor dafio miocég
dico y b) Por la necrosis progresiva de células via --
bles que rodean el drea inicial infartada,.
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OBJETIVOS

Determinar la frecuencie en nuestro medio del patrdn
de captacibén gammagrdfica en dona con PP-Tc 99m en -
pacientes con IAM.

Valorar el prondstico a sorto y largo plazo en pa --
cientes con IAM, con presencia de este patrfn de cap

tacidn.
Bstablecer 18 caracter{sticas asociadas en éste gru
po de pacientes, que pudiesen influenciar el pronés-

tico,.

Utilizar la informacién como tésis de postgrado del-
Dr, Isaac Rendén Velarde.

Presentar 4ste informe en reuniones médicas y/o pu--
blicarlo.
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MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron los expedientes del departamento de -
medicina nuclear, de estudios de los pacientes en --
quienes se solicitd PP-Tc 99m en sospacha de IAM, rea
lizado al tercer o cuarto dfa, desde Octubre de 1985~
a Octubre de 1989, con el fin de detectar a todos los
pacientes con patrdn de ceptacidn en dona y captacidn
difuea grado IIT o IV positivos segin la clasifica ==
¢ién de Parkey. Para ingresar al estudio se revisaron
los expedientes clfnicos del archivo del hoapital, de
blendo cumplir con los siguientes requisitos:

CRITERIOS DE INCLUSION.

A. Diagnéstico clfinico, electrocardiogréfico y enzimd
tico de un primer IAM de localizacién anterior,

B. Gammegrama con PP-Tc 99m, positivo para IAM y pa -
trén de captacidén en dona Grado III o IV,

CRITERIOS DE NO INCLUSION.

A, Pacientes con slguna enfermedad sistémica irrever-
sible, que pudiese modificar por s{ m{sma el pro -
néstico.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

A. Todo paciente del cual no se pueda obtener informa
¢ién por ausencia de expediente clfnico, informa -
cidén directa por el paciente o indirecta por los =
familieres del mfsmo o de su clinica de adserip =--
¢ién, en relacién a su eatado actual,
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GRUPO CONTROL.

Cumplid con los mfsmos criterios anteriormente enun
ciados, a excepcidn de que el patrdn de captacidn con-
PP-Tc 99m fué homogéneo y localizado & la cara ante --
rior grado III o IV.

PORMA DE OBTENCION DE DATOS.

Se realizd en una hoja de captacién de datos para am
bos grupos de estudios y que incluydé: nombre, niimero -
de expediente clinico, teléfono y direccidn para la lo
calizacidn del paclente, edad, sexo, factores de riess
go coronaric mayor y complicaciones tempranaa ( angina
post-IAM, FVI y clasificacidn de KK, transtornos de la
conduccidn, arritmias nominadas segin la clasificacidn
de Lown y tratamiento y el ndmero de muertes de orfgen
cardfaco). Consideremos como complicaciones temprenas-
las ocurridas en la fase intrahospitalaria; se capta -
ron también otras complicacionss relacionadas con 8l =
IAM, le localizacidén del infarto electrocardiogrdfica-
mente, la elevacién mdxime de CPK en la curva enzimdti
ca, y se planimetré el drea de captacidén del PP-Tc 99m
en aquéllos estudios en los cuales los lfmites estuvig
ron bien delimitados, utilizando una escala en mm2 y ~
convertida en cm2, multiplicdndolo por el factor de --
conversidn, segin la variacién técnica en los estudios.
Se captd también la incidencia de complicaciones tar -
d{ae (angina inestable, falla ventricular izquierda --
nomineda segin ls clase funcional, determinada por la-
clasificacidn de la NYHA, reinfartos, tranatornos de -
la conduccidn, arritmias y su tratamiento y muerte de-
orfgen cardfaco); se revisaron ademds los estudios eco

Phgina 7



cardiogréficos de funciédn ventriculsr por medicine nu-
clear, cateterfsmo cardfaco, prueba de esfuerzo conven
cional y con talio, que se realizaron durante su estan
cia hospitalaria o en su seguimiento. Se registreron -
los pacientes que fueron sometidos a cirugfs de revas~
cularizacidn o angioplastfa coronaria, Por dltimo se -
revisaron los estudios de necropsia, pars determinar -
la extensidn del dafio miocdrdico, enfermedad ateroes -
clerdtica coronaria y caracterfsticas hfsticas,

ANALISIS ESTADISTICO:

Se utilizo un método estedfstico tipo inferencial,
paramétrico;.i®'de Student y Chi cuedrada, para la compa
¢ién de wariables multiples el metodo de Pisher exacta,
conciderandose los resultados con sighificancia estadis

“tica cuando se obtuvo una p- 0.05,.
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RESULTADOS.

Se revisaron un total de 1646 expedientes de medi-
¢ina nuolear de pacientes con Bospecha clfnica de IAM
881 (53.5%) estudios fueron positivos, con un grado -
de captacién IIT o IV de la clasificacién de Parkey;
765 (46.5%) fueron consideredos negativos, de los cug
les 183 (24%) son captacidén I o II, se reportaron co-
mo dudosos.

La frecuencie por localizacidn reglonal fué la si-
guientes

Anterior extenso 22.2%, anteroseptal 17.4%, poste-
roinferior 16.3%, posteroinferior con extensién al --
ventr{culo derecho 14.4%, inferior 13.7%, posterolate
ral 9.6%, anterolateral 3.2%, lateral alto 1.13%, api
cal 0.9%, posterior 0.68% y, ventrfculo derecho alslg
do 0.11%, (Figura 1)

De los 196 (22.2%) de estudios positivos para la -
regldn anterior extensa, 94 presentaron patrdn de cap
tacién en dona representando una frecuencia del 10.6%
del total de estudlios positivos, (Figura 2)

Este patrdn fué identificado con mayor frecuencia-
en las proyeccicnes anteroposterior y oblfcua izquier
da anterior a 45 grados, locallizédndose raramente en -
la proyeccidén lateral izquierda.

Grupo I Pacientes con gammagrama con PP-T¢ 99m con =
patrén de captacién en dona,

Este grupo incluyd inicialmente un totml de 94 pa-
cientes de 105 cuales salierdn del estudio 3 por au -
sencia de expediente clinico. El promedlio de eded fué
de 60 afios (30-86 afios), 65 del sexo mamculino y 15 -
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del sexo femenino, con un porcentaje de 8l.2 y 18.8-
raspactivemente. Se excluyeron 11 pazientes por no -
cumplir con los criterios de inclusidn: 8 por tener-
historia de IN previos (4 de locelizacidn diafragmé-
tica, 2 anteriores y 1 dorsal), un paciente con car-
diopatfa reundticainactiva y cumisurotomfa previa, -
otro con estenosis valwvular aértica secundarie & acr
ta bivalva y un paciente portador de insuficiencia -
renal en fase terminal,

Un total de 79 pacientea (B6,2%), tenfan cuando -

meno8 un factor de riesgo, el porcentaje para 1,2 o
3 fectores de riesgo fué el siguiente: 45%,37.9% y -
6.2% respectivamente,
Blectrocardiogrdficamente se localizaron los infar -
tos en el orden sigulente: Anteriores extenses con -
extensién a la cara lateral alta 44 (55%), antero -
septales 34 {42.5%), anterior extensos 3 (3.7%), an-
terolateral 1 (1.25%) y 3 (3.7%), sin deteccidn eleg
trocardiogrdfica por presentar BCRIHH previo al even
to agudo.

El promedio de elevacidén mdxime de CPK fué de --
1449 X 887 (DE) mu/ml y un drea por planimetria de -
la captacién de PP-Tc 99m de 35 ¥ 10 (DE).

las complicaciones tempranas fueron las siguien -
tes: 15 pacientes presentaron angina postinfarte --
(18.7%), 4 reinfarto (5%), 25 fueron clasificados en
KKI (31.2%), 34 en EKIT (42.5%) y 12 en KKIIT (15%)+
Los transtornos de la conduccidn y del ritmo son pre
gentados en el esquema (1-2)

Un total de 12 pacientes fallecieron en 1la fase -
temprana, siendo 1l por causa cardiaca; 9 paciente =
murieron por choque cardiogénico, 2 por disociacidn-
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electromecénica y, el reatante no inclufdo para fi-
nes de comparacién fallecid por cheque hipovolémico-
secundaric a sangrado de tubo digestivo alto masivo-
por uso de estreptoquinasa. 9 pacientes presentaron-
otras complicacionee relacionadas con el IAM, uno =
presenté disfuncién del misculo papilar, 5 pericardi
tis, 1 embolim a aorta descendente y 2 embolim cere-
bral, ninguna de eatas complicaciones influyd en su-
pronéstico.

Se realizaron un total de 23 estudios anglogrdfi-
cos, con un promedio en tlempo de 52,9 dfas (11-180-
dfas), en este grupo la frecuencia por vasos afecta-
dos fué de 26%,43% y 26% pars uno, dos y tres vasob=
regpectivemente, considerando como lesién significa-
tiva, una disminucién del lumen vascular del 70% o -
mayor, no se encontraron lesiones significativas del
tronco de la coronaria izquierda, y en un paciente -
las coronarias fueron anglogrdficamente normales,

Un total de 15 paclentes fueron sometidos a trata
miento trombolitico; 12 con eatreptoquinasa y uno ==
con activador tisular del plasmindgeno, aplicado de~
forma intracoronarias, sélo en 6 se realizd estudio -
angiogrdfico, 3 de loa 4 que tuvieron datos indirec-
tos de reperfusidn y 1 de 2 sin ésta, presentaban --
una lesidn subtotal en el tercio proximal de la des-
cendente anterior. S8lo en dos pacientes se encontrd
circulacidn colateral de la coronaria derecha a la =
descendente anterior. (Esquema 3)

Se calculd una fraccidn de eyececidn por angiogra-
tfa de 43 ¥ 7 (DE) y por ecocardiograffa realizada -
en un lepso promedlo de 24 dfms (1-150 dfas) de 42 2
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7 (DB), y por ecocardiograffa realizada en un lapso=-
promedio de 24 dfas (1-150 dfas) de 42% 12 (DE).

5810 42 pacientea del grupo inicial, fueron capts
dos en el seguimiento a largo plazo 28 ¥ 18 {DE), -
siendo el porcentaje de complicaciones las siguien -
tes: Presentacidn de angina inestable en 7 (5.5%), -
angina estable 6 (13.6%), 25 pacientes (55.5%) se en
contraban en clase funcional II de la NYHA, 16 {35.5
%) en clase II y 4 (B8.8% en clase IV. Entre las com-
plicaciones 3 pacientes presentaron reinfarto, 20 --
(47%) requirieron tratamiento inotrépico y 3 trata -
miento antiarrftamico (7%).

Se presentaron 4 fallecimlentos por causa cardfa-
ca, 2 muertes sibitas y 2 por choque cardiogénico --
precipitado por un nuevo IYAM.

S6lo 3 paclentes fueron sometidos a cirugia, de -
éstos uno evoluciond estable y 2 presentaron angina-
recurrente, sdlo un paciente recibié tratamiente in-
tervencionista con angloplastfm, el cual no tuvo se-
guimiento & largo plazo. Se capté una autopsia en la
cual se confirmé el diagndstico de IAM anterios, en-
contrédndose enfermedad atercesclerosa difusa, con a-
feccidn de los 3 vasos,.

Grupo II: Pacientes con gammagrama con PP-Tc 99m con
patrdn de captacidn homogénes en la regién anterior-
del ventrfculo izquisrdo.

De 102 pacientes inclufdos inicielmente se excluye
ron 10 por ausencla de expediente clinico; se exclu-
yeron un total de 12 pacientes quienes no reunierocn-
los oriterios de inclusidén: 10 por tener historia --
previa de IM (7 de localizacidn diafracmdtica, 2 an-
teromseptales y uno posteroinferior), el paciente res
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tante por presentar metdstasis de carcinome renal. El
grupo de estudic quedd constitufdo por 80 pacientes -
con edad promedio de 63 afios (36-84 afics), 55 del se~
xo masculine y 25 del sexo femenino, 83.9% de los pa=-
cientes contaban con factores de riesgo coronaric, la
frecuencia para uno, dos o trea fué de 38.7%, 36.2% y
9% respectivaments.

Blectrocardiogrificaments 1la locelizacidn de los =
infartom fué la siguiente; Anteroseptal 48 (60%),antg
tior extenso y lateral alto 13 {16.2%), anteroseptal-~
y lateral alto 10 {12.5%), anterior extenso 7 (8,7%)
anterolateral 1 {1.2%), y un paciente sin localiza ==
cién electrocardiogrdfica por ser portador de BCRIHH-
previo (1.2%).

Rl promedio de elevacidén méxima de CPK para date-
grupo fud de 1177 2 914 mu/ml (DE), ¥ el drea calouls
da por plenimetrfa ds 26.8 ¥ 11 em2 (DB).

Las complicaciones tempranas fueron las siguientes:
12 pacientes presentaron angina postinfarte (15%), 10
reinfarto (12.5%), 1la frecusncia por class de KK fué-
de 28,7% para XKI, 43.7% para X¥II, 25% pars KKIII y-
2.5% para KXIV.

Los transtornos de la conduccidén y del ritmo se rs
presentan en el esguema (1-2).

Un total de 8 pacientes fallecieron er la fase tem
prana por causa cerdfaca: 5 por choque cardiogénico,~-
2 por disociscidn electromeétdnica y 2 por fibrilacidn
ventricular secundaria,

El mimero de otras complicaciones cardfacas relacio
nedas con el evento agudo fué de 1247 pacientes pre -
sentaron pericarditis, 4 disfuncidén del misculo papi~
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lar, uno tromboembolis pulmonar y unc embolia sistémi
mioa,

Se remligaron un total de 12 estudios angiogrdfi -
co# en un lapso comprendido de 11-180 dfas, promedio-
52.9 d{as, la frecuencis por efecoidn de uno, dos y -
tres vasos coronarios fué de 50%, 8,3% y 3.3% respec-
tivamente, un paciente presentd una lesién no signifi
cativa del tronco de la coronaria izquierda, sdlo en-
uno se pudo visualizar circulacidén colateral a la sr-
teria descendente anterior,

Pueron sometidos s tratamiento trombolitico con -
estreptoquinasa 4 pacientes, s88lo uno con estudio an-
glogrdfico poaterior quien no presenté datos indirec~
tos de reperfusidén y tenfa una lesidén del 90% antes -
de la primera septal de la descendente enterior. De -
los 3 restentes 2 presentaron datos indirectos de re-
perfusién, uno sin seguimiento & largo plazo, el otro
cursé con angina estable, el restante sin reperfusidén
tampoco tuvo seguimiento. (Eaquema 3)

La fraccidn de eyeccién calculada por engliograffs-
fué de 50% en promedio y por ecocardiograffa realiza-
da en un tiempo promedio de 23,7 dfas (1-150 dfas) --
fué de 45%.

Se detectaron un total de 9 aneurismas ventricula-
res (11.25%) del grupo total.

El grupo de comparacidn en el seguimiento a largo-
plazo estuvo constitufdo por 45 pacientes, siendo las
complicaciones las siguientes: Fresentaron angina iss
nestable € pacientes (14%) angina estable 3 pacientes
(6%), la clase funcional segdn la NYHA fué la siguiepn
te: 24 paclientes se mncontraban en clase I (57%), 14-
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en clase II (31.1%) y 4 en clase IIT (9.5%), cuatro =
pacientes presentaron reinfarto (9%) y, 4 requirieron
tratamiento antiarritmico.

Existieron un total de 5 defunciones por causa car
dfaca, 4 por muerte sibite y una por insuficiencia --
cardfaca refractaria a tratamiento médico. El Unico -
paciente operado evolucliond con angina eatable,
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COMPARACION DB LOS GRUPOS.

No existld diferencis estadfstica significativa ==
(DES) an edad (Pig. 3), sexo y frecuencia de factores
de riesgo coronario, Electrocardiogréficamente la ex-
tensidn de la necrosis fud mayor para el GI con una -
P= 0,05, Exiatid DES en el promedio de elevacidn mdxi
ma de CPK 1449 ¥ 884 mu/ml (DE), GI contra 1177 ¥ 914
mu/ml (DE), GII cor une P= 0.85 (Fig.4), asi como pa
ra el drea de captacién de PP-Tc 99m, GI 35.17 ¥ 10 -
cm2(DE), contra 26.8 ¥ 11 cm2 (DE), GII con una P= 0.
005 {Pig.5). En la frecuencia de complicaciones tem--
pranas ls incidencia de reinfarto, fud mayor en el --
GII (12.5%) contra 5% GI (p= 0.05, el porcentaje para
EKIIo mayor fué de 68% para el GI y 58% para el GII -
(p= 0,05), también existid diferencia estadfstica sig
nificativa a fevor del GI en cuanto a 1la incidencia -
de BCRDHH (p= 0.04) y un mayor requerimiento de moni=-
toreo hemodindmica en 17 paclentes del GI y en 6 en-
el GII (p= 0,04).

No existié diferencia estad{stica significativa en
la frecuencia de transtornos del ritmo segin la clasi
ficacidn'de Lown, en la incidencia de angina postin--
farto; en otro tipo de complicaciones cardfacas y en-
ol nimero de muertes de orfgen cardfaco, 11 en el —--
GI contra 8 en el GII representando una frecuencia --
de 13.7% y 10% respectivamente (p= 0,12),(Esq. 4). En
el estudio angiogrdfico sélo se obtuvo diferencia es-
tadfstica aignificativa en el porcentaje de enferme -
dad de 2 vasos 43% contra 8,3% a favor del GI (p= 0.0
04), considerando que el mimero de pacientes sometidos
a este estudio fué menor en el grupo 2,
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No existié diferencie estadfstice significativa en
el mimero de pacientes que presentaban circulacidén co
lateral visible en la coronariograffa.

A pesar de una tendencia & tener fracclones de e -
yeccidn mds baja en el grupo I no existié DES al com-
parar las PE calculadas por angiograffa y Eco, siendo
de 43 v8 50% y 42%vs 45% respectivamente pare los --
grupos I y II. As{ misimo la- frecuencia de aneurismas
ventriculares no hubo DES.

BEn el seguimiento a largo plazo no existid DES pars

ninguna de las varlables estudiadas para el GI y GII:

Angina inestable 5.5% vs 14%, angina estable 13.3% ve
5%, clase funcional de la NYHA II o mayor.44.3% va -~
40.6%, tratamieato inotrépico de apoyo 47.6 vs 40% --
reinfartos 6.6% va 9.5%, tratamiento antiarrftmico 7%
ve 9.5% y muertes de orfgen cardfaco 8.8% vs 12%. (Es
queas 5)

El ntmero de pacientes somentidos & tratamiento ==
trombolftico, fué mayor en el grupo I: 17 pacientes -
vs 4 del GII (p= 0.005), con una incidencia de reper=-
fusién indirecta de 47% y 50% respectivamente.
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PATRON DE CAPTACION EN DONA EN EL GAMMAGRAMA CON PIROFOS—
PATO-TC 99m: GRUPO I,
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PATRON DE CAPTACTION HOMOGENEA BN EL GAMAAGRAMA CON PIRO-
FOSPATO-TC 99m: GRUPO II.
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FRECUENCIA POR LOCALIZACION GAMMAGRAFICA DE
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PORCENTAJE DE ESTUDIOS POSITIVOS CON CAPTACION
EN DONA Y CAPTACION HOMOGENEA DE IAM CONFINADQS
A LA CARA ANTERIOR DEL VENTRICULO IZQUIERDO, EN
RELACION AL TOTAL DE ESTUDIOS POSITIVOS.

PATRON
HOMOGENEO

(15%)

RESTO DE PATRON

ESTUDIOS POSITIVOS N
(89.4% ) 10.6%
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BSQUEMA No. 1

TRANSTORNOS DE LA CONDUCCION

“GRUPO I DONA

PAC. GRUPO II HOMOGENEO PAC. p

BRD 10 BRD 2 {0,03
BRD+PA 8 BRD+FA 8 NS
BRD+FP 3 BRD+FP 3 NS
BRD alt. BRI 1

BRI 6 BRI KS
BrA 3 BFA 1 RS
BFP 2

BAV 2do.G Mbtz

II 2 II 0 NS
BAVC 1 BAVC 2 NS
BAV ler.G 0 BAV ler.G 1 NS
BRD+BAVC 1 BRD+BAVC 0 NS

No. DE PACIENTES PARA AMBOS GRUPOS DE 80.
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BSQUEMA No. 2

TRANSTORNOS DEL RITMO

LOWN (0I) PAC. LOWN (CGII) PAC. p
II 17 II 14 |NS
III 5 III 3 NS
IVa 0 IVa 2 NS
Ive 3 Ivh 2 |NS
v 8 v 6 |NS
Pibrilacién Pibrilacién

Auricular 4 Auricular 1l NS
Flutter Flutter

Auricular 0 Auricular 1 |[NS
ooV SV NS
AASY c AASV 1 NS

No. DE PACIENTES PARA AMBOS GRUPOS DE 80.
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RESULTADOS DEL mwm'mxmrxm REALIZADO EN EL GRUPO I DE CAPTACION EN DOMAS

v

ESCRUEMA No. 3

Noo ECG (13 T DA~ T X @D alt, movilided PX €spe teguniants ]
1. AE S0 N 1008 M NI 2S~N. y apicale — angine este
2o AS aox | M1 95% Nl N1 AS— apical, Ps DA estable,
o AE 9 |N1 1006 N1 N AL-S-apical. P— angine est,
40 AB=LA ~ [Nl 1008 7% N Anteroapicala ATp..S/R | Mo,
Se ABG-LA S2% | N1 10008 i N1 AS-aneurisma A. No,
6o AE-LA 52 (M1 99%  100% N1 AS-Al~apical. PiDP y DA ang, inestable,
Te ASeLA N M 9% Nl N1 ASeAL-apical, P—— ang, inestable,
8e AE-A p —~ Nl 100% 90%  100% Pleapical, e angina est,
. 28 | ss [N loox M M AS-apical. — Noe
10, AE-LA — N1 100% 99% 75% AS-aneurisma Ae BM ang. inestable,
11, ASeLA 40% [ N1 100% 5% S50% AS=Al=apical. SK...S/R ang. inestable,
12, AS-LA am | N1 1008 75% Nl AS-AL~PL, (necropsia] e
13, AE 0% | M 90% 7% M AL~ATwapicals SKesoG/R ange inestabled
4. AS 50% | N1 506 Nl N1 AS-apical. JR—— NOo
15, AE-LA % (M 75% ML 50% AL-S—apicale 5K eeaC/R estable,
16. AE 42 | Coronarias normales AS-aneucisma Ae ——— angina este
17, AS~LA 51w | M 100 S0% Nl AL-Swaplcal, B — Mo
18, AE=LA kli, S s 0% Nl 100% ASwAlL~apical, ——— angina est,
19. AE~LA /% M 100% 9%  100% AS=Al~apical. s estable.
2. AS-LA 0% | N1 9% N1 M AS-AL~apical. [—— o,
2. [ 60% | N1 95% N1 N1 AS-apical, 5KaaeC/R No.
22, AE e (M 1% M N As-apical, SKaeol/R Noe
23, AE-LA am M1 1o 90% N1 AS~AL-apical. estable
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RESULTADOS TEL ESTUDIO ANGIOGRAFICO REALIZADO EN EL GRUPO 11 DE CAPTACION HOMOGENEAS  ESqUENA Mo, 3.

No, ECG FE T DA (o ¢ D Alts movilidad TxX €sp, seguimiento
1. AE~LA - N1 99% 1% 99%  Al-apical. P3 DA y PL angina est.
2 AE=LA ™ N 5% Nl Nl AL-apical, estable

3e AS-LA —-— =% 100% N1 i ) estable

4o AS . A% N 100% N1 75%  AL-I-septal, SKeseS/R estable

5. AS — Nl 95% N1 N1 As. estable

6 AS=A, 68% Ni 0% N N1 AS-LA, estable

Te AS — N} 99% Nl Nl AS-apical, ——— ANJina eat,
1S AE~LA 4k N1 100% 90% S0% Al-apical, e sttmee  NO

% AS Ele, T )Y 90% 100X  100% HQ gral. ———— 85table

10, AS 540 N1 90% Nl Ni AS-Al~apical, ———ee @gtable

11, AS AT N1 9 N1 N1 AS-apdcal ————e——— @8t sble

124 AS Ses N1 Coronarias pormales  ASeapical ———— egtable

Abreviaturass T trenco principal de la coroniria izquierda, DA descendente anterior, Cx circunflejas,
CD coronhria derecha, P: puentes aortocoronarios, ACIP angioplasria transluminal percutanea, SK es—
treptoquinasa, ATP activador tisular del plasminogeno, S/R sin reperfusilm, /R con reperfusién, Ha
hipoquinesis, AE anterior extenso, AL anterclateral, AS antergseptal, LA lateral alto, FL posterola=
teral, I inferior, S meptwm, A apical y Al anteroinfericr,



BSQUENA No, 4

CONMPLICACTONBS EN PASE TEMPRANA:

COMPLICAGION GI DORA GII HOMOGENEO P
Angina post-IM 15p {18.7%) | 12p (15%) NS
Reinfarte 4p (5%) 10p (12.5%) 0.05
KX II-IV 55p (68.7%) | 4Tp (58.7%) N3
NUBRTBS 11p (13.7%) | 8p (10%) ns
Otras complica-

ciones cardimcas | 9p (11.2%) I2p (15%) NS

No. DE PACIENTES PARA ANBOS GRUPOS DE 80,
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BSQUENA No. 5

CONPLICACIONRS EN PASE TARDIA;

COMPLICACION GI DONA GIX HOMOCGENBO P
Angina inesta-
ble, Tp (15.5%) 6p (14%) NS

Clase funcional
‘KYHA 20p (44.4%) 18p (42.8%) N3

Reinfarte 3p (6.6%) 4p (9.5%) hs

Tratamiento anti
arritmico. X (6.6%) 4p (9.5%) NS

Muertes 4p (8.8%) 5p (12%) ns

Ne. DE PACIENTES EN BL GI Y GII DE 45 y 42 RESFECTIVAMENTE,
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DISCUSION.

Betudios previos han demostrado la sensibilidad --
del PP-To 99m en la deteccidn del IAN, en presencia =
de cuadro clfnico, electrocardiogréfico y enzimdtico.
Désde 1977, dés8te estudio ha aportado ademds de presi-
cién diagndstica informacidén prondstica. Asf la per -
sistencia de captacién de PP-Tc 39m por més de 6 sema
nas, un patrén de captacién en dona, un mayor grado -
de captacidn con una morfologfa mds localizada, un &-
rea de captacidn deteirmindda por planimetrfa y, una -
mayor masa miocdrdica calculada con SPECT con PP-Tc -
99m, Be consideran en el momento predictores de un --
mal prondstico a corto y largo plazo en pacientes con
IAM,

En §ste estudio valoramos la prediccién prondstica
en pacientes con IAN de la cara anterior del ventrfcu
lo izquierdo, quienss presentaban en la gammegraffa -
con PP-Tc¢ 99 m, patrdén en dna compardndoleos con un --
grupo que presentd IAM en la m{sma localizacién, pero
con patrén de captacidén homogénea del mfsmo grado.

Similarmente a los resultados de 2 estudios previos
en nuestro trabajo no encontramos diferencias signifi
cativas en edead, sexo e incidencia de factores de --=
riesgo. Bn comparacidén con el estudio de Rude y cols.
nosotros encontramos une mayor extensién electrocar -
diogréfica de la necrosis con una mayor frecuencia --
de afeccidén de la cara anteroseptal mds que anterola-
teral. '

Se obtuvo diferencia significativa en la eleva ===
cidn méxima de CPK y el 4rea determinada por planime-
trfa, yue sugleren una mayor awusa infartada en el gru
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po con captacisn en dona; resultedos similares ob-
tenidos en estudios realizados por Rude y cols., =
difiriendo en el 4rea de ceptacién obtenida de 47-
¥ 3.6 cm2 (DE) contra 35,10 ¥ 10 cm2 (DE), ésta di
ferencim puede ser expliceda ya que en el estudiop-
de Rude y cols. se utilizé une gammacdmara portd -
til, reaslizéndone los estudios entre las 12-72 h =
con inclusién de pacientes inestables y probable -
mente con une mayor masa infarteda.

Existen diferencias significativas que imposibi
litan una comperacidn con los estudios de Rude y -
cola. y el de Ahmad y cols. para obtener conclusig
nes mis verfdicas. En el estudio de Rude, aparte -
de lo comentado fueron inclufdos en el estudio pa-
cientes con infarte previo o histotia de insufi --
clencia cardfaca; en el estudio de Ahmad se compa-
raron los resultados con otros dos grupoe: uno --
con infartos sin la onda Q y, otro con diferente -
locelizacidn de captacién que por s{ mfsmo defina-
una menor masa infartada, sdlo un subgrupo de 7 pg
cientes con IAM anterior y patrén homogéneo, fue--
ron comparados con 6 pacientes con patrdn de capta
¢ién en dona, teniendo un mayor porcentaje de com-
plicaciones y mortalidad, los pacientes con capta-
cidn en dona 1009 y 83% respectivamente en un se -
guimiento de 28 1 3 mesea, mucho mda alto que el -
obtenido por Rude (9% de mortalidad en 4 semanas),
¥ en el nuestro (19% de mortalidad en 28 ¥ 18 me -
ses (DE)., Existe también un subgrupo de pacientes-
en el estudio de Rude y cols, en el cual 88 se -~
leccionaron aquéllos sin antecedentes de IM e insy
ficiencie cardfeca; siendo un total de 23 pacien -
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tes, estudidndose 8flo 4 varimbles; une mayor deter
minacién de drea de captacidn por planimetrfas, ele-
vacidn de CPK concerdante con nuestros resultados.-
Una mayor incidencia por clase de KK II o mayor de-
58%, comparada con nuestro grupo de 68%, sin dife -
rencia estad{atica significativa, en el porcentaje-
de transtornos de la conduccién, mo concordante con
nuestros resultados, ya que obtuvimos DES en la fre
cuencia de BCRDHH,

Nuestros resultados son concluyentes, en que en=
el grupo de paclentes con patrdn de captacién en dg
na debe coexistir una lesidn total en la regidn pro
ximal de la arteria descendente anterios, la capta-
cién periférica en la zona infartada, es dependien-
te de la circulacidn colateral insuficiente para --
mantener una perfusidn adecuasda en la regidén cen ==
tral del infarto, la frecuencia de colaterales viasi
bles 2,5% no es suficiente para excluir éata teoria
propuesta por Rude en estudios experimentales en peg
rrog, ya que no existe en el momento una técnica sa
tisfactoria, pare valorar la circulacién colateral-
no visible en la angiograffa,

Debido a que la tnica variable con significancia
estad{stica en nuestro estudio, fué el porcentaje -
de reinfarto en fase temprana siendo mayor en el G-
IT 12.5% vs 5% en el OI, nosotros agregamos que el-
patrén de captacién homogéneo con PP~-T¢ 99m en el =~
IAM suglere la existencia de una red colateral su ~
ficiente pars mantener viable una cantidad de mio -~
cardio de la zonas infarteda o que existe una reper-
fusidn temprana que limita el mismo y, puede expli-
car el por qué en este grupo es wmds frecuente el --
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reinfarto, debido a reoclusidn,

Consideramos que el porcentaje mayor de pacien-
tes sometidos & tratamiento trombolftico en el GI-
21.2% contra 5% en el GII, ﬁudo alterar la inci --
dencia del resto de las complicaciones tempranas -
del mismo modo, consideramos que éste porcentaje -
aef como el nidmero de pacientes , que recibieron -
un tratamiento més definitivo con ¢irugia o angio-
plastia no influyeron en los resultados a largo --
plezo en donde no se obtuve DES para ninguna de lac
variables, ya que el ndimero de pacientes que tuvig
ron un seguimiento fué pequefio; 4 GI y 2 GIT.

Pensamos que la falta de DES a largo plazo es -
debida a una necrosis progresiva en la zona del in
farto en el GII, un proceso que puede ser estudia-
do por gammagraffa de PP-Tc¢ 99m en el que Se espe-
ra persistencia de captacién después de las 6 semg
nas,

Muy & peaar de nuestro objetivo, los resultades
parecen indicar, que el grupo de pacientes con pa=-
trén de captacién homogénea es el grupo mds indice
do, para un estudio mds temprano para intentar une
preservacidén de miocardio viable y el grupo de pa-
trén en captecidn en dona, que define por s{ un in
farto transmural, debe ser estudiado de la manera-
convencional, sugerimos la realizacién en un futu-
ro de un estudio prospectivo para dilucidar las in
cégnites,
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CONCLUSIONES.

ll

2.

3.

3,

5.

Rl patrén de captacién en dona con PP-Tc 99m en
la cara anterior del ventrfculo izquierdo, ocu-
rre con una frecuencias del 10,6% de todos los =
estudios positivos para IAM.

Eote patrén define un IAM transmural, ocasiona-
do por una obatruccién total de la regidn proxi
mal de la arteria descendente anterior.

Existe una mayor masa de miccardic infartado, -
que oconfiere una mayor incidencia de falla ven-
trioular izquierda en fase temprana.

El patrén de captacidén homogénea en la cara an-
terior con PP-T¢ 99m en el IAM, es dato de un -
infarto incomplato dado por; una circulacién oo
lateral suficiente o por reperfusién temprans,-
hecho que puede explicar una mayor incidencia =~
de reinfarto en éate grupo.

Este grupo de captacidén homogénea es susceptible
de un estudio més temprano con el f{n de praser
var ol miocardio viable y mejorar su proadstico
a corto y largo plazo,
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