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RESUMEN:

OBJETIVO: Determinar el mejor momento para la evaluacién temprana de la reperfusién de los
pacientes post- angioplastia (ACTP) de la arteria descendente anterior (DA) mediante SPECT de
perfusién miocardica.

MATERIAL Y METODOS: Se revisaron retrospectivamente los expedientes clinicos de 100
pacientes enviados a realizacién de SPECT de perfusién miocéardica. Criterios de inclusion:
pacientes con antecedente de angina crénica estable con SPECT positivo para isquemia miocardica
en el territorio de la DA, sometidos a revascularizacién coronaria mediante ACTP. Criterios de
exclusién: angina inestable, SPECT de perfusion positivo para enfermedad de mdiltiples vasos,
paciente no candidatos a cateterismo cardiaco y/o revascularizacion. A todos los pacientes se
realizo SPECT previo a revascularizacioén y de control a la primera y cuarta semana después de la
ACTP. El protocolo utilizado fue Tc99mtetrofosmina reposo/esfuerzo farmacolégico y/o mixto. Las
imagenes de perfusién miocardica fueron evaluadas por un cardidlogo experto, determindndose una
variabilidad intra observador de kappa=0.92. El grado de captacién miocardica del radio trazador se
evalué en reposo y esfuerzo, mediante una escala de 4 puntos: 0= captacién normal, 1=
hipocaptacién ligera 2= hipocaptacién moderada, 3= Hipocaptacién severa, 4= ausencia de
captacion. Para el analisis estadistico se utilizo el programa SPSS 12.0 para Windows. Ell reporte
descriptivo se realizd utilizando medidas de tendencia central y de dispersién . Para el analisis
inferencial analisis multivariado.

RESULTADOS: El grupo final incluye 12 pacientes con SPECT positivo para isquemia, con edad
promedio de 58+ 8.4 anos (rango 44-73 anos), 67% fueron del sexo masculino. Los antecedentes de
importancia se muestran en la tablal. Se evaluaron 204 segmentos anatémicos, de los cuales 96
(43%) presentaban isquemia en el territorio de la DA (tabla 1). El 46 % de los segmentos afectados
mostraron una mejoria de la perfusién pasando de isquemia moderada o severa a normal y el 33%
de isquemia moderada o ligera a normal. No se observé impacto significativo de las variables de
esudio sobre el resultado de perfusién miocardica en la evaluacién temprana (1* semana) posterior
al procedimiento de ACTP. Tampoco existieron diferencias significativas entre los resultados del
SPECT realizado a la 1* y 4* semana post- ACTP p < 0.002.

CONCLUSIONES: La mejoria de la perfusién miocardica después de ACTP se pueden evaluar
entre la primera y cuarta semana posterior al procedimiento sin diferencias significativas, por
consiguiente la evaluacion temprana de los pacientes sometidos a revascularizacién coronaria con
ACTP mediante SPECT puede realizarse desde la primer semana posterior al procedimiento.



SUMMARY:

OBJECTIVE: Determine the best moment for the early reperfusion evaluation by
SPECT in patient with left anterior descending coronary artery ACTP angioplasty

METHOD: We revised retrospective clinical records of 100 patients with SPECT
of myocardial perfusion. Inclusion criterions: Patient with antecedent of stable chronic
angina with SPECT positive for myocardial ischemia in left anterior descending coronary
artery territory and with ACTP myocardial revascularization. Exclusion criterions:
unstable angina, SPECT of perfusion positive for illness of multiple vessels, not candidates
to cardiac catheterization and/or any revascularization. All patients received SPECT
study before revascularization, first and fourth week after the ACTP. The protocol
utilized was Tc99 tetrofosmin perfusion scan pharmacological and/or mixed rest/stress.
The images of myocardial perfusion were evaluated by an expert cardiologist, being
determined a variability intra evaluator with kappa=0.92. The degree of myocardial uptake
of radio tracer was evaluated in rest and stress, sith scale of 4 points: 0 = normal uptake, 1
= hipocaptation light 2 = hipocaptation moderate, 3 = Hipocaptation severe, 4 = absence of
uptake. For the statistical analysis we utilized SPSS 12.0 program for Windows. The
descriptive analysis we use measures of central tendency and dispersion. The inferential
evaluation we use multivariate the analysis.

RESULTS: Group ending included 12 patients with SPECT positive for ischemia,
with age of 58+ B.4 years (rank 44-73 anuses), 67% they were of the male sex. The
important antecedents shown in the graphic 1 1. We evaluated a total 204 anatomical
segments, which 96 (43%) with ischemia in the left anterior descending coronary artery
territory. The 46% of the segments affected showed improvement perfusion, changing
from moderate or severe ischemia to normal perfusion and the 33 % of moderate or light
ischemia to normal. The variables included in the study were not significant impacted on
myocardial perfusion in the early evaluation (1* week) after to procedure of ACTP, and
did not exist differentiates between SPECT at 1® and 4° week post- ACTP (p <0.002).

CONCLUSIONS: - The improvement on the myocardial perfusion after ACTP
can be evaluated between the first one and fourth week, like that, the early evaluation of the
patients with ACTP myocardial revascularization can be carried out in early SPECT
myocardial perfusion test, since the first week after of ACTP procedure.



INTRODUCCION:

En las ultimas décadas, uno de los avances més importantes en el estudio y
tratamiento de la cardiopatia isquémica se ha enfocado a determinar la causa de la isquemia
aguda y permanente del miocardio. Desde entonces el trabajo cardioldgico se ha dirigido a
la biisqueda de procedimientos que permitan la restitucion del flujo sanguineo en la arteria
coronaria ocluida, capaz de producir isquemia, es decir medidas capaces de perfundir el
miocardio, a éste fenémeno se le denominé “reperfusion”. Han surgido varias técnicas de
repercusion: inicialmente la trombolisis y posteriormente la angioplastia coronaria
transluminal percutinea. Muchos pacientes se han beneficiado con la aplicacion de estas
técnicas, sin embargo existen numerosos casos en los que no se ha obtenido la mejoria de
la funcién ventricular esperada, a pesar de haberse logrado una recanalizacién adecuada.
Tales resultado permiten entender que: una arteria reabierta no es sinénimo de tejido
reperfundido, que la presencia o ausencia de la circulacién colateral coronaria funcionante
es importante en la evolucién de la isquemia aguda después de reperfundir el miocardio, y
que el miocardio permanece por horas , dias o semanas por abajo del nivel optimo de
funcién contractil, pese a que el flujo sanguineo se haya restaurado.(1)

FISIOPATOLOGIA

La Funcion que mantiene con vida las células miocérdicas es una adecuada
perfusién tisular, la disminucion de la perfusion tisular puede ser resultado de multiples
situaciones incluyendo la arterosclerosis coronaria, la formacién de trombos y/o el
vasoespasmo; la disminucion de la perfusion tisular se conoce como isquemia miocardica.
1)

Al ocurrir oclusion de la arteria produce diversas alteraciones en el metabolismo celular:
disminucion de la cantidad de fosfocreatina, detencién del metabolismo aerdbico, seguida
del inicio del metabolismo anaerébico lo que condiciona la generacién de diferentes
metabolitos ( lactato, radicales libres, etc. ) toxicos para las células. Si la oclusién coronaria
persiste en ausencia de una adecuada circulacién colateral, el déficit de perfusion resultara
en un dafio estructural irreversible, y finalmente llevara las células a la muerte. Si la
repercusion ocurre antes de que el dafio sea irreversible, la célula puede recuperarse. Sin
embargo, en contra de lo esperado algunas células miocardio sufren mayor dafio a pesar de
que el fuljo coronario se haya restablecido.(1)

Este dafio condicionado por la repercusion (muerte celular, disfuncién endotelial,
disfuncion contrictil y arritmias) a sido motivo de miultiples investigaciones y se ha
relacionado entre otras causas, con el incremento brusco de oxigeno y calcio que ocurre
después de la repercusion. A éstos fenémenos se les ha denominado “paradéjicos™.(1)

Dentro de los mecanismos responsables de este fendmeno se ha involucrado a los radicales
libres al incremento del calcio intracelular a la disfuncién mitocondrial a la infiltracién de
diversas células inflamatorias y la generacion de multiples factores humorales mediadores
de la inflamacién asi como a diversos productos restantes de las alteraciones en el
metabolismo de la glucosa y de los 4cidos grasos.(1)



CELULAS INLAMATORIAS MEDIADORAS DEL DANO POR REPERFUSION.

Se sabe que uno de los sucesos inducidos por la repercusion es la acumulacién de
leucocitos en el drea isquémica. Los neutréfilos se unen a las células miocérdicas a través
de las moléculas especializadas denominadas molécula de adhesion. Una de éstas es el
ICAM-1 (intracellular adhesion molecule), que aparece en la superficie de los miocitos
como resultado de la estimulacién de éstos por la interleucina-6. Los neutrtfilos y los
monocitos activados y llevados hacia el miocardio durante la repercusion, liberan diversas
sustancias toxicas para las moléculas endoteliales y miocardicas incluyendo radicales libres
derivados de oxigeno, proteasas, elastasas y colagenasas. El dafio de las células
endoteliales es capaz de producir alteraciones en la vasorrelajacion y de interferir con los
mecanismos antitrombodticos del endotelio.  Ademés puede inducir una respuesta
inflamatoria que condiciona incremento de la permeabilidad capilar, favorece la adhesion
plaquetaria y la infiltracién de mas leucocitos hacia el miocardio.(2)

PAPEL DE LA ACTIVACION PLAQUETARIA.

Durante la repercusion se produce activacién plaquetaria mediada, en parte por la accién
de los radicales libres derivados del oxigeno. Esta activacién puede condicionar dafio
tisular, dafio por repercusién, ademas de que puede producir trombosis con el subsecuente
riesgo de reoclusion arterial. El beneficio del dcido acetilsalicilico administrado en la fase
aguda del IAM, radica en la capacidad de inhibir la sintesis de tromboxano A2, que es un
potente agregante plaquetario.(2)

RADICALES LIBRES EN EL DANO POR REPERFUSION

Existen evidencias de que al restaurar el flujo sanguineo en corazones isquémicos,
se producen radicales libres derivados del oxigeno tales como el anion superdxido,
radicales hidroxilos y peréxido de hidrégeno que poseen la capacidad de dafiar las
membranas celulares. Como fuentes de radicales libre derivados del oxigeno, se ha
propuesto a la via de xanti-oxidasa, al sistema respiratoria mitocondrial asi como a la
activacion y acumulacion de neutréfilos en el miocardio isquémico.

La peroxidacién lipidica de las membranas produce un dafio estructural como
funcional, debido a que condiciona un aumento en la permeabilidad de la membrana al
calcio lo que finalmente conlleva un incremento en el calcio intracelular. Los radicales
libres son compuestos formados durante mltiples procesos bioquimicos normales y que se
caracterizan por carecer de electrones, ser muy reactivos y en estar siempre en busca del
electron faltante. Las especies mas reactivas de estas familias de compuesto son el anién
super6xido (02), el radical hidroxilo (OH) peroxido de hidrégeno (H202). (3)

La fuente mas importante de radicales libres en le ser humano es la denominada
“explosion respiratoria” que ocurre en los macréfagos cuando son activados por células
extrafias. Sin embargo existen otras células capaces de producir radicales libres como los
neutrdfilos , celulas del endotelio vascular, e inclusive las mismas células miocardicas. Los
tres principales mecanismos de dafio causado por radicales libres son: la perioxidacion de
lipidos, la oxidacion de proteinas y la ruptura del AND. Existen dos vias a través de las
cuales los radicales super6xido pueden generar radicales hidroxilos . Una involucra la
participacién de los metales como el hierro y el cobre, en lo que se conoce como reaccion
de Heber-Weiss. La segunda involucra la participacién del 6xido nitrico a través de la



formacién de un compuesto denominado peroxinitrito, compuesto toxico, inestable y
altamente reactivo que causa perioxidaciéon de lipidos. En el dafio al miocardio el
peroxinitrito juega un papel muy importante.(3)

Desde el punto de vista clinico existen estudios durante la realizacién de angioplastia
coronaria transluminal que demuestra la presencia de marcadores indirectos de la
produccion de radicales libres a nivel del seno coronario.

LA REENTRADA DE CALCIO AL INTERIOR DE LA CELULA DURANTE LA
REPERFUSION CONDICIONA LESION CELULAR

El término “paradoja del calcio™ hace referencia al hecho de que, cuando hay
reentrada de calcio durante la repercusion al interior de una célula miocardica, ya privada
del i6n, se produce un severo dafio celular caracterizado por una marcada elevacion de las
enzimas cardiacas y se forman las denominadas “bandas de contraccién”. Se ha logrado
puntualizar que la concentracion elevada de calcio en el interior de la célula conduce a
necrosis de ésta y se ha encontrado relacién con la sobre expresion del gen del receptor
beta-adrenérgico. . Durante la cadena de eventos posteriores a la repercusion, se encuentra
una acumulacién importante éste ion en las mitocondrias. Al ser privadas de oxigeno , se
produce disminucién de los niveles celulares de ATP y un incremento del fosfato, lo que
limita la salida del calcio de la célula y produce la acumulacién del mismo en su interior
también con alteracién local del sistema de renina angiotensina cardiaca.. Se pierde asi la
capacidad para restablecer la homeostasis del calcio. De ésta manera, al preoxigenar la
célula la mitocondria es sometido al influjo masivo de calcio y se crea un aumento en la
permeabilidad, la inhibicion de la sintesis de ATP y las alteraciones en el acoplamiento
excitacion-contraccion, lo que condiciona dafio a la célula con disfuncién ventricular y el
dafio a la microcirculacién miocérdica.(3)

DESACOPLAMIENTO EXITACION-CONTRACCION

En condiciones normales existe un acoplamiento en el proceso excitacion-
contraccion y se refiere al hecho de que la contraccién varia en forma directa con la
excitacion y, por ende, con los niveles intracelulares de calcio. Sin embargo, durante el
dafio por repercusion se ha demostrado que existe una alteracién en éste acoplamiento. Es
asi que, a pesar de la presencia normales o incluso supranormales de calcio dentro de la
célula miocardica, las contracciones son de menor magnitud que lo normal esto debido a
que los miofilamentos se vuelven insensibles al calcio. De esta manera el aturdimiento
miocardico puede ser visto como una “ enfermedad de los miofilamentos™ adquirida y
reversible. Constituye la base tedrica para el uso de los denominados “sensibilizadores
miofibrilares de calcio” que de manera experimental han demostrado mejorar la funcién
contréctil miocérdica.(3)

El papel del intercambiador de sodio por hidrégeno es un mecanismo més mediante el
cual se puede producir el incremento del calcio intracelular durante la reperfusion . La
detencion del metabolismo aerébico provoca que se inicie en metabolismo anaerébico el
que genera écido lactico con la subsecuente produccién de iones hidrégeno y el desarrollo
de acidosis intracelular. Tal acidosis provoca un efecto inotrépico negativo por lo que la
célula miocardica tiene que recurrir a varios mecanismos para mantener su Ph intracelular.
Uno de estos es el intercambiador de sodio por hidrégeno, que se activa por el incremento
de hidrogeniones, con la finalidad de sacarlos del interior de la célula. (3)



De ésta manera se incrementa la concentracion de Na dentro de la célula, lo que
estimula al intercambiador dentro de la célula, lo que estimula al intercambiador de sodio
por calcio con el fin de sacar el exceso de sodio intracelular. Esto a su vez provoca la
acumulacién de calcio en el citosol desencadenando el dafio. En los humanos el
intercambiador de Na/H tipo 1 es el mas importante (NHE-1) es el mas importante; la
acidosis intracelular resultante de la isquemia activa al NHE-1 con eliminacién de H
intracelular, activa a la ATP Na/Klo que al progresar la isquemia hace que el miocito sea
incapaz de regular la sobrecarga de Na que trata de intercambiarlo por calcio con
incremento del Ca intracelular con el desarrollo final de dafio tisular y muerte celular.(4)

CONTROVERSIA DEL OXIDO NIfTRICO COMO MEDIADOR DEL DANO POR
REPERFUSION,

El éxido nitrico se sintetiza a partir de los aminoécidos L-arginina en las células
endoteliales y juega un papel importante en la regulacién del tono vascular , con un efecto
vasodilatador por lo que en un principio fue llamado “factor relajante derivado del
endotelio”. Tiene otras funciones como son la inhibicién de la funcion plaquetaria asi como
la proliferacién y la migracion del misculo liso.

Juega un papel muy controvertido en loa produccién de dafio por repercusién. La ausencia

de 6xido nitrico contribuye al dafio por repercusion, especificamente al fenémeno de no
reflujo, debido a que condiciona un incremento del tono vascular coronario. Ademds, su
ausencia se ha relacionado con una mayor adhesividad de los neutrofilos al endotelio
vascular, con el subsecuente dafio celular. Es por eso que las sustancias donadoras de 6xido
nitrico han demostrado tener un efecto cardioprotector durante la repercusion.

Sin embargo, también existe evidencia de que el 6xido nitrico es capaz de condicionar
dafio miocardico durante la repercusién , a través de varios mecanismos incluyendo la
formacion de radicales libres como el peroxinitrito. El papel exacto del 6xido nitricoen la
produccién de dafio por repercusion esta alin por determinarse. (4)

ALTERACIONES METABOLICAS CON LA REPERFUSION

La funcion contréictil del corazén depende principalmente del suministro de ATP
aportado de las mitrocondrias. Durante la isquemia, la falta de oxigeno y de sustratos
oxidables provoca la disminucién de la fosforilacién oxidativa, y por lo tanto, de la
producciéon de ATP. En condiciones normales, las células miocdrdicas oxidan
preferentemente los dcidos grasos. Cuando el corazén es sometido a isquemia , no se
observa cambio alguno en la utilizacién de sustratos como ocurre en el miocardio normal.
Sin embargo, cuando el miocardio se reperfunde y ocurre aturdimiento, aunque sea capaz de
oxidar tanto dcidos grasos libres como glucosa, rapidamente se producen ajusten en la
utilizacion de sustratos, observindose la utilizacién preferencial de acidos grasos de cadena
larga adecuados para el metabolismo energético. Por lo que los investigadores coinciden en
que los acidos grasos siguen siendo el sustrato predominate para el metabolismo oxidativo
durante la reperfusion debido a que los dcidos de otros sustratos se inhiben por la presencia
de dcidos grasos asi como por la oxidacién de los mismos. Asi también, si se reperfunde el
coraz6n con una mezcla de los sustratos antes mencionados , los 4cidos grasos son los que
aportan la mayor parte de la energfa.

El aporte de glucosa puede favorecer la formacién de piruvato, elemento muy importante
en el ciclo de Krebs y, de esta manera, favorecer la produccién de ATP. En el miocardio no
isquémico, el aporte extra de glucosa puede modificar el metabolismo basado en dcidos
grasos a un metabolismo basado en glucosa. (4).
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Aunque no se conocen los mecanismos exactos por los cuales la oxidacién de la
glucosa ejerce su efecto favorable sobre la contractilidad miocardica se han propuesto las
siguientes explicaciones: 1) un rapido restablecimiento de la fosforilacion oxidativa por la
produccion glucolitica de ATP, 2) remocion de protones del citoplasma por oxidacion de
lactanto medada por la activacion de la piruvato deshidrogenasa, 3) una aceleracion de la
reenergizacion de las mitocondrias. Una observacion adicional es que el aporte de glucosa
e insulina puede disminuir las concentraciones sanguineas de dcidos grasos al inhibir la

lipdlisis.(4)
DISFUNCION ENDOTELIAL Y EL FENOMENO DE NO-REFLUJO

Durante muchos afios el endotelio vascular fue considerado simplemente como una
barrera anatomica entre la sangre y el intersticio. A través del tiempo se ha descubierto la
capacidad de dicha estructura celular para generar diversos compuestos que pueden actuar a
nivel local para controlar los fenémenos de 1) trombosis, 2) trobolisis, 3) interacciones
celulares (plaquetas y leucocitos) con las mismas células, asi como 4) regular el tono
vascular. Entre las sustancias que se generan por el endotelio vascular destacan el 6xido
nitrico y la endotelina, cuyo equilibrio mantiene el tono vascular. Al establecer que el
endotelio vascular tiene como funcién participar en la homestasis vascular, surgié la idea de
que podria existir una disfunci6n endotelial.

El dafio endotelial coronario se inicia en los primeros minutos de la reperfusion y
progresa con el tiempo. La importancia de la disfuncién endotelial consiste en que es el
punto de partida del denominado fenémeno de no-reflujo que consiste en una disminucién
importante del flujo a nivel microvascular en la zona infartada, a pesar de que la arteria
responsable del infarto este permeable. Se han propuesto tres mecanismos para explicar
esta disminucion del flujo coronario después de la reperfusion, es decir, para explicar el
fenémeno de no-reflujo. 1) edema intracelular e intersticial que produce compresion
extravascular de las arterias y arteriolas, 2) daiio a las células del muasculo liso coronario
con aumento del tono vascular y falta de relajacién al estimulo con acetilcolina , y 3)
liberacion alterada (disminuida) de éxido nitrico que se acompafia de aumento del tono
vascular.(5)

Debido a que existe evidencia actual de que la permeabilidad de la arteria
responsable del infarto no necesariamente garantiza perfusion tisular, los estudios en
proceso estin dirigidos a lograr un mayor conocimiento de los eventos fisiopatologicos a
nivel de la microcirculacién relacionados con los fenémenos con los fenémenos
isquémicos.  Los términos de hipoperfusién, malafuncién o disfuncién de la
microcirculacién expresan un inadecuado flujo a nivel tisular. Existen dos etapas
relacionadas con el tiempo den relacion al dafio isquémico: obstruccién de la
microcirculacion y el dafio por reperfusién (5).

El fenémeno de “no-reflujo” es solamente una manifestacion del dafio por
reperfusion y corresponde a la etapa tardia de la malaperfusion en la microcirculacién.

Obstruccion de la microcirculacién.
La microembolizacién plaquetaria constituye el evento inicial y puede presentarse

en forma intermitente o puede ser persistente; comom consecuencia pueden formarse
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trombos plaquetarios o rojos. Tal fenémenos puede favorecerse por la presencia de
trombina libre generada por fibrindlisis lo que propicia la agregacion plaquetaria, y se
magnifica por la asociacién de otros factores activadores de plaquetas tales como la
adenosina, la serotonina y el tromboxano A2. (5)

Da#io por reperfusién.

La reperfusion se considera como la fase tardia de la mala funcién microvascular (>
1 hora a dias), es un proceso complejo caracterizado por una previa obstruccién de la
microcirculacién y posterior migracién de los neutréfilos, por la formacién de radicales
libres y por una respuesta inflamatoria . La acumulacién de los neutrofilos se asocia con
espasmo microvascular, con disfuncién endotelial, con edema tisular y con un incremento
de la permeabilidad capilar que puede llevar a dafio miocérdico irreversible y a una mayor
extension de la zona infartada o comprometida. (5)

REVASCULARIZACION , REPERFUSION Y EVALUACION MIOCARDICA

La evolucién del infarto agudo del miocardio, (AMI) el sitio del infarto y la funcién
ventricular son predictores importantes de la mortalidad. La identificacién de pacientes con
tejido viable por medicina nuclear puede tener implicaciones pronoéstico para el manejo con
intervencionismo (PCI).

Sensibilidad y Especificidad del SPECT en la deteccién de EAC

100 -

Esfuerzo Dipiridamol Dobutamina

® Sensibilidad ® Especiﬁcldadl

5 series: Narita, Marchencourt, Josephson, Wilde, Gouid

Varios estudios han demostrado que la cirugia de revascularizacién coronaria (CABG) y la
angioplastia PCI aplicada a los pacientes con isquemia miocérdica incrementa la capacidad
funcional y la funcion ventricular; sin embargo de alguna manera la reperfusién del flujo
por estos métodos puede provocar mas dafio al tejido miocardico por la teoria de los
radicales libres, también existen otras situaciones como: la oclusion aguda, la reestenosis y
la progresion de la ateroesclerosis en las arterias nativas todo esto incrementa la
morbimortalidad. posterior a la revascularizacion. (6)



Existe controversia con respecto a la utilidad de realizar evaluacion de medicina nuclear en
los pacientes asintomatico, algunos estudios han demostrado también la utilidad del Talio
201 en la prediccion de eventos cardiacos en los pacientes posrevascularizados. (6)

La terapia de repercusi6n con angioplastia a mostrado un gran beneficio, con la evaluacion

a través de Te -99m sestamibi que es un trazador con limitada redistribucion podemos
determinar la cantidad de tejido salvado, en este estudio se evalud previo a la reperfusion y
posteriormente 5 a 7 dias , concluyendo que la medicina nuclear es til para determinar el
tejido salvado, lo que no es posible solo con angiografia sola.(7)

Estratificacion de riesgo y decision terapéutica

[
5
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cardiaca
P = 0.001
(%/afio) Tx. Medico
. i
[] Revascularizacién
2
1 OR 0.9
0
o | .
Normal Lig. Mod. Sev.

Anormal Anormal Anormal

El uso de provee un avance importante en la calidad de la imagen, con incremento
consistente en el analisis de la imagen, con inyeccion de dosis mayores por la corta vida
media comparada con la del Talio. ( 7)

Un agente que fue originalmente desarrollado evaluar el flujo miocéardico fue el (TF)

Tc- sestamibi, TF es rdpidamente distribuido por el miocardio posterior a la perfusion
miocérdica posteriormente es tomado por las células y retenido, juntas la distribucién y la
retencién del TF representan la perfusion miocardica. (7)

El uso de Tecnecio -99 tetrofosmin provee independientemente del pronéstico informacion
sobre la predisposicion de muerte cardiaca y de eventos cardiacos en pacientes sometidos
a revascularizacién independientemente de la presencia o no de los sintomas. La diabetes
mellitus es un preeditor de mal pronéstico con incremento de eventos cardiacos en los
pacientes posrevascularizados (7)
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Para evaluar tejido ventricular izquierdo, funcion y volumen ventricular se realizo la
evaluacion con medicina nuclear por medio de T(99m) -sestamibi posterior a la
revascularizacion y 3 meses después, concluyendo que este método tiene el potencial para
estratificacion de riesgo de los pacientes con AMI que son sometidos a PCI. (8)

El miocardio hibernante representa una forma incompleta de adaptacién a la isquemia
cronica, asociada a un infarto con necrosis y restauracion del flujo en forma incompleta. Las
células miocardicas hibernantes tienen cambios estructurales caracterizados por reduccion
cuantitativa de las proteinas, perdida de los miofilamentos y desorganizacién del
citoesqueleto, con remplazo posterior por tejido fibroso; la recuperacion celular y la
funcion ventricular depende de el grado se severidad de los cambios previos a la
revascularizacion. (8)

Los pacientes con cardiopatia isquémica que han presentando un infarto del
miocardio presentan disfuncién del ventriculo izquierdo ( LV) la cual se asocia a la
cicatriz de la necrosis, sin embargo también podemos encontrar sitios afectados con tejido
miocdrdico aturdido o hibernante los cuales requieren revascularizacion. (8)

La distincion de disfuncion severa de LV causada por perdida de tejido viable y severa
formacién de fibrosis de la disfuncién ocasionada por hipoperfusion crénica tenido
implicaciones importantes para ¢l manejo terapéutico de los pacientes con enfermedad
arterial coronaria.( CAD) . La falla en la identificacion de pacientes con causas
potencialmente reversibles de falla cardiaca (HF) puede originar un dafio reversible celular
con LV disfuncién, HF y la muerte. Existe buena evidencia sobre el beneficio de la
revascularizacién en pacientes con tratamiento medico solo y aquellos que se someten a
revascularizacion posterior a la demostracién de tejido viable por técnicas no invasivas,
principalmente en aquellos con disfuncion severa del LV. No existe evidencia de beneficio
entre el tratamiento medico y la revascularizacién en aquellos pacientes que no tienen
tejido viable.(9,10,11)

El objetivo de determinar la viabilidad en aquellos pacientes con disfuncion severa del VI
es identificar aquellos que se beneficiarian de la revascularizacion con remision de sus
sintomas y mejorar la sobrevida.(12)

Pacientes con resultados de medicina nuclear normales son calificados con bajo riesgo para
eventualidades cardiacas en la poblacién y no requieren més pruebas (12)

La evaluacién del tejido salvado y de la funcién ventricular posterior a la realizacion
de PTCA en paciente con AMI agudo, la evaluacion se realizo con Tc (99m) tetrofosmin
SPECT antes de la angioplastia y 2 semanas después del procedimiento, comparando los 2
parametros , y concluyen que la funcién ventricular asociada a la imagen de tejido salvado
tiene una buena correlacién con el pronostico y es un buen indicador de evaluacién del
método de reperfusion (PCI) . ( 13,14)

La extension de tejido miocardico salvado posterior a PTCA en el AMI es variable y no
puede ser determinado por las lesiones vasculares iniciales, se evalud con imagenes previas
a la PTCA y controles posteriores a los 3 dias y a las 6 meses, comparando las imigenes
entre cada estudio corroborando la utilidad del SPECT. (15

la viabilidad miocéardica en un 4rea en riesgo posterior a la terapia de revascularizacién con
ACTP puede ser subestimada debido a la redistribuciéon reversa del radio farmaco ,
concluyendo estos autores que la evaluacién debe ser al mes de procedimiento. ( 16)



VIABILIDAD MIOCARDICA. PRONOSTICO.
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Las razones por las que persisten los defectos de perfusion el los pacientes post- ACTP
pueden ser estenosis  residual con isquemia miocérdica silente o dafio en la
microvasculatura (persistente ) a pesar de arterias epicéardicas permeables.(16) .

La evaluacion por imagen de perfusion miocardica inmediatamente después de la
revascularizacion puede subestimar la cantidad de tejido salvado.Tradiocionalmente se ha
considerado que el tiempo necesario para evaluar la repercusion después de un
procedimiento de revascularizacion percutanea es de 4 semanas a 3 meses; En este estudio
se evalud la reperfusion miocardica en pacientes sometidos a revascularizacién con ACTP.

(17

15



REVASCULARIZACION EXITOSA: POST- ACTP/STENT

POST. ACTP

Mejoria en la captacién del radiotrazador
Incremento en la velocidad de lavado de T1-201

Disminucién del tamafio del defecto de perfusién.
Disminucién en la revesibilidad

OBJETIVO:

Determinar el mejor momento para la evaluacién temprana de la reperfusion de
los pacientes post- angioplastia (ACTP) de la arteria descendente anterior (DA)
mediante SPECT de perfusion miocardica.

CRITERIOS DE INCLUSION:

Todos aquellos pacientes con antecedente de angina crénica estable con SPECT positivo
para isquemia miocardica en el territorio de la coronaria descendente anterior ( DA ),
sometidos a revascularizacién coronaria mediante ACTP.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Los pacientes con:
a) Angina inestable,
b) SPECT de perfusién positivo para enfermedad de muiltiples vasos,
c) Aquello no candidatos a cateterismo cardiaco y/o revascularizacion



% 40

MATERIALY METODOS:

Revisamos retrospectivamente los expedientes clinicos de pacientes atendidos en
el servicio de hemodinamia, cardiologia y medicina nuclear del CMN 20 de
Noviembre del ISSSTE entre de abril de 2003 a abril del 2004,

A todos los pacientes se les realizo SPECT previo a la angioplastia de la arteria
coronaria descendente anterior con colocacién de STENT y medicina nuclear
previo al procedimiento de ACTP y a la primera y cuarta semana después de la
ACTP.

El protocolo utilizado fue Tc99 tetrofosmina reposol/esfuerzo farmacolégico y/o
mixto. Las imagenes de perfusion miocardica fueron evaluadas por un cardiélogo
experto, determinandose en estudios previos una variabilidad intra observador
0.92.(Kappa)

Las variables demograficas analizadas en el estudio se pueden observar en
la tabla siguiente

TABLA 1:

FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

80 75

—I

6
Hiperuricemia Tahaquismo

o o

5

3
2
1

o O o

o

17



El grado de captacion miocardica del radio trazador se evalué en reposo y
esfuerzo, mediante una escala de 4 puntos:

0= captacién normal,

1= Hipocaptacion ligera

2= Hipocaptacién moderada,
3= Hipocaptacion severa,
4= Ausencia de captacion.

METODO ESTADISTICO:

Para el andlisis estadistico se utilizo el programa SPSS 12.0 para Windows; Para
el analisis descriptivo utilizamos medidas de tendencia central y de dispersion y
para el inferencial analisis multivariado.

RESULTADOS:

El grupo final incluyé a 12 pacientes con SPECT positivo para isquemia
miocardica, con edad promedio de 58+ 8.4 anos (rango 44-73 afos), 67% fueron
del sexo masculino. Los antecedentes de importancia se muestran en la tabla1.

Se evaluaron un total 204 segmentos anatomicos, de los cuales 96 (43%)
presentaban isquemia en el territorio de la DA (tabla 2). El 54 % de los segmentos
afectados mostraron una mejoria de la perfusién, pasando de isquemia moderada
0 severa a normal y el 46% de isquemia moderada o ligera a normal.

Las variables incluidas en el estudio no tuvieron impacto significativo con respecto
al resultado de perfusion miocardica en la evaluacién temprana (1 semana)
posterior al procedimiento de ACTP, tampoco existié diferencia significativa entre
los resultados del SPECT realizado a la 12 y 4* semana post- ACTP ( p < 0.002.)

TABLA 2
Resultados del SPECT de perfusién miocérdica
Isquemia en en territorio de la DA
(n=96/ 204 segmentos)
erfusion miocdrdica con|Sin Isquemiallsquemia uemia E:c‘!uemia
PECT ormal) igera oderada era
0% I8 % (n=8 ) [71% (n=68) 21 % (n=20)

1a. Semana post-ACTP [40% (n:38)  [16 % (n=16) 34 % (n=32 ) [10 % (n=10)

4a. Semana post- ACTP 46% ( n: 45) 20% (o=19 )28%(n=26)r%(n=6)

Evolucién de la perfusién a las 4 semanas
El 46 % de los segmentos con isquemia moderada - severa, mostraron perfusion normal

El 33 % de los segmentos con isquemia ligera-moderada mostraron perfusién normal.
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DISCUSION :

Existen diferentes protocolos para la evaluacién de la reperfusion post —~ACTP,
variando desde las 24hrs hasta las 4 semanasy finalmente a los 3 meses, concluyendo que
los mejores resultados se presentan a las 4 semanas post-ACTP, asi mismo se hace énfasis
en la importancia de la evaluacién temprana como pronostico favorable, que se refleja en
la  mejoria en la funcién sistélica del ventriculo izquierdo, disminucién de los eventos
cardiacos agudos y el riesgo de muerte siibita de origen cardiaco.

Con el presente estudio se trato de definir el mejor momento para evaluar la
reperfusion miocardica en los pacientes post- ACTP de la DA encontrando que apartir de
la ler semana del procedimiento hay datos de mejoria en el miocardio, continuando hasta
la cuarta semana, sin observar diferencias significativas entre la primera y la cuarta
semana.(p<0.002)

Nuestros hallazgos indican que el estudio de perfusién post-ACTP puede realizarse
desde la primer semana, diferencidndose de los protocolo reportados en la literatura,
representando esto una ventaja en la deteccién de isquemia miocardica muy temprana e
iniciar la implementacion del manejo adecuado y oportuno.

La incidencia de complicaciones post ACTP, secundarias a isquemia residual son
considerables, representando una reducciéon de la mortalidad secundaria a eventos
cardiacos asi como deterioro de la mala funcién ventricular . Por esto, es indispensable la
realizacién de estudios de perfusién miocardica lo mas temprana posible, que de acuerdo a
nuestros hallazgos puede realizarse desde la primer semana posterior al procedimiento de
angioplastia.

Las variables demogréficas analizadas en nuestro estudio no mostraron relacion con
la presencia de isquemia miocérdica posterior al procedimiento de ACTP, por lo que
consideramos el estudio de perfusion puede realizarse en cualquier paciente que sea
sometido a ACTP:

CONCLUSIONES:

La evaluacién temprana de los pacientes sometidos a revascularizacién coronaria con
ACTP puede realizarse en forma no invasiva y temprana mediante SPECT de perfusién miocardica,
desde la primera semana posterior al procedimiento.



PREANGIOPLASTIA
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POST-ANGIOPLASTIA
PRIMER SEMANA
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T-ANGIOPLASTIA

CUARTA SEMANA
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