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I NTRODUCC ION: 
A lo largo del tiempo, se han desarrollado en Medicina 

distintos métodos diagnósticos, de mayor sofisticación en 
los últimos años, que han sumado esfuerzos para identificar 
y caracterizar diferentes patologías. 

El infarto agudo del miocardio (IAM) es uno de los 
diagnósticos que mas comúnmente se lleva a cabo en los cen
tros hospitalarios de todo el mundo y a pesar de los es
fuerzos realizados, la mortalidad sigue siendo elevada pues 
aproximadamente el 50% de los casos ocurren antes de que el 
individuo llegue al hospital. Entre el 15 y 20% de los pa
cientes que logran sobrevivir al primer infarto, fallecen el 
ano siguiente, por lo general a consecuencia de un segundo 
infarto. 

Tanto la mortalidad como la morbilidad de los pacientes 
que han presentado un IAM se debe en gran parte a la exten
sión del daño muscular, así como también al número y grado 
de afección de las arterias coronarias. 

El diagnóstico temprano de IAM es importante ya que 
debe tratarse en una unidad de cuidados coronarios con me
didas encaminadas a prevenir y corregir las complicaciones 
más frecuentes que pueden afectar el pronóstico del pacien
te. 

Existen diversos métodos diagnósticos para el recono
cimiento de la necrosis miocárdica, algunos nos permiten 
"cuantificar" la cantidad de tejido les10nado. El electro
cardiograma (ECG) nos ayuda a llegar al diagnóstico de 
isquemia miocárdica así como a detectar infartos. Sin em
bargo el diagnóstico electrocardiográfico del IAM se en
cuentra limitado ya que las alteraciones pueden no aparecer 
sino hasta varias horas después del inicio de los síntomas, 
siendo esto en ocasiones demasiado tarde para iniciar un 
tratamiento trombolítico eficaz, los trastornos de la con
ducción lo enmascaran, o simplemente, pueden existir infar
tos que no tengan una traducción electrocardiográfica evi
dente. 

En los últimos 30 años, las enzimas cardiacas han Ju
gado un papel importante en el diagnóstico del IAM. Estos 
estudios son utilizados para identificar el grado de necro
sis miocárdica, y las mediciones repetidas de enzimas que se 
liberan por el tejido miocárdico necrótico permiten estimar 
el tamaña del IAM. su nivel máximo llega a tener utilidad 
desde el punto de vista pronóstico, sin embargo hay situa
ciones en las cuales las enzimas cardiacas pueden encon
trarse elevadas sin traducir necesariamente necrosis 
miacárdica, por ello, que se desarrolló la determinación de 
un subtipo de la enzima creatinfosfokinasa (CPK) conocida 
como fracción MB que es más específica del tejido 
miocárdico, aun así hay condiciones extracardiacas que la 
pueden elevar. 



Lo centelleografío con rodionúclidos que se acumulan en 
lo zona del IAM permiten lo identificación de ésto, así como 
su cuantificación, favorecido por el desarrollo de imágenes 
tomográficos mediante lo reconstrucción tridimensional de lo 
lesion. Estos métodos han contribuido de manero importante 
al mejor estudio y manejo de los pacientes sobre todo cuando 
existe dudo en el diagnostico. 

El diagnóstico de certeza de IAM reviste problema en un 
grupo de pacientes en los cuales el cuadro clínico (CC), los 
cambios electrocordiogrgficos y los alteraciones enzimáticos 
no siguen un potron t1p1co. 



OBJETIVOS 
- Analizar la utilidad del gomogromo miocárdico con 

pirofosfato de tecnecio 99 (PF-Tc99) como método de apoyo 
en IAM. 

- Conocer los causas más frecuentes de realización de 
PF-Tc99 en lo población de pacientes estudiada. 

- Valorar lo efectividad de lo CPK-MB como el método 
"standard de oro" en el diagnóstico de IAM. 

- Revisar los datos de la literatura en relación o los 
distintos métodos diagnósticos (cuadro clínico, ECG, 
enzimas cardiacas y PF-Tc99). 



MATERIAL Y METODOS 

se estudió retrospectivamente un grupo de SO pacientes, 
33 del sexo masculino, 17 del sexo femenino, admitidos al 
hospital en un período de tiempo comprendido entre marzo de 
1988 y Junio de 1991, con el diagnóstico inicial de probable 
IAM, o quienes se les realizó estudio gomográfico 
miocárdico con PF-Tc99. El grupo de edad abarcó de 22 a 85 
años, con una media de S6.7 años (+/- 13.7 a. D.E.). 

El ce se calificó: A} positivo si existía dolor 
precordial opresivo de más de 30 minutos de duración. B} 
dudoso si no reunía estas características. 

El ECG se consideró: A) positivo para IAM si existía 
supradesnivel del segmenta ST persistente, mayor o igual a 
0.1 milivoltios; nuevas ondas Q anormales u ondas R patoló
gicos. B) negativo si no existían alteraciones. C) dudoso si 
existía infradesnivel del segmento ST, inversión de la onda 
T o bloqueo de la rama derecha o izquierda. 

De las enzimas cardiacas se consideró lo fracción MB de 
la CPK (CPK-MB) únicamente, positiva con valores mayores a 
10 unidades por litro (U/Lt), es decir con un factor de in
cremento mayor a 1. La enzima se determinó mediante el mé
todo de inmunoinhibición. 

El PF-Tc99 se analizó por tomografía computarizado con 
emisión de fotón único (TCEFU} en 3 distintos proyecciones: 
cortes en sentido coronal, sagital ~ transversal, coda uno 
con 16 imágenes secuenciales, realizondolas 3 horas después 
de lo inyección intravenoso de 25 a 30 milicuries (mC} del 
material radioactivo. El estudio fué interpretado por un 
observador experimentado y se consideró positivo cuando la 
captación anormal del rodioisótopo ero mayor o igual a lo 
de los costillas. El tiempo de realización del estudio a 
partir del inicio del cuadro clínico fué en promedio 3.2 
días con un rango de 1. 5 a 5 días. 

Como criterio de positividad para IAM, es decir pre
sencio de enfermedad, se consideró lo sumo de 2 o 3 varia
bles realizando 5 grupos: grupo I los que reunían ce, ECG y 
CPK-MB positivos. Grupo JI pacientes con cuadro clínico y 
CPK-MB positivos. Grupo III CPK-MB y ECG positivos. Grupo IV 
pacientes con ce y ECG positivos. Cado uno de estoG 4 grupos 
se comparó individualmente con PF-Tc99 y se obtuvo, para 
este método mediante teorema Boyesiano, el cálculo de cer
teza diagnóstico (CD}, sensibilidad (S} y especificidad (E), 
can el empleo de los siguientes fórmulas: 

CD= V.P.* + V.N.*/ todos los pacientes. 
S= V.P./ V.P. + F.N.* 
E= V.N./ V.N + F.P.* 
* V.P VERDADEROS POSITIVOS. 
* V.N VERDADEROS NEGATIVOS. 
* F.N FALSOS NEGATIVOS * F.P FALSOS POSITIVOS. 
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Se obtuvo tombién el volor de P. se analizó un Quinto 
grupo considerando ce, ECG y PF-Tc99 como criterio diagnós
tico y se comparó con la CPK-MB para obtener también de ésta 
los valores antes mencionados. 



RESULTADOS: 

El cuadro clínico fue positivo en 36 pacientes, es de
cir un 72% y dudoso en 14 (28%). 

Los ECG fueron positivos en 14 pacientes que corres
pondió o un 27%, negativos en 13 (26%) y dudosos en 23 
(46%) estos 2 últimos sumaron 72%. 

Los determinaciones enzimáticas fueron positivas en 35 
pacientes (70%) y negativas en 15 (30%). 

Quince pacientes, es decir un 30% del total correspon
dieron al grupo I (figuro 1), cuyo CD para PF-Tc99 fue 93%, 
S: 90% y E: 100%, con un volar de p=0.005. 

En el grupo Il (fig. 2) de 22 pacientes (44%) la CD 
para PF-Tc99 fue 77%, con una S de 69% y E de 100% con un 
valor de p= 0.017. 

El grupo III (fig, 3) con 18 pacientes (36%) con una CD 
de 89%, S:91% y E:86% con p=0.006. 

Grupo IV (fig, 4) de 19 pacientes (38%) con uno CD de 
95%, S:92% y E: 100% p= 0.0005. 

En el grupo V (fig. 5) con 17 pacientes lo CD poro lo 
CPK-MB fue de 82.3%, S: 90% y E:71%, con un valor de 
P=0.036. 



ANALISIS DE LOS RESULTADOS 

El ce fue lo que motivo el ingreso de Jos pacientes al 
hospital para su estudio en la unidad de terapia intensiva. 
Esta variable se considero positiva (72%) por lo menos 
cuando el paciente refería dolor precordial opresivo, de más 
de 30 minutos de duración, podía o no estar acompañado de 
sintomatología asociada, por ejemplo de tipo 
neurovegetativo. Los datos se obtuvieron en el expediente de 
cada paciente, de la historia clínica y notas de ingreso. La 
slntomatoJogía referida como dudosa (28%) significaba que no 
reunía las características mencionadas previamente pero que 
obligaban al clínico a descartar un IAM. 

El ECG resultó, en este grupo de pacientes, un método 
diagnóstico cuya sensibilidad puede inferirse baja, en vir
tud del reducido porcentaje de positividad encontrado (solo 
14 pacientes= 27%) y fue de hecho ésta la principal causa de 
realización de PF-Tc99. Existió un alto porcentaje (72%) de 
ECG que fueron dudosos y negativos, lo cual en presencia de 
un ce sugestivo o de una CPK-MB alta, motivaron la reali
zación del estudio de confirmación. 

La enzima considerada en esta revisión como la más 
confiable para IAM fue la CPK-MB como ha sido referido en 
varios reportes de la literatura mundial por distintos au
tores (1-5). Se consideró el valor anormal para la enzima 
utilizado en el laboratorio del Hospital ABC por arriba de 
10 U/Lt. Se menciona que una sola determinación por arriba 
de lo normal es suficiente para emitir el diagnóstico de 
IAM, y es aceptada por algunos como el "estándar de oro", 
En este estudio hubo un 70% de casos positivos. 

El PF-Tc99 se analizó mediante las imágenes 
tomográficas computarizadas que permiten la visualizacion de 
áreas más pequeñas de infarto comparativamente con las imá
genes planas. No se utilizó con este método la técnica de 
eliminación sanguínea de las cavidades cardiacas conocido 
en lo literatura ongosojono como "blood pool overlay", Den
tro de la clasificación de las imágenes gomagráficos, los 
estudios positivos se consideraron o partir de dos cruces 
(++)' 

En el grupo I se sumaron tres variables, con lo cual el 
diagnóstico de IAM es prácticamente seguro. Al comparar lo 
suma de estas con PF-Tc99 se obtuvieron adecuadas cifras de 
E, CD y s, ésta último del 90% debido a que existió l pa
ciente con resultado gomográfico falso negativo. Lo razón de 
esto pudo ser quizá el tiempo de realización del estudio 
(en este caso al quinto día de inicio del dolor), con una 
zona pequeña de IAM. No se obtuvieron resultados falsos po
sitivos en este grupo, por lo cual lo E fue del 100%. 

En el grupo II se sumaron las pacientes que teniendo ce 
típico, tuvieron también enzima elevada, teniendo o no cam
bios en el ECG. La CD y S disminuyeron notablemente al 
existir cinco pacientes con PF-Tc99 falsamente negativos. Lo 



anterior pudo deberse a varios factores: una posibilidad es 
que la fracción MB de la CPK fuera falsamente. positiva en 
presencia de un cuadro clínico típico y que en realidad no 
existiera IAM, lo cual fue confirmado mediante PF~Tc99. De 
esto también se desprende que el ECG positivo es una varia
ble importante que al sumarse con las demás (como en el 
grupo 1), incrementa notablemente la sensibilidad del estu
dio. Es probable que en los pacientes con cuadro clínico 
típico y MB elevada sin ECG diognóstico, seo necesario uti
lizar PF-Tc99 para confirmacion. En este grupo la E del 
gamagrama miocárdico también fue del 1003. 

En el grupo 111 se tomó en cuento la suma de la CPK-MB 
y el ECG, sin considerar el cuadro clínico que podía ser 
típico o dudoso, siendo esta último variable la que ·agregó 
más pacientes al grupo (en comparación con el 1) y se ob
servó adecuada sensibilidad. Un paciente de 18, tuvo un es
tudio gamagrafico falsamente positivo, lo cual disminuyó la 
especificidad al 863. 

Los mejores valores de CD, s y E así como de p, se ob
tuvieron en el grupo IV en el que se consideró solamente el 
ce y ECG sin importar el valor de las enzimas cardiacas. 
Esto último, aunado a lo analizado en el grupo 11

1 
motivo la 

realización del grupo V en el que se estudió e valor de 
la CPK-MB. En esta ocasión para emitir el diagnóstico de IAM 
se sumaron las variables ce, ECG y PF-Tc99 y se observó que 
la enzima tuvo una adecuada sensibilidad, con una 
especificidad baja en virtud de que existieron dos pacientes 
con resuiltado falsamente positivo. En este, grupo sin em
bargo, en valor de p no fue estadísticamente significativo. 



DISCUSION 
CUADRO CLI NI ca: 
A pesar de los avances tecnológicos recientes en el 

diagnóstico de IAM, el interrogatorio clínico sigue siendo 
lo piedra angular poro llegar al mismo (1,6). En 20 a 60% de 
los gacientes con IAM hoy antecedentes de síntomas 
prodrómicos de IAM y que consisten en dolor precordial pa
recido al de lo angina estable clósico, pero ocurre en re
poso o con uno actividad físico menor o lo ordinario por lo 
que se le considera inestable. 

La intensidad del dolor en el IAM es variable, en la 
mayoría de los pacientes es intenso y en algunos llego o ser 
"intolerable", es prolongado, suele persistir por mós de 30 
minutos y frecuentemente por varios horas (l,6,7). Es de 
tipo opresivo, constrictivo o compresivo. A veces es también 
de tipo penetrante, quemante o cortante. Se localizo abajo 
del esternón y suele irradiarse a ambos lodos de lo pared 
torócico, casi siempre hacia el lado izquierdo. A menudo el 
dolor se irradio o lo largo de la superficie ulnor del brozo 
izquierdo, produciendo uno sensación de hormigueo en lo mu
ñeco izquierda o en los dedos. En otros cosos el dolor em
pieza en epigastrio y simulo un trastorno abdominal, hecho 
que a menudo se interpreto como "indigestión". En otros pa
cientes puede irradiarse a hombros, extremidades superiores, 
cuello, mandíbula o región interescopular, casi siempre del 
lodo izquierdo. No desaparece con el reposo ni con la admi
nistración de nitroglicerina (1,6,7). 

En algunos pacientes, sobre todo ancianos, el IAM no se 
manifiesto clínicamente por dolor precordial sino por sín
tomas de insuficiencia ventricular izquierda agudo, "pesa
dez" del precordio o una gran debilidad, acompañado de 
diaforesis, náusea, vómito y diárrea. En mós del 50% de los 
pacientes con un IAM tronsmural y dolor precordial intenso, 
se produce náusea y vómito, probablemente debidos a activa
ción de un reflejo vagal o a estimuloción de receptores del 
ventrículo izquierdo (como parte del reflejo de 
Bezald-Jarisch)(7). Estos síntomas son mós frecuentes en 
pacientes con IAM de localización inferior. Otros síntomas 
son debilidad, mareo, palpitaciones, sudoración fría y sen
sación de muerte inminente. 

Se ha observado que entre un 20 a un 60% de los pa
cientes, el JAM que no es mortal pasa inadvertido y se des
cubre solamente en un estudio electrocardiogrófico posterior 
(1,7). De estos infartos que no se perciben, cerca de la 
mitad son verdaderamente asintomóticos y lo otra mitad de 
los pacientes recuerdan un episodio caracterizado por sín
tomas compatibles con IAM cuando se les interroga específi
camente sobre ciertos puntos y cuando se ha obtenido un ECG 
anormal. Esto es más frecuente en pacientes con diabetes 
mellitus e hipertensión arterial. 
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Se han descrito otros síntomas atípicos (1,6,7), como 
insuficiencia cardiaca de comienzo reciente o Que empeora, 
angina de P.echo estable clásica, no muy grave ni prolongada, 
localización atípica del dolor, manifestaciones del sistema 
nervioso central Que se P.arecen a las del accidente cerebral 
vascular, por disminución aguda del gasto cardiaco en un 
paciente con ateroesclerosis cerebral, aprehensión y ner
viosismo, estado maniático y psicótico agudo, síncope, de
bilidad extrema y embolismo periférico. 

ELECTROCARDIOGRAMA 
En la mayoría de los pacientes con IAM es posible re

gistrar los datos electrocardiogróficos de IAM causando se 
realizan ECG seriados (1). Sin embargo el diagnóstico puede 
resultar difícil por varios factores como extensión de la 
lesión miocórdica, duración del infarto, localización, pre
sencia de trastornos de la conducción cardiaca, presencia de 
infartos previos o de una pericarditis aguda, alteración 
electrolítica y por efecto de varios farmacos sobre el co
razón. No obstante, en la práctica clínica el ECG de 12 de
rivaciones sigue siendo un método útil tanto para el diag
nóstico, como para la lozalización del IAM. 

El ECG inicial es diagnóstico de IAM en algo más del 
503 de los pacientes. Esta afirmación debe aceptarse con la 
reserva de Que un sólo ECG nunca puede llegar a ser diag
nóstico (8,9). En un estudio de todos los pacientes admiti
dos en un servicio de urgencias, en Quienes luego se demos
tró IAM, 653 presentaba un ECG incial dia9nóstico y en 203 
se dijo Que era normal (8,9). Cambios atipicos y caracte
rísticos de IAM precoz se observan en cerca del 40 a 503 del 
primer ECG e incluyen ECG normal, cambios discretos del 
segmento ST y de la onda T; anomalías aisladas de la onda T; 
normalización transitoria del segmento ST, de la onda T o 
del complejo QRS; afección de zonas eléctricamente "silen
ciosas"É· o efecto enmascarador de trastornos de la conduc
ción. n el primer ECG es elevada la sensibilidad y 
especificidad de los cambios limitados al segmento, ST en 
especial cuando son evidentes. Sin embargo, a veces hay Que 
demostrar Que los cambios en este segmento están "en evolu
ción", ya Que hay situaciones como pericarditis, 
repolarización precoz, hipercalemia, aneurisma ventricular o 
angina de Prinzmetal Que también pueden presentar inicial
mente elevación del segmento ST. 

La evolución clásica de un IAM se demuestra de la mitad 
a las 2/3 partes de de los pacientes. En un estudio pros
pectivo de 230 pacientes, en 663 se observaron cambios 
diagnósticos caracterizados por una evolución típica del 
segmento ST y de la onda T con la aparición de ondas Q, 
mientras Que en 34% de los casos se observaron 
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exclusivamente cambios discretos en el segmento ST o en lo 
onda T (10). 

Lo depresión del segmento ST indico isquemia 
subendocárdico, infarto o cambios recíprocos secundarios o 
un infarto en un sitio "remoto" (opuesto). Por ejemplo, se 
ha dicho que lo depresión del segmento ST en los deriva
ciones Vl-V4 en presencio de un IAM inferior, puede indicar 
isquemia secundario o obstrucción significativo de lo arte
ria coronario descendente anterior. Existen datos de que uno 
depresión del segmento ST es recíproco o un IAM inferior o 
posterolaterol y que el grado de depresión en lo pared an
terior se relaciono con lo gravedad y el tamaño de lo lesión 
isquémica, más que lo isquemia de lo pared anterior. Cambios 
inespecíficos y discretos de lo onda T a menudo representan 
el signo mas precoz de IAM y probablemente indican una 
isquemia subepicórdico. En cerca del 20 a 30% de los pa
cientes con IAM, la alteración de la onda T es el único 
signo de IAM. 

Los trastornos de lo conducción interfieren en el 
diagnóstico de JAM, lo enmascaran o hasta lo falsean por 
completo. Han habido muchos intentos de definir criterios 
diagnósticos poro el IAM en presencio de bloqueo de romo 
izquierdo, sin embargo todos han follado. 

Infarto del miocardio con y sin onda Q: 
Uno oclusión arterial coronario completa, sin 

reperfusión espontáneo o adecuada circulación colateral, 
produce ondas Q de IAM en el ECG. Una oclusión incompleto 
con reperfusión temprana o adecuada circulación colateral, 
produce en el ECG un infarto sin onda Q, Lo oclusión incom
pleta e intermitente produce un episodio de ongor inestable 
(1,11). En estos cosos, un IAM (diagnosticado por altera
ciones enzimáticos o con base en criterios clínicos) en que 
no se desarrollaba uno onda Q en el ECG, se consideraba un 
IAM subendocórdico o no tronsmural. Sin embargo, la presen
cia o ausencia de ondas Q en el ECG no sirve de manero 
confiable paro distinguir entre infarto tronsmurol o no 
tronsmurol o subendocórdico. un verdadero infarto 
subendocórdico con base en criterios onotomopotológicos se 
encuentro sólo en 50% de los pacientes con depresión del 
segmento ST o con cambios en lo onda T (12). 

De acuerdo con algunos autores, 40 o 60% de los pa
cientes con elevación del segemtno ST desarrollan infartos 
sin onda Q, lo cual debe considerarse en pacientes que tie
nen elevaciones menos prominentes de este segmento (0.1- 0.2 
mV), un menor numero de derivaciones involucradas o uno 
historia de IAM previo (8). otro manifestación del IAM sin 
onda Q es lo depresión del segmento ST mayor o 0.1 mv en 
derivaciones de los miembros y precordiales izquierdas y de 
0.2 mv en Vl o V3, con o sin inversión simétrico de lo onda 
T de 0.3 mv o mas. Se menciono que 15% de los pacientes con 
depresión del segmento ST en el ECG inicial desarrollan 
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infarta con onda Q, cuarenta porciento de los pacientes con 
dolor precordial isauémico, con depresión del segmento ST en 
derivaciones precordiales Vl-V4 tienen un IAM posterior. Una 
tercera manifestación del IAM sin onda Q es la inversión de 
la onda T. Sólo 23% de los pacientes con dolor precordial 
isquémico e inversión aislada de la onda T desarrollan IAM. 
Algunos autores (8,11), han observado diferencias importan
tes entre los infartos con y sin onda Q, En general, los 
pacientes con infartos no Q son mas viejos, tienen mayor 
frecuencia de infartos previos, historia de insuficiencia 
cardiaca, mayor isquemia residual, menor mortalidad 
introhospitolorio, tamaños más pequeños de infarto y similar 
o aún peor pronóstico o largo plazo. El ECG inicial juego un 
importante papel en lo trombolisis coronaria. Se ha visto 
que los pacientes que más se beneficiaron con este trata
miento, fueron aquéllos con elevación prominente del seg
mento ST, en contraste con los pacientes con depresión ST o 
IAM previo en quienes no mejoró la mortalidad. Pacientes con 
infarto no Q y elevación ST tienen mejor pronóstico, enfer
medad arterial coronaria menos severa y mejor función ven
tricular. También es más favorable el pronóstico de los pa
ciente con cambios aislados en la onda T que en pacientes 
con depresión ST. 

En el estudio de Turi (2) en el que se compararon dis
tintos métodos diagnósticos en IAM basados en la determina
ción de la enzima CPK-MB, se encontró que el ECG tuvo una 
buena certeza diagnóstica y sensibilidad (92% y 96% respec
tivamente), con menor especificidad (59%). 

En la revisión de Castañeda y Terrés (5) se observó que 
el ECG tuvo una sensibilidad del 93% y especificidad de 
81.5% en el diagnóstico de IAM. 

ENZIMAS CARDIACAS 
La liberación enzimática al torrente circulatorio ocu

rre en virtud de la pérdida en la integridad de la membrana 
celular miocárdica característica de la necrosis. La deter
minación de la actividad plasmática de la CPK, de la 
asportoto ominotronsferaso (todavía conocido como 
tronsaminaso glutámico oxolocética); y la deshidrogenasa 
láctica (DHL) se han convertido en pruebas de laboratorio 
ordinarias en el diagnóstico del IAM. Se menciona que el 
aumento de la CPK es la prueba más sensible que se emplea de 
manera ordinaria para el diagnóstico (1), sin embargo hay 
que recordar que este aumento se observa también en 15% de 
los pacientes con enfermedades musculares , intoxicación 
alcohólica, diabetes mellitus, traumatismos, ejercicio vio
lento, convulsiones, inyecciones intramusculares y 
tromboembolia pulmonar. 

Existen isoenzimas de la CPK contenidas en distintos 
tejidos, así el cerebro y el riñón contienen la isoenzima 
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BB, los músculos esqueléticos lo MM y el corazón MM y MB. El 
intestino delgado, lengua y diafragmo también contienen pe
queños cantidades de isoenzimo MB (l); observándose también 
elevaciones en corredores y atletas profesionales con el 
ejercicio vilento, en procesos como miocarditis, tr9umatis
mo, cateterismo cardiaco, estado de choque o cirug10 car
diaco. A pesar de lo anterior, en la práctico un aumento de 
la actividad plasmático de Ja CPK-MB puede considerarse como 
diagnóstico de IAM (l-5,7), exceptuando el caso de trauma
tismos o cirugía sobre los órganos antes mencionados, los 
cuales contienen pequeñas cantidades de lo enzima. El per
feccionamiento del método de radioinmunoanálisis (RIA) paro 
medir la actividad plasmática de la CPK ha sido de gran 
utilidad poro incrementar Ja presición , sensibilidad y 
especificidad de esta prueba (1,4). En cerco del 15% de los 
pacientes con sospecha de un IAM~ la CPK-MB esta elevada o 
pesar de una CPK total normal(l1, Jo importancia de este 
doto se desconoce. En un modelo experimental, se ha mostrado 
que la CPK-MB se libero en la sangre después de una isquemia 
transitoria grave sin que se produzca necrosis miocordico 
(1), por Jo tanto, elevaciones menores de CPK-MB quizás no 
sean diagnósticas de un IAM. Que estas elevaciones sean o 
no verdaderos "microinfartos" quizás sea menos importante 
que la connotación pronóstico que tiene esto elevación por 
si misma. Lee y Goldman (4) propusieron toda una serie de 
recomendaciones sobre el empleo de las determinaciones 
enzimáticas para diagnostico de IAM, según un método lógico 
para reducir al mínimo otros errores sin afectar de manero 
adversa la precisión diagnóstica. Entre estas mencionare los 
siguientes: 1) una sola determinación de los valores de en
zimas cardiacas no es suficientemente sensible para excluir 
un IAM. Si bien un solo valor muy positivo de CPK-MB aumenta 
grandemente la probabilidad de un IAM, los datos son insu
ficientes poro apoyar o rechazar el diagnóstico. 2) eleva
ciones falsas positivas de CPK-MB se reducen al mínino al 
diluir las muestras con elevaciones importantes de la CPK 
total; al detectar variantes de isoenzimas que se simulan 
como CPK-MB en la columna cromatográfica, al volver o ana
lizar la muestra mediante ensayo electroforético. 

En el estudio realizado por castañeda y Terrés (5) se 
observó que la MB medida fotométricamente con el método de 
inmunoinhibicóon y considerada positiva cuando durante la 
evolución de los enfermos estudiados hubo 1 o más determi
naciones con un factor de incremento mayor a la unidad (FI 
mayor a 1), la sensibilidad fue del 100% y lo especificidad 
del 91.3%, lo aue en forma combinada do un índice de acierto 
del 95.7%. Agregando el criterio porcentual mayor o 7% con 
respecto a la CPK total, aumenta considerablemente su 
especificidad. 

Turi y cols. (2) en su estudio consideraron Ja eleva
ción de la CPK-MB como base poro el diagnóstico de IAM, por 
arriba de 12 unidades por litro, mediante el método de 
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"cuento de vidrio" en por lo menos uno determinación, si se 
acompañaba de cambios típicos dependientes de tiempo. En 
base o este parámetro diagnóstico, se otorgaron sensibili
dad, especificidad y certeza diagnostica a los distintos 
métodos analizados. La CPK total tuvo uno certeza 
diagnóstico del 97%, sensibilidad del 98% y especificidad 
del 89%. 

Rutherford y cols. (3), baJo el mismo concepto referido 
previamente, encontraron 93% de CD paro CPK total, con una S 
de 97% y E de 65%. 

PIROFOSFATO DE TECNECIO 99 (PF-Tc99). 

Es este un tipo de centelleogrofío miocárdico en la 
cual los radioformocos se acumulan en lo zona del infarto, 
observándose regiones con captación aumentada. Es uno téc
nica no invasivo, útil poro el dio~nóstico y para localizar 
y cuantificar necrosis del miocardio cuando otros métodos no 
ofrecen datos definitivos (1,15). 

El PF-Tc99 en lo actualidad es el rodiofarmaco que mas 
se usa en la obtención de imágenes de un IAM en el hombre. 
Tras la inyección intravenoso, lo mitad de lo dosis se acu
mulo en los huesos y el resto se excreta por el riñón en 
sujetos normales. A los 90 minutos, menos del 5% de lo dosis 
permanece en lo sangre. 

La acumulación del radiofarmoco en un IAM depende de 
varios factores: 1) flujo sanguíneo regional, 2) concentra
ción de calcio en el miocardio, 3) lesión irreversible de la 
célula miocárdica y 4) duración del infarto. Se relaciona 
directamente con el grado de lesión miocárdica pero debe 
llegar al tejido dañado paro que se acumule. Después de una 
oclusión coronario o~udo, hay concentraciones elevados del 
rodioformoco en regiones con uno ligero disminución del 
riego sanguíneo y en animales de experimentación las con
centraciones tisulares han llegado a ser unas 20 veces ma
yores que la que se encuentra en el miocardio normal. El 
cociente de concentración más elevado entre miocardio dañado 
y normal ocurre cuando el riego sanguíneo local normal se 
reduce entre un 20 y un 40%. Al disminuir aún más el riego, 
los cocientes de concentración empiezan a disminuir y en 
regiones en donde este es mínimo (O o 5% de lo normal), los 
concentraciones de PF-Tc99 pueden ser normales. Si no existe 
flujo coronario en un área de miocardio dañado, se requieren 
imágenes más tardíos para demostrarla, cuando existe un poco 
de circulación o dicha zona (1,14,15). Fueron Shen y 
Jennings (16) y D'Agostino (17), quienes demostraron que el 
calcio se deposito en los células miocárdicos 
irreversiblemente dañados. 
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El calcio desempeña un papel fundamento! en lo acumu
lación de tecnesio 99. En sujetos normales, cerco del 50% 
del rodiofarmoco se acumulo en los huesos, siendo el sitio 
de acumulación probablemente el fosfato amorfo de col9io de 
boJo densidad (14). El acumulo del radiofarmoco es mas im
portante en lo periferia de lo zona infartada que en su 
centro, los estructuras de fijación son precipitaciones 
cólcicos en formo de critales de hidroxiopotita 
intramitocondrioles (14). Con lo necrosis del músculo car
diaco existe mayor permeabilidad de lo membrana celular y se 
permite el depósito de calcio intracelular (18) y el paso de 
pirofosfatos de tecnecio en forma de fosfato de calcio 
amorfo unido a macromoléculos orgánicas o como critoles 
inso1u61es de apatita (14). Se han propuesto otros mecanis
mos como la abundancia de leucocitos en el !AH (los cuales 
fagocitarían los complejos de Tc99), la fijocion en otros 
localizaciones celulares (19) o el intercambio "in situ" del. 
átomo de Tc99 por otros átomos. 

Los gomogromas con Tc99 pueden ser normales 5 o más 
días después del IAH con Ja reabsorción del calcio de lo 
zona dañado y reemplazo con tejido inflamatorio por cica
trización (20). 

Lo acumulación de PF-Tc99 aumenta en pacientes con an
gina de pecho inestable, se menciona que aproximadamente un 
30% de los pacientes con angina inestable presentan 
gomagramos anormales, usualmente con patrón difuso (21,22), 
si b1en los exámenes histológicos de algunos de estos pa
cientes indican la presencio de lesiones multifocoles en 
forma de necrosis de coagulación, miocitolisis y fibrosis de 
substitución. También se ha observado acumulación aumentado 
en pacientes con aneurisma ventricular y regiones de 
discinesia ventricular. 

La acumulación del radioformaco empieza o aumentar unas 
4 horas después de lo oclusión total de una arteria corona
ria (14). En lo mayoría de los pacientes con !AH tronsmurol 
hoy uno ligera acumulación inmediatamente después del mismo, 
la cual aumenta en intensidad en los siguientes 36 a 48 hrs. 
La intensidad llega a su máximo a las 48 a 72 hrs y dismi
nuye notablemente en los siguientes 5 a 7 días. 

La mayor parte de Jos infartos subendocárdicos y muchos 
de los infartos tronsmuroles después de 1 semana presentan 
un aspecto normal en la centelleogrofía, pero en muchos co
sos se observa una acumulación persistente del rodiofarmaco 
por períodos considerables de tiempo tras el período ini
cial, aunque no ha habido extensión del mismo o reinfarto. 
En cerco del 40% de los pacientes con !AH lo actividad per
siste por unos cuantas semanas. Los goma9romos que permane
cen anormales P,or mas de 3 meses despues del infarto son 
considerados 'persistentemente anormales", ocurren habi
tualmente en pacientes con angina persistente, disfunción 
del VI extenso Y paciente con riesgo elevado de eventos 
isquémicos futuros (l,14,15). En estos pacientes, el 
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pronóstico es peor que Jos que tienen gamagramas negativos. 
Una acumulación localizada se observa en pacientes con cal
cificaciones valvulares, cardioversiones repetidas con 
energías elevadas, aneurismas ventriculares, contusión 
miocardica y carcinoma metastósico al corazón (1,14,15). 

la probabilidad de presentar un infarto es elevada en 
pacientes con acumulo localizado, siempre y cuando este no 
haya ocurrido de 6 a 12 meses del episodio agudo. El tamaño 
y la persistencia de la acumulación también ofrecen una in
formación de tipo predictivo. La centelleografía con PF-Tc99 
es útil en pacientes con sospecha de IAM, en quienes Jos 
demás datos clínicos y de laboratorio no son diagnósticos. 
Es pues, la duda en el diagnóstico la principal indicación 
para la realización del estudio como ocurrió en la serie de 
pacientes aquí presentada. 

Las situaciones de duda diagnóstica pueden incluir ECG, 
EC normales ante una fuerte sospecha clínica, trastornos de 
la conducción intraventricular, bloqueo de rama, IAM de más 
de 3 días de evolución en el que la CPK-MB retorna a valo
res normales con un ECG sin onda Q, IAM perioperatorio en 
cirugía cardiaca, diagnóstico diferencial entre infarto no 
transmural y angina de pecho prolongada, cardioversión 
eléctrica con elevación de CPK-MB, localización de IAM del 
ventrículo derecho, valoración pronóstico de los infartos. 
Otras aplicaciones .clínicas incluyen diagnóstico de 
afeccción cardiaca por otras enfermedades con amiloidosis o 
esclerodermia. 

En las imágenes obtenidas del estudio, el corazón es 
visto en diversas proyecciones como anterior, oblicua iz
quierda anterior y lateral izquierda (imágenes 
planares)(l,14). La proyección con la mayor intensidad de 
concentración miocárdica es utilizada para establecer una 
graduación con el si~uiente puntaje: (23) 

Cero: sin actividad cardiaca. 
Una cruz (1+): octividad menor a la presente en las 

costillas. 
Dos cruces (2+): Actividad igual o mayor que en las 

costil~as pero menor que en el 
esternon. 

Tres cruces (3+): Actividad igual o mayor que el 
esternón. 

La imágenes también se graduan de acuerdo al patrón de 
radioactividad distribuido en el corazón: difuso o focal. El 
focal tiene ma~or especificidad para IAM que un patrón di
fuso. El patrón localizado es más sugestivo de infarto 
transmural, mientras que el segundo se asocia por lo general 
con infarto no transmural. 

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA CON EMISION DE FOTON UNICO 
(TCEFU), 
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Este método consiste en emplear una cámara que permite 
la realización de cortes tomográficos secuenciales a las 
imágenes convencionales (planas) del gamagrama con PF-Tc99. 

Varios estudios clínicos previos con correlación cl~
nico-patológica han establecido que la centelleograf1a 
miocárdica con PF-Tc99 tiene una sensibilidad aproximada del 
903 para detectar IAM (2,24), aunque puede ser un poco más 
sensible en la deteccion de IAM Q comparándolo con los no Q, 
Con las imágenes planas los infartos que no son detectados 
generalmente son menores de 3 gramos de tamaño, localizados 
en el subendocardio, o aquéllos muy tardíos, es decir 5 o 
más días después del evento inicial. El TCEFU permitirá la 
detección de infartos considerablemente más pequeños, hasta 
de 1 gramo de tejido (12-14,25,26). 

Recientes comparaciones entre las imágenes planares y 
TCEFU han demostrado mejor sensibilidad y especificidad de 
este último método en la detección de IAM (21). 

La especificidad del estudio para la detección del IAM 
se ha estimado alrededor del 50 a 603 en numerosos estudios 
clínicos, cuando se usaron imágenes planas y el ECG o la 
CPK-MB como "estándar de oro". Sin embargo, la especificidad 
es mayor cuando la correlación clínico-patológica se usa 
como la base del diagnóstico para la documentación del IAM 
(24,27). Además las imágenes tomográficas (TCEFU) incremen
tan la confiabilidad del observador en la detección del in
farto. 

Existe además una variante técnica de este estudio 
conocida como "TCEFU-overlay" en la cual es posible re
construir imágenes eliminando la presencia del flujo san
guíneo intracardiaco, al inyectar eritrocitos marcados con 

Tc99, observando únicamente la pared ventricular (14). 

SENSIBILIDAD GENERAL Y ESPECIFICIDAD DE LAS TECNICAS 
PLANAR, TCEFU Y TCEFU-"OVERLAY". 

PLANAR 
TCEFU 
TCEFU-OVERLAY 

SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD 

783 
893 
973 

673 
BU 

873 
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CONCLUSIONES: 
- La causa mas común de realización del PF-Tc99 fue 

debida a duda diagnóstica principalmente por ECG 
dudosos o negativos, ante cuadro clínico sugestivo 
y/o enzimas cardiacas elevadas. 

- El PF-Tc99 es un método útil y confiable para la 
confirmación de IAM, con adecuados valores de s, 
E y CD, mediante imágenes tomográficas. 

- En los pacientes con duda electrocardiográf ica, el 
PF-Tc99 resulto específico, aunque menos sensible, 
sin embargo de gran valor en el diagnóstico. 

- La enzima cardiaca CPK-MB fue sensible, ounque poco 
específica en el diagnóstico. 

- En el grupo de pacientes con sospecha de infarto y 
duda diagnóstica, deberá individualizarse cada caso 
en particular y realizar estudio gamagráfico 
miocárdico de confirmación cuando sea necesario. 
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ANEXOS 



FIGURA 

PIROFOSFATO 

POSITIVO 

S E R S I B I L I D A D 

90% 

PIROFOSFATO 

NEGATIVO 

E s p E e I F I e I D A D 

100% 

CERTEZA DIAGNOSTTCA: 93% 

VALOR DE P: 0.005 



FIGURA 

CERTEZA DIAGNOSTICA: 77% 

VALOR DE P: 0.017 

PIROFOSFATO 

POSITIVO 

S E N S I B I L I D A D 

69% 

PIROFOSFATO 

NEGATIVO 

E s p E c I F I c 1 D A D 

100% 



FIGURA 3 

CERTEZA DIAGNOSTICA: 89% 

VALOR DE P: 0.006. 

PIROFOSFATO 

POSITIVO 

S E R S I B I L I D A D 

91% 

PIROFOSFATO 

NEGATIVO 

E s p E c I F I c I D A D 

86% 



F I G U R A 4 

CERTEZA DIAGNOSTICA;95I 

P; o.0005 

PIROFOSFATO 

POSITIVO 

S E N S I B I L I D A D 

92% 

PIROFOSFATO 

llEGATIVO 

E s p E e I F I e I D ... D 

100% 



FIGURA 

CERTEZA DIAGROSTICA,82% 

VALOR DE P; 0.036 

ENZIMA CARDIACA 

CPlr-MB 

POSITIVA 

S E R S I B I L I D A D 

90% 

ERZIHA CARDIACA 

CH - MB 

NEGATIVA 

E s p E e I F I e I D A D 

71% 
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