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IllTRODUCCION Y PL.lNT.&AMIENTO DEL PROBLElll. 

En el momento actual, est' bien establecido que el
pron6etico en loe pacientes qu~ eutren un infarto agu
do del miocardio (IAll), ee valorado t'Undamentalmente -
por la función ventricular izquierda residual, depen-
diente de la magnitud del dallo mioc!Ú'dico, as! oomo el 
porcentaje de miocardio viable en riesgo determinado -
por la anatomía y severidad de la enfermedad ateroee -
clerótica coronaria. (l-2) 

Estudios previos han enfatizado que ciertas caract~ 
ríeticas clínicas, de laboratorio, gabinete y medicina 
nuclear, identifican un eubgrupo de pacientes de "alto 
riesgo• de presentar eventos cardíacos y muerte a cor
to y largo plazo, 

De acuerdo a esto, nuestra atención ee ha enfocado
ª valorar la utilidad pronóetica del estudio del pa -
cien te con IAM por medio de pirofoefatos de To 99m1 en 
eepecial en los pacientes con IAll anterior en quienes
se obtiene un patrón de captación en dona, que determi 
na un mal pronóetico a corto y largo plazo referido en 
estudios previos, (14-15) 

Dado que el estudio con pirofosfatoe con To 99m en
el eervicio de medicina nuclear se lleva a cabo de fo! 
ma rutinaria para fines acad&micos, por ser nuestra -
Institución un hospital escuela, el hallazgo de Aste -
patrón de captaci6n puede j~stificar un estudio m's 
temprano con el fin de aumentar la eobrevida de loe p~ 
cientes. 
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ARTBCBDENTES CIENTIPICOS, 

El papel diagnóstico de el PP-Tc 99 m en el IAM está 
bien establecido, con una sensibilidad global de 80%, -
una especificidad de 96%, valor predictivo positivo del 
97" y valor predictivo negativo del 7J%.(J) 

La valoración del estudio con PP-Tc 99m está determ!, 
nada según el grado de captación del radiofármaco1 GO -
ausencia de captación, GI mínima actividad (menor que -
el hueso, GII captación detectable menor que el hueso -
GIII captación semejante al hueso y GIV captación mayor 
que el hueso. Mientras lillerson y cole, consideran loe 
estudios positivos con un ¡;redo de captación de II o m~ 
yor, Parkey a6lo loe grados III y IV, (4-5) m!emo crit.!!. 
rio seguido por nosotros. 

El estudio del valor pronóstico en el IAM con PP-Tc-
99m inició en 1977, cuando Olson y cola, compararon que 
la pEraistencia de captación del PP-Tc 99m a las 6-37 -
semanas (media 17), implica un pronóstico malo, con una 
incidencia de insuficiencia cardíaca de 41%, angor per
sistente en el 77% y persistencia de elevación del ST -
en el 57% de los pacientes, determin11Ddo que éste pa -
trón implica un proceso de necrosis miocárdica progrea!, 
va. Estos resultados fueron confirffiBdos por éstos mía -
moa autores y por Buja y Craff en 1984, quienes deter -
minaron un ~orcentaje de mortalidad de orígen cardíaco
del 42%, (6-7-8-9-) 

En 1982, Nicod y Buja mostraron que la incidencia de 
éste patrón gammagráfico persi~tente era significativa
mente mayor en diabéticos y que correlaciona con un pa
trón histológico de miocitóliais y degeneración miocár
dica, c·~·!~iJuLdc ~;r i•~uemia persiitente, (10) 
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En forma independiente Holman y cole. en 1978, eat~ 
blecieron que un área mayor de 40 cm2 determinada por
p lanimetría, predice un mayor número de complicaciones, 
que el pico enzimático de CPK.· El patr6n de captaoi6n
gammagráfico y el grado de captaci6n del PP-Tc 99m tB!!! 
bién tiene implicaciones pron6sticaa, así el mísmo Hol 
man y cole, en 1978 demostraron en un estudio realiza
do en 100 pacientes, que el pron6stico fu~ más desfaT2 
rable mientras más intenso fu~ el grado da captaci6n -
y el patr6n de captación fuese más difuso, Las compli
caciones cardíacas intrahospitalariaa y extrahospital~ 

rias con un seguimiento de 6 meses para cada subgrupo
sa determinaron en porcentaje y fueron los siguientee1 
GA con gammagrama normal 10%, GB patr6n di!uao y oapt~ 

ci6n grado I 36%, GC patrón focal y captaci6n grado I-
30%, GD patr6n localizado y captaci6n grado II o mayor 
42% y GE patr6n difuso y captaci6n II o mayor. (11) 

En 1975, Maximilian Buje y cole, en un estudio rea
lizado en 22 perros obstruyendo la región proximal de
la arteria coronaria descendente anterior, obtuvieron
un patrón de captaci6n en dona en 19 de loe perros, la 
explicación rué dada al examinar loe eatudioe histopa
tológicos en loe cuales se obeerv6 un gradiente de se
veridad de la necrosis desde el centro a la periferia
y concluyeron, que éste patrón se obtenía por la pre-
sencia de circulación colateral en la periferia del iJ1 
farto. ( 12-lJ) 

El patr6n de captación en dona, se ha observado en
IAM anteriores extensos, y esporádicamente en IAM inf! 
rieres, fisiopatológicamente gammagráfico puede presea 
tarse en infartos de cualquier localización pero las -
pr·Jyecciones utilizadas en este estudio .hace di!Ícil -
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au detecci6n en IAM que no implican la cara anterior, 
Rude en 1979, estudió a 45 pacientus con patrón de

()8ptaa16n en dona detectada con un ganunagrama portátil 
a laa 12-72 h y los comparó con 26 pacientes con pe -
tr6n de captación homog6nea localizada, La incidencia
de insuficiencia cardíaca f'u6 del 67~·· con una mortali
dad del 9% en el estudio, oomptll'ada con un 35% y 0% -
respectivamente para el grupo control; el área calcul! 
da por planimetr!a y la actividad enzimática de CPK -
fué significativamente me.yor en el grupo de estudio, -
lo que indica un mayor tamal'lo del infarto, (14) 

Ahmad en 1979, estudió J grupos de pacientes con -
I.VA y patrón de captación diferentes: GI 6 pacientes -
con patr6n de captación en dona, GII con patrón de ca~ 
tación localizado y GIII con patrón de captación difu
so; la mortalidad para loe grupos fu6 de 8J%, 6% y 0%
reepectivamente, y las complicaciones card!acae en el
m!smo orden fueron del 100%,43% y 12%, La angina esta
ble fué la más frecuente en el grupo I (100%), (15) 

Le.e causas propuestas que explican el mal pronósti
co en pacientes con IAM que tiene patrón de captación
en dona con PP Te 99m son: a) por un mayor dallo miocá~ 
dico y bf Por la necrosis progresiva de células via -
bles que rodean el área inicial infartada, 
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O B J E T I V O S 

1, Determinar la frecuencia en nuestro medio del patr6n 
de captaoi6n gammagr,fica en dona con PP-Tc 99m en -
pacientes con IAM. 

2, Valorar el pronóatico a corto y largo plazo en pa -
cientes con IAM, con presencia de este patrón de ca~ 
taci6n. 

J. Eatablecer las características asociadas en éste gr~ 
po de pacientes, que pudiesen influenciar el pron6e
tico, 

4. Utilizar la informaci6n como tésis de postgrado del
Dr, Isaac Rend6n Velarde, 

5, Presentar éate informe en reuniones médicas y/o pu-
blicarlo, 
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tiTERIAL Y llETODOS. 

Se revisaron loa expedientes del departamento de • 
medicina nuclear, de estudios de los pacientes en -
quienes ee solicitó PP-Tc 99m en sospecha de IAll, re! 
lizado al tercer o cuarto día, desde Octubre de 1985-
a Octubre de 1989, con el fín de detectar a todos loe 
pacientes con patrón de captación en dona y captaci6n 
difusa grado III o IV positivos según la clasifica -
ción de Parkey, Para ingresar al estudio ae revisaron 
los expedientes clínicos del archivo del hospital, d~ 
biendo cumplir con loa siguientes requisitos: 

CRITERIOS DE INCLUSIOH. 

A, Diagnóstico clínico, electrocardiográfico y enzimJi 
tico de un primer IAM de localización anterior. 

B. Gammagrama con PP-Tc 99m, positivo para IAll y pa -
trón de captación en dona Grado III o IV. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION. 

A, Pacientes con alguna enfermedad sistémica irl'ever
sible, que pudieee modificar por eí míema el pro -
nóstico. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

A. Todo paciente del cual no se pueda obtener inform~ 
ción por ausencia de expediente clínico, informa -
ción directa por el paciente o indirecta por loe -
familiares del .míemo o de su clínica de adecrip -
ción, en relación a eu estado actual, 
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GRUPO CONTROL, 

Cumplió con loa mísmoa criterios !lllteriormente enll!l 
ciados, a excepción de que el.patrón de captación con
PP-To 99m rué homogéneo y localizado a la cara ante -
rior grado III o IV. 

Jl'ORJlA DE OBTE!fCION DB DATOS. 

Se realizó en une hoja de captación de datos para ~ 
boa grupos de estudios y que incluyó: nombre, número -
de expediente clínico, teléfono y dirección pare la la 
calización del paciente, edad, sexo, factores de riea~ 
go coronario mayor y complicaciones tempranas ( e.ngina 
post-IAM, FVI y clasificación de KK, tranatornoa de le 
conducción, arritmias nominadas según la clasificación 
de Lown y tratamiento y el número de muertes de orígen 
cardíaco), Consideremos como complicaciones tempranas
las ocurridas en la fase intrahoapitalaria; se capte -
ron también otras complicaciones relacionadas con el -
IAM, la localización del infarto electrocardiográfica
mente, la elevación máxima de ~'PK en la curva enzimáti 
ca, y se planimetró el área de captación del PP-Tc 99m 
en aquéllos estudios en loa cuales loa límites eetuvi~ 
ron bien delimitados, utilizando una escala en mm2 y -
converti4a en cm2, multiplicándolo por el factor de -
conversión, según la variaéión técnica en loe eetudioe, 
Se captó también la incidencia de complicaciones ter -
días (angina inestable, falla ventricular izquierda -
nominada según la _clase funcional, determinada por le
clasificación de la NYllA, reinfartos, tranatornos de -
la conducción, arritmias y eu tratamiento y muerte de
orígen cardíaco); se revisaron además loe estudios eca 
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oardiográ!icoe de funci6n ventricular por medicine nu
clear, oateter!emo cardíaco, prueba de eafuerzo conven 
cional y con talio, que se realizaron durante su eetB!!_ 
cia hospitalaria o en su seguimiento. Se registraron -
loe pacientes que fueron sometidos a cirugía de revae• 
cularizaci6n o engioplaet!a coronaria, Por ~ltimo se -
revisaron loe estudios de necropsia, para determinar -
la extensi6n del dai!o miocárdico, enfermedad ateroee -
oier6tica coronaria y características hísticae, 

ANALISIS ESTADISTIC01 

Se utilizo un m~todo estadístico tipo inferencial, 

param&trico;~~·de Student y Chi cuadrada, para la comp,! 

ci6n de ~ariables multiples el metodo de Pisher exacta, 

conciderandose los resultados con significancia estadi~ 

·tica cuando se obtuvo una p- 0.05. 
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RESULTADOS. 

Se revisaron un total de 1646 expedientes de medi
cina nuolear de pacientes con ·sospecha clínica de IAM 
881 (53.5%) estudios fueron positivos, con un grado -
de captaci6n III o IV de la clasificaci6n de Parkey; 
765 (46.5%) fueron considerados negativos, de loe cu! 
lee 183 (24%) son captaci6n I o II, se reportaron co
mo dudosos. 

La frecuencia por localizaoión regional rué la si
guiente a 

Anterior extenso 22.2%, anteroeeptal 17.4%, poete
roinferior 16.3%, poeteroinferior con extenei6n al -
ventrículo derecho 14.4~, inferior lJ.7%, posterolat! 
ral 9.6%, anterolateral 3.2%, lateral alto 1.13%, ap! 
cal 0.9%, posterior 0.68% y, ventrículo derecho aiel! 
do 0.11%. (Figura 1) 

De loe 196 (22.2%) de estudios positivos para la -
regi6n anterior extensa, 94 presentaron patr6n de ca~ 
taci6n en dona representando una frecuencia del 10,6% 
del total de estudios positivos. (Figura 2) 

Este patr6n rué identificado con mayor frecuencia
en las proyecciones anteropoeterior y ablícua izquie¡ 
da anterior a 45 grados, localizándose raramente en -
la proyecci6n lateral izquierda, 

Grupo I1 Pacientes con gammagrama con PP-Tc 99m con -
patrón de captaci6n en dona. 

Este grupo incluyó inicialmente un total de 94 pa
cientes de loe cuales ealierón del estudio J por au -
sencia de expedient.e clínico. El promedio de edad fu6 
de 60 ailoe (30-86 afioe), 65 del sexo masculino y 15 -
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del eexo femenino, con un porcentaje de 81.2 y 18.8-
respectivamente. Se excleyeron 11 pe..~ientes por no -
cumplir con loe criterios de inclusiiln1 a por tener
historia de m previos (4 de loce.liz9.ción diafragmá
tica, 2 anteriores y 1 dorsal), un 0e.ciente con car
diopatía reumática.inactiva y camisurotomía previa, -
otro con estenosis valvular aórtica secundaria a e.o~ 
ta bivalva y un pe.ciente portador de insuficiencia -
renal en rase terminal. 

Un total de 79 pe.cientes (86.2%), tenían cuando -
menos un factor de riesgo, el porcentaje para 1,2 o 
J factores de riesgo fu4 el siguiente: 45%,J7.5% y -
6.2% respectivamente. 
Electroce.rdiográficamente se localizaron loa infe.r -
tos en el orden aiguiente1 Anteriores extensos con -
extensión e. le. ce.re. lateral e.lte. 44 (55%), e.ntero -
eepte.lee J4 (42.5%), anterior extensos J (J.7%), an
terole.tere.l l (l.25%) y J (J.7%), sin detecci6n eleE_ 
trocardiográfice. por presentar BCRIHH previo e.l eve~ 
to agudo. 

El promedio de elevación máxime. de CPK fu~ de ·--
1449 ± 887 (DE) mu/ml y un área por planimetría de -
la ce.pt~ci6n de PP-Tc 99m de 35 ± 10 (DE). 

Las complicaciones tempre.ne.a fueron le.a eiguien -
tea1 15 pe.cientes presentaron angina poetinfe.rto 
(18.7%), 4 reinfarto (5%), 25 fueron clasificados en 
KKI {Jl.2%), 34 en KKII (42.5%) y 12 en KKIII (l5%)T 
Loa tre.nstornoa de la conduccidn y del ritmo son pr! 
sentados en el esquema (l-2) 

Un total de 12 pe.cientes fallecieron en la fe.se -
temprana, siendo 11 por ce.usa cardíaca; 9 pe.ciente -
murieron por choque ce.rdiogénico, 2 por dieocie.ción-
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electromecánica y, el restante no inclu!do para fi
nes de comparaci6n falleci6 por choque hipovol~mico
secundario a sangrado de tubo digestivo alto maaivo
por uso de eetreptoquinasa. 9 pacientes preeentaron
otrae complicaciones relacionadas con el IAll, uno 
presentó disfunción del máeculo papilar, 5 pericardi 
tia, l embolia a aorta descendente y 2 embolia cere
bral, ninguna de estas complicaciones influyó en eu
pronóetico. 

Se realizaron un total de 23 estudios angiográfi
coe, con un promedio en tiempo de 52.9 d!ae (ll-180-
d!ae), en este grupo la frecuencia por vasos afecta
dos tué de 26%,43% y 26% para uno, doe y tres vasos
reapectivamente, considerando como lesión significa
tiva, una disminución del lumen vascular del 70% o -
mayor, no se encontraron lesiones eignifioativae del 
tronco de la coronaria izquierda, y en un paciente -
las coronarias fueron angiográficamente normales. 

Un total de lJ pacientes fueron eometidos a trat! 
miento trombolítico; 12 con eetreptoquinasa y uno -
con activador tieula.r del plaeminógeno, aplicado de
forma intracorona.ria, sólo en 6 se realizó estudio -
angiográfico, 3 de loe 4 que tuvieron datos indirec
tos de reperfusión y 1 de 2 sin ésta, presentaban -
una lesión subtotal en el tercio proximal de la des
cendente anterior. Sólo en dos pacientes se encontró 
circulación colateral de la coronaria derecha a la -
descendente anterior. (Esqu.ema 3) 

Se calculó una fracción de eyección por angiogra
t!a de 43 ± 7 (DE) y por ecocardiografía realizada -
en un la¡>ao promedio de 24 días (l-150 d!aa) de 42 ± 
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7 (DB), y por eoocardiografía realizada en un lapso
promedio de 24 días (l-150 días) de 42± 12 (DE). 

Sdlo 42 pacientes del grupo inicial, fueron capt~ 
dos en el seguimiento a largo plazo 28 ± 18 {DE), 
siendo el porcentaje de complicaciones las siguien -
tea: Presentación de angina inestable en 7 (5.5%), -
angina estable 6 (lJ.6%), 25 pacfentee (55.5%) se ea 
contraban en clase funcional II de la NYHA, 16 (J5.5 
%) en clase II y 4 (8,8% en clase IV. Entre las com
plicaciones J pacientes presentaron reinfarto, 20 -
(47%) requirieron tratamiento inotrópico y J trata -
miento antiarrítmico (7%). 

Se presentaron 4 fallecimientos por causa cardía
ca, 2 muertes edbitae y 2 por choque cardiog~nico -
precipitado por un nuevo IAM. 

Sólo J pacientes fueron sometidos a cirugía, de -
éstos uno evolucionó estable y 2 presentaron angina
recurrente, sólo un paciente recibió tratamiento in
tervenuionista con angioplast!a, el cual no tuvo se
guimiento a largo plazo. Se captó una autopsia en la 
cual se confirmó el diagnóstico de IAM anterios, en
contr&ndoee enfermedad ateroesclerosa difusa, con a
fección de loe J vasos, 

Grupo II: Pacientes con gammagrama con PP-Tc 99m con 
patrón de captación homog~nea en la región anterior
del ventrículo izquierdo. 

De 102 pacientes inolu!dos inicialmente se excluy~ 
ron 10 por ausencia de expediente clínico; se exclu
yeron un total de 12 pacientes quienes no reunieron
loe oriterios de inclusión: 10 por tener historia -
previa de I~ (7 de localización diRfrRonática, 2 an
teroseptales y uno poeteroinferior), el paciente re~ 
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tante por presentar metástasis de carcinoma renal. El 
grupo de estudio quedó conetituído por 80 pacientes -
con edad promedio de 6) anca ()6-84 aüoe), 55 del se
xo maeoulino 1 25 del sexo femenino, 83.9% de loe pa
cientes contaban con factores de riesgo coronario, la 
frecuencia para uno, dos o tres tué de )8.7%, )6,2% y 

9' respectivamente, 
Electrocardiográtic8lllente la localización de los -

infartos fu& la siguientes Anteroeeptal 48 (60%},ant! 
~ior extenso y lateral alto 13 (16.2%), anteroeeptal-
1 lateral alto 10 (12.5%), anterior extenso 7 (8,7%) 
anterolateral l (1.2%), y un paciente sin localiza -
ción elactrocardiográ!ica por eer portador de BCRIHH
previo (l,2%). 

El promedio de elevación máxima de CPK para éete
grupo rué de 1177 ! 914 mu/ml (DE), y el área caloul~ 
da por planimetría de 26,8 ! 11 cm2 (DE), 

Las complicaciones tempranee fueron lae siguientee1 
12 pacientes presentaron angina postinfarto (15%), 10 
reinfarto (12.5%), la frecuencia por clase de KK tué
de 28,7% para ltKI, 43,7' para KKII, 25% para KKIII y-
2, 5% para KKIV. 

Los tra.nstornoe de la conducción y del ritmo se r! 
presentan en el esquema (1-2). 

Un total de 8 pacientes tallecieron en la fase te~ 
prana por causa cardíaca: 5 por choque cardiogénico,-
2 por disociaoi6n eleotromébánica 1 2 por fibrilación 
ventricular secundaria, 

El número de otras complicaciones cardíacas relac!o 
nadas con el evento agudo fu' de 1217 pacientes pre -
sentaron pericarditis, 4 distunoión del nn!eculo papi-
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lar, uno tromboembolia pulmonar y uno embolia siet'm! 
mioa. 

Se realizaron un total de 12 eetudioe angiográfi -
co• en un lapso comprendido de 11-180 días, promedio-
52 ,9 díae, la frecuencia por afección de uno, des y -

tres vasos coronarios ru' de 50%, B.J% y J,J% reepec
tivamente, un paciente presentó una lesión no signif! 
cativa del tronco de la coronaria izquierda, eólo en
uno •e pudo visualizar circulación colateral a la ar
teria descendente anterior. 

Pueron sometido• a tratamiento trombolítico con -
e•treptoquinasa 4 pacientee, sólo une con estudie an
giogrifico posterior quien no presentó datce indirec
to• de repertusión y tenía una leeión del 90% antes -
de la prillera •eptal de la deecendente anterior, De -

loa ) restante• 2 presentaron datos indirectos de re
pertueión, uno sin seguimiento a largo plazo, el otro 
cureó con angina estable, el restante sin reperrusión 
~ampcco tuvo seguimiento. (Esquema )) 

La fracción de eyecci6n calculada por angiografía
fu' de 5°" en promedio y por ecocardiogratía realiza
da en un tiempo promedio de 2),7 días (l-150 días) -
ru.S de 45"· 

Se detectaron un total de 9 aneurismas ventricula
res (ll,25") del grupo total, 

El grupo de comparación en el seguimiento a largo
plazo estuvo conetitu!do por 45 paciente•, siendo lee 
complicaciones las siguientes: Presentaron angina i~· 
aestable 6 pacientes (14%) angina eetable ) pacientes 
(6%), la clase funcional segdn la NY!!A fu.S la siguiea 
te1 24 pacientes se Bnccntraban en clase I (57%), 14-
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en clase II ()1.1~) y 4 en clase III (9,5%), cuatro~ 
pacientes presentaron reinfarto (9%) y, 4 requirieron 
tratamiento antiarr!tmico. 

Existieron un total de 5 defunciones por causa CB!: 
díaca, 4 por muerte súbita y una por insuficiencia -
cardíaca refractaria a tratamiento mádico. El único -
paciente operado evolucion6 con angina estable. 
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COllPARACIOK D! LOS GRUPOS. 

No exieti6 diferencia estadística significativa -
(DES) en edad (Pig, 3), aexo y frecuencia de factores 
de riesgo coronario, Electrocardiográficamente la ex
tensión de la necrosis rué mayor para el GI con una -
P• 0.05, Existió DES en el promedio de elevación máx! 
ma 4e CPK 1449 ± 884 mu/ml (DE), GI contra 1177 ± 914 
mu/ml (DE), GII con una Ps 0.45 (Fig,4), así como P.!! 

ra el área de captación de PP-Tc 99m, GI 35.17 ± 10 -
cm2(DE), contra 26,8 ± 11 cm2 (DE), GII con una P= o. 
005 ( Fig, 5), En la frecuencia de complicaciones tem-
pranas la incidencia de reinfarto, .rué mayor en el -
GII (12.5%) contra 5% GI (p= 0.05, el porcentaje para 
KKIIo mayor rué de 68% para el GI y 58% para el GII ~ 
(p• 0.05), también existi6 diferencia estadística sig 
nificativa a favor del GI en cuanto a la incidencia -
de BCRDHH (pa 0,04) y un mayor requerirniento de moni
toreo hemodinámica en 17 pacientes del GI y en 6 en
el GII (p= 0.04), 

No existió diferencia estadística significativa en 
la frecuencia de transtornoa del ritmo según la claoi 
ficación'de Lown, en la incidencia de angina postin-
farto¡ en otro tipo de complicaciones cardíacas y en
el n~~ero de muertes de orígen cardíaco, 11 en el --
GI contra 8 en el GII representando una frecuencia -
de 13.7% y 10% respectivwnente (p= 0,12),(Esq, 4), En 

el estudio angiográfico s6lo se obtuvo diferencia es
tadística significativa en el porcentaje de enferme -
dad de 2 vasos 43% contra 8.J% a favor del GI (p= O,O 
04), considerando que el número de pacientes sometidos 
a este estudio rué menor en el ¡;ru¡io 2. 
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No exi.ati6 diferencia estad!stica significativa eg_ 
el número de pacientes que presentaban circulaci6n c2 
lateral visible en la coronariograf!a. 

A pesar de una tendencia a· tener fracciones de e -
yecci6n más baja en el grupo I no E1xieti6 DES al com
parar las PE calculadas por angiograf!a y Eco, siendo 
de 4J va 50% y 42%vs 45% respectivamente para los 
grupos I y II. As! m!smo la· frecuencia de aneurismas 
ventriculares no hubo DES. 

En el seguimiento a largo plazo no existi6 DES par~ 
ninguna de las variables estudiadas para el GI y GII: 
Angina inestable 5.5% vs 14%, angina estable 1J,J% ve 
5%, clase funcional de la NYHA II o mayor.44.J% ve --
40,6%, tratamiento inotr6pico de apoyo 47,6 ve 40% -
reinfartos 6.6% va 9,5%, tratamiento antiarr!tmico 7% 
ve 9,5% y muertes de or!gen cardíaco 8,8% ve 12%. (E~ 

quema 5) 
El número de pacientes eomentidoe a tratamiento -

trombol!tico, fué mayor en el grupo I: 17 pacientes -
ve 4 del GII (p= 0.005), con una incidencia de reper
fuei6n indirecta de 47% y 50% respectivamente. 
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PATRON DE CAPTACION EN DONA EN EL GAMMAGRAMA CON PIROFOS

PATO-TC 99m: GRUPO l, 
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PATRON DE CAPTACION HOMOGENEA EN EL GAMMAG!IAMA CON PIRO

FOSFATO-TC 99m: GR1JPO II. 
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FRECUENCIA POR LOOALIZACION GAMMAGRAFICA DE 
PP-Tc 99 EN 881 ESTUDIOS POSITIVOS Pl\RA IAM 

PI• VD 
(14.4~) 

-~~"°'"-~== *" OTROS 
.....__,_ (2.8~) 

ANTEROLATERAL 
(3.2~) 

~ 
t POST~fl?LATERAL 

INFERIORES 



PORCENTAJE DE ESTUDIOS POSlllVOS CON CAPTACION 
EN DONA Y CAPTACION HOMOGENEA DE IAM CONFINADOS 
A LA CARA ANTERIOR DEL VENTRICULO IZQUIERDO. EN 
RELACION AL TOTAL DE ESTUDIOS POSITIVOS. 

RESTO DE 
ESTUDIOS POSITIVOS 

( 89.4") 

PATRON 
HOMOGENEO 

( 11.64') 



EDAD POR GRUPOS 

70 

60 

50i 

::J 1 

2011 
10 1 

/ o . 
GPO 1 • CAPTACION EN DONA n-80 
GPO 11 • CAPTACION HOMOGENEA n-80 

60+-10 

p•(NS) 



ELEVACION MAXIMA DE CPK 

1600 1177•-914 - --- .. --
1400 

1200 

1000-· 

800 

600 

400 

200 

0-"---
GPO 1 • CAPTACION EN DONA n•80 
GPO 11 • CAPTACION HOMOOENEA n-80 p•0.04 



AREA DE CAPTACION DE 
PP-Tc EN CM2_ __ 

40 

28.8•-11 

30 
't 
JI ¡ 
N 1 

. 'º1 
1 10~ 

i VI 

¡ / 
/ 

o ' 
GPO 1 • PATRON DE CAPTACION EN DONA n•80 
GPO 11 • CAPTACION HOMOGENEA n-80 p• 0.0005 



BSQUEllA !fo. 1 

TRANSTORNOS DE LA. CONDUCCION 

GRUPO I DONA PAC. GRUPO II HOMOGENEO PAC. p 

BRD 10 BRD 2 O.OJ 

BRD+:PA 8 BRD+FA 8 NS 

BRD+FP J BRD+FP J NS 
BRD alt. BRI 1 

BRI 6 BRI 4 NS 

BPA J BFA 1 NS 

BPP 2 

BAV 2do.G llbtz 
II 2 II o NS 

BAVC 1 BAVC 2 NS 

BAV ler,G o BAV ler,G 1 NS 

BRD+BAVC 1 BRD+BAVC o NS 

No. DB PACIENTES PARA Ali!BOS GRUPOS DE ao. 
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ESQUEMA No, 2 

'l'RAJSTORNOS DBL RITMO 

LOO (OI) P.AC. LOO (GII) PAC, p 

-
II 17 II 14 NS 

III 5 III J NS 

IVa o IVa 2 NS 

IVb J IVb 2 NS 

V 8 V 6 NS 

Fibrilaoi6n PibrilaoicSn 
Auricular 4 Auricular 1 NS 

Flutter 1lutter 
Auricular o .Auricular 1 NS 

TSV o TSV 1 NS 

AASV o AASV 1 NS 

No, DB PACIEllTBS PARA .lJIBOS GRUPOS DE 80, 
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RESULTADOS DEL ESTWID .uGIOGllAFIOO JIEALIZAIJO EN t:L GR\ll'O I DE CAP'l'ACIDN EN DOMI 

No. ~ n: T DA ex Cl alt. JIOV1.l1dad 'l'X •op. _...... ...... 
l. AE 50l NL lOOl N1 Nl ;:;..~ v onical. ..-.1n1 eat. 

2. AS ~ Nl 9511 111 Nl AS- onlc:al. 0 PI DA ••table. 

i: .u: 391 Nl lOOl Nl Nl AL-S-apical. --- angina eat. 

•• A&oU. - Nl 200. 7':11> Nl Anteroapicol. ATD •• S/R ""· 5. .u.LA 5211 Nl lOOi 75'1 Nl AS-aneurisma A. --- 11o • 

6. A&-1.A 52" Nl m 100!' Nl .r.s-&-apicalo P11lP y Do\ aftW• iM•t&bl• • 

7. AIM.A 47' Nl 9°" Nl Nl AS-AL-mpic:al. - q. l.lwot-1>1•• 

s. Af¡.l.A - Nl lOOW. ~ 100!' PI-epical. --- ~ina .. t. 

''· AS 55" Nl 100)¡ Nl Nl AS-apical. --- No. 

10. AE-LA N1 lOOll 991' 75); AS-a.neuris=a A. P• !lA •-•• 
Cll11 ~· inestable. 

11. ~ 40l Nl lOOll 7S" So:\ AS-AL-apical. sx ••• s/R ang. ine1table. 

12. AS-1.A 33" Nl lOOi 7S% Nl AS-AL-PL. (necropsia -
13. A& 3°" Nl 9()). 75% Nl AL-AI-op!cal. SK ••• C/R ang. inestable 

14. AS SOl Nl 50l Nl Nl AS-apical. - liOo 

is. Al:-LA 41" Nl 7S" Nl 5()). AL-5-apical • 51\ ••• c/R estable. 

16. AE 4a coronarias normal&• AS-aneurisma A. --- ongina eat. 

17. N;..LA S1" Nl l()(JJ'. 9°" Nl AL-5-apical. --- r.o 
11. .U:.-LA 3()J; Nl 9°" Nl lOOi AS-AL-apical. --- anqina eat. 

19. .u;.u 3S" Nl lOo:\ 991' lQOJ'. AS-AL-apical. --- •atable • 

20. AS-1.A 60ll Nl m Nl Nl AS-AL-apical. --- ""· 21. AS 60 Nl 95" Nl Nl AS-apical. sx ••• C/R llo. 

22. AE 38:' Nl lOOI: Nl Nl o\S-apic:al.. 51< ••• C/R Ho. 

23. Al:-LA 43' Nl 1011.' 9()). Nl AS-AL-apical. --- estable 



.. 
O> 

RESULTADOS 'DEL ESTUDIO AmIOGRAFICO REALIZADO EN EL GRUl'O 1I DE CAl'TACION H"10GENEA1 ESQ1E11A No. 3, 

llo, EOl FE T DA ex CD Alto lllOVilidod Tx eap. aequlmiento 

l. Ar.-LA - Nl 99f, 75,; 99f, AL-apical. PI DA y PL anqlna eat. 

2. i\E-U. 37,; Nl 95,; Nl Hl AL-apical. ---- estable 

3. AS-LA 25,; IDO,; Nl till estable 

4. AS 49f. Nl lDO,; Nl 75,; AL-I-aeptal. sx •• .s/R e1table 

s. AS Nl 95,; Nl Nl AS. e1table 

6. ~. 68' Nl 7Q,; Nl Nl AS-1..'., eatBble 

1. AS - Nl 99f, Nl Nl AS-apical. ---- angina eat. 

a. AE-LA 4Q,; Nl lllO:' 9°" 901. AL-apical. ---- llo 

9. AS 3Q,; Nl 9o,; lilOI' lllO:' HQ gral. ---- estable 

10. AS su Nl 9°" Nl Nl AS-IJ.,-apical. - •table 

11. AS 4711 Nl m Nl Nl ~cal ---- e1tabl• 

12. AS Slll' Nl Coronarlas normal•• AS-apical estable 

Abr'evlaturaa1 T tronco principal de la coronikla izquierda, DA descendente anterior, CX circW\.fleja, 
CD coconkia derecha, PI puentes aortocoronarios, Ar:TP angioplast:la transluainal percutanea, SI( e.,._ 
treptoquinasa, ATP oct:ivodor tisular del plUll\inogeoo, S/R ain reperfusión, C/R con reperfusi6n, llQ 

hipoquirwsia1 AE anterior extenso, AL anterolateral, AS anteroseptal, LA lateral alto, i'L po11teEOl .. 
teral, I inferior, s npt1111, A apical y Al antcroinfcrior. 



ISQUBllA 1'o • 4 

COllPLICACIONKS R?f P'ASB TBJIPRAHA: 

COMPLICACION GI ll01'A Gil HOllOGB!IEO p 

Angina post-DI 15p (18.7~) 12p (15~) lfS 

Re infarto 4p (5~) lOp (12.5J) 0.05 

ll II-IT 55p (68.7~) 47p (58.7~) 1'S 

llUBRTBS llp (13.7-l 8p (10~) 1'S 

Otras complica-

cionea cardiacas 9p (11.2-) l2p (15~) ns 

Ko. DE PACIENTES PARA AllBOS GRUPOS DB 80, 
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BSQUDA !fo• 5 

COllPLICACIONBS B!f PASB TARDIAr 

COllPLICAC IOlf GI DOlfA 1111 HO•OGBIBO p 

Angina ineeta-

ble, 7p (15.5:') 6p (14:') lfS 

(llaee funcional 

lfYHA 20p ( 44.4:') lBp (42.B:') lfS 

Re infarto 3p (6 .6:') 4p (9.5:') lfS 

!l!ratamiento ant! 

arritmico. li (6,6:') 4p (9.5\() NS 

lluertee 4p (B,B:') 5p (12:') lfS 

lfe. DB PACIENTES B!f BL GI Y Gii DB 45 T 42 RBSPECTIVAMENTE. 
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DISCUSIOJI. 

Batudios previos han demostrado la sensibilidad -
del PP-To 99• en la detección del IAM, en presencia -
de cuadro clínico, electrocardiográfico y enzimático, 
»'ede 1977, éste estudio ba aportado además de presi
oión diagnóstica información pron~stica, As! la per -
sistencia de captación de PP-Tc 99m por más de 6 sem~ 
naa, UD patrón de captación en dona, un mayor grado -
de captación con una morfología máe localizada, un á
rea de captación detatmtnada por planimetría y, una -
mayor maea miocárdica calculada con SPECT con PP-Tc -
99m, se consideran en el momento predictores de un -
mal pronóstico a corto y largo plazo en pacientes con 
I.UI, 

En 4ste estudio valoramoe la predicción pronóetica 
en pacientee con IA:.t de la cara anterior del ventr:Cc!! 
lo izquierdo, quienes presentaban en la gammagraf:Ca -
con PP-Tc 99 m, patrón endina comparándolos con un -
grupo que presentó IAM en la m!ema localización, pero 
con patrón de captación homogénea del m!smo grado. 

Similarmente a loe reaultadoe de 2 estudioe previos 
en nueat~o trabajo no encontramos diferencias signif! 
cativas en edad, sexo e incidencia de factores de -
riesgo. En comparación con el eetudio de Rude y cole, 
nosotros enoontramoe una mayor extensión electrocar -
diográfioa de la necrosis con una mayor frecuencia -
de afección de la cara anteroaeptal más que anterola
teral. 

Se obtuvo diferencia significativa en la eleva --
ción máxima de CPK y el área determinada por planime
tría, -iue sugieren una mayor ;¡¡11:;a infartada en el gr.!:!, 
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po con captaci6n en dona¡ resultados similares ob
tenidos en estudios realizados por Rude y cole., -
difiriendo en el área de captaci6n obtenida de 47-
± ),6 cm2 (DE) contra )5,10 .! 10 cm2 (DB), &eta d!. 
rerencia puede ser explicada ya que en el estudio
de Rude y cole, ee utiliz6 una gammacámara portá -
til, realizándose los estudios entre las 12-72 h -
con inclusi6n de pacientes inestables y probable -
mente con una mayor masa infartada. 

Existen diferencias significativas que impoeib!. 
litan una comparación con loe estudios de Rude y -
cole. y el de Ahmad y cole. para obtener conclusi2, 
nea más verídicas. En el estudio de Ruda, aparte -
de lo comentado fueron incluídoe en el estudio pa
cientes con infarto previo o hietotia de insufi -
ciencia cardíaca; en el estudio de Ahmad ee compa
raron los resultados con otros dos grupos: uno 
con infartos sin la onda Q y, otro con difsronte -
localización de captación c¡ue por sí míemo define
una menor masa infartada, e6lo un eubgrupo de 7 P! 
cientes con IAM anterior y patr6n homogéneo, fue-
ron comparados con 6 pacientes con patrón de capt! 
ción en dona, teniendo un mayor porcentaje de com
plicaciones y mortalidad, los pacientes con capta
ción en dona 100% y 8)% respectivamente en un se -
guimiento de 28 ± ) meses, mucho más alto que el -
obtenido por Rude (9% de mortalidad en 4 semanas), 
y en el nuestro (19% de mortalidad en 28 ± 18 me -
sea (DE), Existe también un eubgrupo de pacientee
en el estudio de Rude y cole, en el cual se se 
leccionaron aqu&lloe sin antecedentes de IM e ine~ 
ficicncis card!cca; siendo un total de 2) pacien -
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tes, estudiándose sólo 4 variables; una mayor dete~ 
minación de área de captación por planimetr!a, ele
vación de CPK concordante 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!stica significativa, en el poroentaJe
de transtornos de la conducción, -no concordante con 
nuestros resultados, ya que obtuvimos DES en la fr~ 
cuencia de BCRD!Ill. 

Nuestros resultados son concluyentes, en que en
el grupo de pacientes con patrón de captación en d2 
na debe coexistir una lesión total en la región pr2 
ximal de la arteria descendente anterios, la capta
ción periférica en la zona infartada, es dependien
te de la circulación colateral insuficiente para -
mantener una perfusión adecuada en la región cen -
tral del infarto, la frecuencia de colaterales vis! 
bles 2.5% no as suficiente para excluir ésta teor!a 
p~opuesta por Rude en estudios e:xperimentales en p~ 
rros, ya que no existe en el momento una técnica s~ 
tisfactoria, para valorar la circulación colateral
no visible en la angiogra!!a. 

Debido a que la única variable con significancia 
estad!stica en nuestro eatudio, rué el porcentaje -
de reinfarto en fase temprana siendo mayor en el G

II 12.5% va 5% en el GI, nosotros agregamos que el
patrón de captación homogéneo con PP-Tc 99m en el -
I.ut sugiere la existencia de una red colateral su -
ficiente para mantener viable una cantidad de mio -
cardio de la zona infartada o que existe una reper
!usión temprana que limita el mismo y, puede expli
car el por qué en eDte grupo es más frecuente el --
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reinfarto, debido a reocluei6n. 
Consideramos que el porcentaje mayor de pacien

tes sometidos a tratamiento trombolítico en el GI-
21.2% contra 5% sn el GII, p

0

udo alterar la inci -
dencia del resto de las complicaciones temprenas -
del m!smo modo, consideramos que éste porcentaje -
así como el número de pacientes , q~~ recibieron -
un tratamiento más definitivo con cirugía o engio
plast!a no influyeron en los resultados a largo -
plazo en donde no se obtuvo DES para ninguna de la~ 
variables, ya que el número de pacientes que tuvi~ 
ron un seguimiento fué pequef\o; 4 GI y 2 GII. 

Pensamos que la falta de DES a largo plazo es -
debida a una necrosis progresiva en la zona del 1.!J. 
farto en el GII, un proceso que puede ser estudia
do por gammagraf!a de PP-Tc 99m en el que se espe
ra persistencia de captaoi6n después de las 6 sem! 
na.a. 

Lluy a pesar de nuestro objetivo, los resultados 
parecen indicar, que el grupo de pacientes con pa
trón de captaci6n homogénea es el grupo más indic! 
do, para un estudio más temprano para intentar una 
preservación de miocardio viable y el grupo de pa
tr6n en captación en dona, que define por a! un i~ 
farto trensmural, debe ser estudiado de la menera
convencional, sugerimos la realización en un futu
ro de un estudio prospectivo para dilucidar las 1~ 
cógnitas, 
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COllCLUSIOllES, 

l. Bl petr6n de cepteoi6n en done con PP-Tc 99m en 
le cara anterior del ventrículo izquierdo, ocu
rre con une frecuencia del 10,6% de todos loa -
estudios positivos pare IAll, 

2, Este petr6n define un IAM transmural, ocasiona
do por una obstrucci6n total de le regi6n proxi 
mal de le arteria descendente anterior, 

), Existe une mayor masa de miocardio infartado, -
que confiere une mayor incidencia de falle ven
tricular izquierda en rase temprana. 

4, El patr6n de captaci6n homogénea en le cara an
terior con PP-Tc 99m en el IA1tl, es dato de un -
infarto incompleto dado por: une circuleci6n c~ 
lateral suficiente o por reperfusi6n temprana,
hecho que puede explicar una mayor incidencia -
de reinfarto en éste grupo. 

5, Este grupo de captaci6n homogénea es susceptible 
de un estudio más temprano con el fín de praaer_ 
var el miocardio viable y mejorar su pron6stico 
a corto y largo plazo, 
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