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Introduccion. Diversos estudios sefialan la impor-
tancia de la denominada angioplastia o fibrindlisis
de rescate en el caso de que la trombdélisis haya
sido ineficaz en el infarto agudo de miocardio. Para
ello es necesario disponer de nuevos métodos no
invasivos de valorar la reperfusiéon, que documen-
ten de forma segura que dicho tratamiento no ha
sido efectivo.

Pacientes y método. Presentamos un trabajo ba-
sado en la valoraciéon de pacientes con infarto agu-
do de miocardio tratados con fibrindlisis o sin fibri-
nolisis. Se realizaron perfiles enzimaticos cardiacos
de creatinfosfocinasa y su fraccion MB (tiempos,
pico y la constante de elevacion enzimatica tiempo-
actividad: K,). Con gammagrafias cardiacas con
isonitrilos pre y postratamiento se calculaban el
miocardio en riesgo, el salvado y la relaciéon entre
ambos.

Resultados. En los pacientes con infarto tratados
con fibrindlisis el miocardio salvado fue superior
(8,3% frente a 3,0%; p < 0,05). Considerando que
una mejoria en el defecto de perfusion (miocardio
salvado/miocardio en riesgo) mayor del 30% puede
considerarse como reperfusiéon efectiva, vemos que
en el grupo de pacientes con infartos tratados con
fibrindlisis se necesité reperfusion en el 45,8%, y
del grupo sometidos a tratamiento convencional
unicamente en el 6,7%. Los pacientes tratados con
trombdlisis presentan unos tiempos elevacion-pico
y dolor-pico mucho mas cortos, tanto para la crea-
tinfosfocinasa (p < 0,0001) como para la MB (p <
0,001). Los pacientes sometidos a reperfusion pre-
sentan un rapido incremento de la actividad enzi-
matica, como lo demuestran las variables tiempo
dolor-pico y la constante de apariciéon enzimatica
tiempo-actividad, con diferencias muy significativas
para esta dltima (p < 0,0001). Respecto de la gam-
magrafia, unos valores de K, mayores o iguales de
0,19 para la creatinfosfoscinasa y 0,14 para la MB,
obtuvieron una sensibilidad del 83% y del 91% y
una especificidad del 85% y del 80%, respectiva-
mente, en predecir la reperfusion.
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Conclusiones. Creemos que tanto la gammagrafia
cardiaca con isonitrilos como la determinacion de
la constante de aparicion enzimatica tiempo-activi-
dad pueden ser tutiles en la monitorizacién del tra-
tamiento fibrinolitico en pacientes con infarto. Son
necesarios nuevos estudios que valoren estos mis-
mos aspectos, con un menor numero de determina-
ciones enzimaticas.

NON-INVASIVE METHODS TO ASSESS
REPERFUSION IN ACUTE MYOCARDIAL
INFARCTION: ENZYMES AND CARDIAC
IMAGING GAMMAGRAPHY WITH MIBI-SPECT

Introduction. Several studies point out the im-
portance of what is called rescue angioplasty or fi-
brinolysis when thrombolysis has been ineffective
in acute myocardial infarction. Therefore, it is ne-
cessary to make use of new non-invasive methods
to asses reperfusion and to safely establish that
such a treatment has not been effective.

Patients and method. We present a work which is
based on the assessment of patients with acute
myocardial infarction treated with or without fibri-
nolysis. After determining cardiac enzimatic profi-
les of creatin kinase and MB isoform (time course,
peak, appearance rate constant time-activity: K,).
With cardiac imaging gammagraphies ?*"Tc-isonitri-
le-single-photon emission computed tomography
pre and post treatment after to calculating myocar-
dium at risk, salvage and relationship.

Results. In patients treated with fibrinolysis, the
salvage myocardium was higher (8.3% vs 3.0%; p <
0.05). Considering that an improvement in perfu-
sion defect (salvaged myocardium/myocardium at
risk) higher than 30% can be viewed as an effective
reperfusion, we can see that the percentage in the
group treated with fibrinolysis being 45.8%, and
the percentage in the group under conventional tre-
atment being just 6.7%. Patients with acute myo-
cardial infarction treated with fibrinolysis show
much shorter start of rise-peak time and pain-peak
time, all this with very significant differences for
the creatin kinase (p < 0.0001) as well as for the
MB (p < 0.001). Patients with reperfusion show a
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rapid increase in activity enzymatic, as demostred
by the pain-peak time variable and the appearance
rate constant time-activity (K,), with very signifi-
cant differences in the latter (p < 0.0001). In rela-
tion with gammgraphy, values of K, higher or equal
to 0.19 for the creatin kinase and 0.14 for the MB
isoform, achieved a sensibility of 83% and 91%, and
a specificity of 85% and 80% respectively, to asses
reperfusion.

Conclusion. We think that cardiac imaging gam-
magraphy with isonitriles as well as as determina-
tion of the appearance rate enzymatic constant
time-activity, can be useful in monitoring treatment

ENZIMAS Y GAMMAGRAFIA CARDIACA CON MIBI-SPECT

lucién temporal la reperfusién miocardica es un proble-
ma no resuelto todavia y que, por tanto, contintia siendo
una labor de investigacion abierta.

Los denominados criterios clinicos de reperfusion y,
en concreto, las determinaciones enziméticas cardiacas
estan al alcance de todos los hospitales que realizan fi-
brindlisis i.v. y, por tanto, su validaciéon pondria en
mano de cualquier médico practico una herramienta
para determinar la existencia o no de reperfusion. La
gammagrafia cardiaca c8#Tc-MIBI-SPECT combi-
na las ventajas de un is6topo capaz de proporcionar
imagenes de perfusién miocardica con una captacion

with fibrinolysis in infarction patients. New studies
are needed to assess these same aspects, with a les-
ser number of enzymatic determinations.

miocardica pasiva y que no presenta redistribdion
junto con las derivadas de la técnica SPECT que au-
menta significativamente los indices de valor diagnés-
tico en lo que se refiere a sensibilidad y especificidad.

Presentamos un trabajo realizado en pacientes con
IAM tratados con o sin fibrindlisis, cuyo objetivo es
estudiar la posible existencia de reperfusion mediante
la determinacion de perfiles enzimaticos cardiacos y la
realizacion de gammagrafias cardiacas E¥fc-
MIBI-SPECT pre y postratamiento.

Key words: Acute myocardial infarction. Reperfusion.
Fibrinolysis. Isonitrile.

(Rev Esp Cardiol998; 51: 740-749)

INTRODUCCION

En los uItlmos_ 30 afios ha_n sido muchos I.os trabaJOEACIENTES Y METODO
gue han determinado y confirmado internacionalmente
la capacidad de la fibrindlisis para reducir la mortali- ]
dad y mejorar la calidad de vida de los pacientes quBacientes
sufren un infarto agudo de miocardio (IAM)La co- Se trata de un trabajo prospectivo y protocolizado
ronariografia es el anico método directo que permiteealizado en pacientes con IAM. Un diagrama del pro-
valorar la efectividad de la fibrindlisis, pero diversostocolo utilizado se especifica enflgura 1 A los pa-
estudios comprobaron que no debe realizarse sisteientes se les realiz6 en el momento del ingreso en la
maticamente después de un IAM tratado con fibrin6UCI una historia clinica detallada, incluyéndose en el
lisis *. estudio los varones y mujeres con una edad igual o in-
Por otra parte, existe un 25-30% de casos en los qderior a 75 afios que presentaban una cardiopatia is-
no se consigue permeabilizar la arteria responsable dguémica aguda. Se estudiaron 63 pacientes distribui-
infarto (ARI), presentando este grupo de pacientes udos en 2 grupos: 48 pacientes con IAM sometidos a
peor prondstico, con una mortalidad y una incidencia dé&ratamiento fibrinolitico segln las indicaciones y con-
muerte sUbita dos o tres veces superior a los pacientggindicaciones internacionalmente acept&daggru-
con ARI permeablg®. Por este motivo, diversos estu- poA) y 15 pacientes con IAM en los que el tratamien-
dios sefialan la importancia de la denominada angido fibrinolitico no estaba indicado por la ausencia de
plastia de rescate'? en el caso de que la trombdlisis criterios de inclusién o por la existencia de diferentes
haya sido ineficaz, ya que mejora el prondstico de dieriterios de exclusion (grupo B).
chos pacientes. También la trombdlisis de rescate con la
readmlnlstraC|on~deI mismo u otro agente flbrlr]olltlco.I.ratamiento fibrinolitico
puede desempefiar un papel importante después de que
un tratamiento fibrinolitico inicial haya fracasada A los pacientes englobados en el grupo A se les ad-
Estos hechos determinan la necesidad de disponer da@nistraba tratamiento fibrinolitico con alguna de las
nuevos métodos de valorar la reperfusion que documemsiguientes pautas descritas previantéftea criterio
ten de forma segura que dicho tratamiento no ha siddel médico de plantilla responsable del enfermo: 1
efectivo, sin la necesidad de practicar coronariografiamg/kg de peso de activador tisular del plasminégeno
sistematicas. Hasta la fecha se han descrito diferentegecombinante (rtPA) mas 1,5 MU de urocinasa (UK)
métodos no invasivos para valorar la efectividad de 1§34 pacientes), o0 30 mg de complejo activador estrep-
fibrindlisis, tanto métodos clinicos (enzimatitéso  tocinasa-plasmindégeno anisoilado (APSAC) (12 pa-
electrocardiograficd$'9, como métodos por imagen cientes) o 100 mg de rtPA (2 pacientes).
(gammagrafi@?., resonancid o ecocardiografid). Sin El tratamiento coadyuvante se realizé con heparina
embago, la busqueda de métodos diagndsticos no invasddica en perfusion continua 1 h después de la finali-
sivos, capaces de detectar con precision y con alta resoar el tratamiento fibrinolitico para mantener el tiempo
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Sequimiento hospitalario Todas las exploraciones fueron obtenidas con una
9 P gammacamara rotatoria tipo Anger (Elscint Apex ZSP-
G) unida en linea a un ordenador, mediante un converti-

dor analégico-digital de la misma firma comercial. Se
utilizé *"TcO, obtenido de los generadores de
Mb/**"Tc (suministrados por las empresas Sorin, CIS
de tromboplastina tisular activada (TTPa) alrededor dg Nuclear Ibérica). El Tc-SestaMIBI fue obtenido de un
1,5-2,5 veces el control. La utilizacién de aspirina, ni-equipo liofilizado comercializado por Du Pont Diagnos-
tritos, betabloqueantes, antiarritmicos y otros farmacosc Imaging Divisién con el nombre de Cardidlite
utilizados en la fase aguda del IAM se baso6 en las pau- Se practicaron dos exploraciones para las cuales se
tas aceptadas en la bibliografia internacional. administré el MIBI a la cabecera de la cama en la UCI
de la siguiente forma: primera inyeccion, inyeccion de
0,3 mCi/kg de peso (25-30 mCi) &&Tc-SestaMIBI
intravenoso en el momento del ingreso en bolo duran-
Se determinaron las siguientes enzimas: creatinfoge 5 min (en los pacientes del grupo A inmediatamente
focinasa total (CPK), fraccion MB de la creatinfosfo- antes de la fibrindlisis) y segunda inyeccién, inyeccion
cinasa (CK-MB), aspartato-amino-transferasa (AST-de 0,3 mCi/kg de peso (25-30 mCi) 9&Tc-SestaMlI-
SGOT) vy lactico deshidrogenasa (LDH). Todas esta8I intravenoso en bolo durante 5 min, en el segundo
enzimas eran determinadas al ingreso y a las 4, 8, 1dia de evolucion.
16, 20, 24, 36, 48 y 72 h del inicio del dolor. El traslado de los pacientes desde la UCI hasta el
Con los perfiles enziméticos de CPK y MB de cadaservicio de medicina nuclear para la adquisicion de
paciente se calcularon individualmente las variablesmagenes se realiz6 con monitorizacion cardiovascular
que se representan enfilgura 2 Respecto de la cons- continua. Durante la adquisicion de imagenes el pa-
tante de aparicion enzimatica tiempo-actividad) (K ciente se situaba en posicion supina, recostado en una
puede determinarse mediante ajuste a una funcién egamilla, sobre la cual se colocaba una cubierta que
ponencial, o0 mas sencillamente, por regresion lineallisponia de sistema de fijacién. Las imagenes adquiri-
utilizando minimos cuadrados sobre los logaritmos naeas por el computador fueron almacenadas en una ma-
turales de la actividad enzimética. EI mejor tipo detriz digital de 64x 64 x 8. Utilizamos una Orbita circu-
ajuste se obtiene entre aquellos valores de la actividddr con un arco de giro de 180°, desde 45° oblicua

Fig. 1. Diagrama del protocolo.

Perfil y célculos enzimaticos

742



J.J. ARAIZ BURDIO ET AL.— METODOS NO INVASIVOS DE VALORAR LA REPERFUSION EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO:
ENZIMAS Y GAMMAGRAFIA CARDIACA CON MIBI-SPECT

anterior derecha a 45° oblicua posterior izquierda. Se TABLA 1

registraron 60 proyecciones en un arco de 180°, lo que Caracteristicas basales de los pacientes con IAM

significa una imagen cada 3°. Grupo A (n = 48)

Grupo B (n = 15)

Después de la adquisicion de datos se procedio a la re-

p

construccion mediante un ordenador, obteniéndose los Nﬂmef4 Porcentaje Nﬂmefo Porcentgje
diferentes cortes o proyecciones del corazon que propok,,,
ciona el método SPECT. También se practico un analisis y/grones 42 875 14 933 NS
cuantitativo de las imagenes mediante la generacion de mujeres 6 12,5 1 66 NS
la imagen en «ojo de buey». Para el analisis del estudidad (afios) 60,0 £9,70 61,6 +6,70 NS
gammagrafico se utilizaron la imagen del eje largo verti-Antecedentes
cal, la imagen del eje largo horizontal y 3 secciones del Tabaguismo 32 66,6 13 86,6 NS
eje corto o coronal (seccion apical, media y basal). De HTA 17 354 8 53,3 NS
esta forma se disponia de 5 secciones o imagenes cardiatiLP 18 375 6 400 NS
cas divididas cada una de ellas en una serie de segmenggti’g;ezstable 1% 212'% ‘Z 22%'% NN%
tos hasta un ,total de’2_9_segmentos. _So_bre estos segmpnAngina inestable 20 395 3 200 NS
tos se realizd un andlisis semicuantitativo que consistia |am previo 5+ 104 0 NS
en la asignacion a cada segmento de una puntuacion famientos previos
funcién del grado de perfusion (perfusion normal, 5; hi- piuréticos 2 41 0 NS
poperfusion ligera, 4; hipoperfusion moderada, 3; hipo- 1ECA 1 2,0 0 NS
perfusion intensa, 2, y ausencia de perfusion, 1). La pun- Betablogueantes 2 4,1 0 NS
tuacién podia variar entre unos limites extremos desde Antagonistas Ca 4 8,3 1 66 NS
un maximo de 145 que corresponderia a un gammagra-Nitritos 2 4,1 1 66 NS
fia normal hasta un minimo de 29. Antiagregantes 7 14,5 1 66 NS
Con la puntuacion obtenida en cada una de las ex- ACI.TP 6 del 1 2.0 0 NS
ploraciones gammagréficas se obteniansdoseso in- Olca Izacion del 1AM
. L. . nferior 30 62,5 9 60,0 NS
dices Qe perfusion (IP) pre QB/ postratamiento (.  Anterior 18 375 6 400 NS
a partir de los cuales se derivaban una serie de varigryHa previa
bles segun los calculos definidos a continuacién: por- | 48 100 15 100 NS
centaje de perfusion pre y postratamiento (%#P IP Killip al ingreso
x 100 / 145); miocardio en riesgo (MR = 100 — %P | 48 100 14 934 NS
miocardio salvado (MS = %JR- %IP)); miocardio sal- I 0 1 66 NS
vado respecto al de riesgo (MS/MR = M300 / MR);  Datos hemodinamicos
miocardio residual (MRe = 100 — %)PSe consider6  Presion sistolica
la existencia de reperfusiéon gammagréfica cuando la Prén;irg:'gi)astoncalsgﬁi20’6 127.6+206 NS
relacion MS/MR era mayor o igual al 36% (mmHg) 80.1+17.3 77.0 +14.1 NS
Pulso (lat/min) 80,0+17,1 74,4 +15,6 NS
Metodologia estadistica Grupo A: infartos tratados con fibrinélisis; grupo B: infartos con trata-

. . . .. miento convencional; *4 IAM previos sin onda Q; ACTP: angioplastia
Se ha realizado un tratamiento de datos estadistiCQoronaria transluminal percutanea; HLP: hiperlipoproteinemia; HTA:

descriptivo, utilizando medidas de tendencia central ylipertensién arterial; IAM: infarto agudo de miocardio; IECA: inhibi-
dispersién La comparacién entre variables se realizgores de la enzima conversora de la angiotensina; NS: no significativo.

mediante pruebas paramétricas (ANOVA y de la t de
Student) y no paramétricas. Se ha calculado el valor

diagnostico de los criterios enzimaticos de reperfusiérsas que motivaron la no indicacion y/o contraindi-
respecto de la gammagrafia cardiaca, estableciendo loacion para la fibrindlisis en el grupo B fueron las
siguientes indices: sensibilidad, especificidad, valosiguientes: tiempo de evolucion mayor de 6 h (8 pa-

predictivo positivo y valor predictivo negativo. Se cientes), inyecciones intramusculares recientes (1 pa-
consideraron diferencias estadisticamente significatieiente), ulcus en fase activa (1 paciente), cirugia re-
vas los valores de p < 0,05. ciente (2 pacientes), negativa del paciente (1 paciente)

y varios motivos (2 pacientes). De las tablas se deduce

RESULTADOS gue no existian diferencias estadisticamente significa-

tivas entre los grupos Ay B. Es necesario hacer la sal-

Pacientes vedad del tiempo de evoluciéon, pues en el grupo B

existen 8 pacientes a los que no se traté con fibrinoli-
Las caracteristicas basales de los pacientes con IABIs precisamente porque presentaban un periodo de

al ingreso y la evolucién clinica intrahospitalaria seevolucién superior a 6 h. Por este motivo, para algu-

exponen en lakblas 1 y 2respectivamente. Las cau- nos analisis dentro del grupo B se diferencian dos sub-
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TABLA 2 TABLA 4
Evolucion clinica intrahospitalaria Reperfusion gammagrafica
de los pacientes con IAM

Grupo A (n =48) Grupo B (n =15)
Grupo A (n = 48) Grupo B (n = 15) p Numero | Porcentaje Nt]mer(* Porcentaje
Nﬂmer4 Porcentaje Numefo Porcentaje Reperfusién
Killip maximo NS Si 22 45,8 1 6,7
I 41 85,4 11 73,3 No 26 54,2 14 93,3
I 4 8,3 2 133 Valor de p ? < 0,0001; grupo A: infartos tratados con fibrindlisis;
] 2 4,1 1 6,6 grupo B: infartos con tratamiento convencional.
v 1 2,0 1 6,6
Pericarditis 2 4,1 2 13,3 NS
Hemorragias NS
ey o s A 100 los pacientes con IAM tratados con fibrindlisis presen-
An Iina ost-IAM ' NS tan unas cifras de miocardio salvado superiores (8,3%
,30 P 42 875 11 733 frente al 3,0%) con una diferencia estadisticamente
Si 6 125 4 26.7 significativa (p < 0,05). Paralelamente, los pacientes
Reinfarto NS del grupo A, partiendo de un estado dg perfusion infe-
No 44 91,6 12 80,0 rior, llegan a un Qstado de perfusion mejor (p <
Si 4 8,4 3 20,0 0,0001) que los pacientes del grupo B.
ACVA NS Considerando que una mejoria en el defecto de per-
No 48 100 14 93,3 fusion (MS/MR) mayor del 30% puede considerarse
MS' idad 1 6.6 NS como reperfusion efectiva, podemos ver el porcentaje
ortalida de reperfusion gammagréfica por grupe$ia 9.
No 46 95,8 14 93,3 P g g porg @9
Si 2 41 1 6,6
Estancia en la UCI 41+25 47+19 NS Perfil enzimético

Grupo A: infartos tratados con fibrindlisis; grupo B: infartos con trata-  pPgra el analisis genera| del perfil enzimatico por
miento convencional; ACVA: accidente cerebrovascular agudo. . .
grupos se diferencian dos subgrupos dentro del grupo
B por las razones anteriormente mencionadas. La cur-

TABLA3 va enzimatica de los pacientes con IAM tratados con
Hallazgos gammagraficos fibrindlisis (grupo A) es mucho mas rapida que la del
Grupo A (n = 48)| Grupo B (n = 15 grupo B (abla 5y figs. 3 y }i comc_),lo demuestra el
X + DE X + DE P hecho de que los tiempos elevacion-pico (tEP) y do-
Pl 1029+ 1841 105442677 NS lor-pico (tDP) son mucho mas cortos, todo ello con
P> 1150+ 21.35% 100.9 42489 NS diferencias estadisticamente significativas tanto para

Miocardio en riesgo la CPK (p < 0,0001) como para la MB (p < 0,001).

(%) 289+126  27.2+184 Ns  Los valores de Kmas altos en el grupo A con dife-
Miocardio salvado rencias estadisticamente significativas apoyan estos
(%) 8,3+8,9 30£40 <005 hallazgos.
MS/MR (%) 35,1+33,5 22,2+320 <0,05 Se analizaron las curvas enzimaticas en funcion de

Grupo A: infartos tratados con fibrindlisis; grupo B: infartos con trata- I_a existencia de. reper_fusmn gammagraﬂmbla 6 y
miento convencional; IP 1 e IP 2, indice de perfusion al ingreso y a las 480s. 5y 9. La diferencia fundamental entre las curvas
h, resptleztiV‘cl_mentTe;K %E/Mmidgﬁlzggg ggnrgggifg; f\laé\{a:(?S?Orrlliﬁr_eSenziméticas de CPK 'y MB de los pacientes sometidos
ggg\t/?);ates?c;:eelsf?épareédo (IPl?rente alP2): *p<0.0601; ;‘*p =O§{02. a _reperfu5|én y no sometidos a reperfUS|6n es que los
primeros presentan una velocidad de ascenso mucho
mayor como lo demuestran las variables tiempo do-
lor-pico (tDP) y la constante de aparicién enzimatica
grupos: B < 6 h, constituido por los 7 pacientes que intiempo-actividad (K), con diferencias muy significati-
gresaron con un periodo de evolucién inferior a 6 h yas para esta ultima (p < 0,0001).
B > 6 h, constituido por los 8 pacientes que ingresaron A la vista de las diferencias observadas respecto de
con un periodo de evolucién superior a 6 h. los valores de la constante de aparicion enzimatica
(K,) en los grupos con reperfusiébn gammagréfica o sin
ella, se calcularon la sensibilidad (S), la especificidad
(E), el valor predictivo positivo (VPP) y el valor pre-
Los resultados de las exploraciones gammagraficadictivo negativo (VPN) de dicha variable respecto de
se exponen en labla 3 De dicha tabla destaca como la gammagrafia. Para ello, el punto de corte se estable-

Hallazgos gammagraficos globales

744



Perfil enzimatico de los pacientes con IAM

J.J. ARAIZ BURDIO ET AL.— METODOS NO INVASIVOS DE VALORAR LA REPERFUSION EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO:

ENZIMAS Y GAMMAGRAFIA CARDIACA CON MIBI-SPECT

TABLA 5

Grupo A (n = 48)
X+ DE

p
AfrenteaB<6h

Grupo B (n=7)

p
B<6hfrentea>6H

GrupoB>6h (n=8)

% DE “XDE

Tiempo DI (min) 187,6 £ 98,55 NS 190,7 £139,8 < 0,0001 1.008,7 + 288,61
CK pico 1.614,1 £ 655,53 NS 1.424,5+767,82 NS 1.584,3 +£709,85
Tiempos de CPK (min)

tDE 368,0 +112,2 NS 458,0 + 169,6 NC 1.008,0 + 288,61

tEP 508,7 £281,2 < 0,0001 1.005,0 * 369,56 NC 136,2 +156,1
DP 877,1+£316,5 <0,0001 1.463,5 +458,41 NS 1.145,0 + 323,68
CPK, 0,262 £ 0,182 <0,01 0,085 £ 0,053 NS 0,082 + 0,051
MB pico 227,2£131,7 NS 2152 +134,4 NS 179,8 84,7
Tiempos de MB (min)

tDE 319,0+115,5 NS 381,4 +148,9 NC 1.008,7 £ 228,61

tEP 458,1 + 259,0 < 0,001 842,1 +349,4 NC 106,2 £ 156,4

tDP 777,1 +265,5 < 0,001 1.223,5+ 410,04 NS 1.115,0 + 353,06
MB K, 0,177 £ 0,104 < 0,05 0,089 £ 0,041 NS 0,084 +0,043

Grupo A: infartos tratados con fibrindlisis; grupo B < 6 h: infartos con tratamiento convencional con periodo de evolucién inferior a 6 h; grupo B > 6 h:
infartos con tratamiento convencional con periodo de evolucion superior a6DEXmedia + desviacion estandar; tiempo DI: tiempo dolor-ingreso;
tDE: tiempo dolor-elevacion; tEP: tiempo elevacion-pico; tDP: tiempo dolor-pico; NS: no significativo; NC: variables no comparables; min: minutos.

Fig. 3. Perfil enzimatico de CPK (A
frente a B < 6 h). Grupo A: infartos tra-
tados con fibrindlisis; grupo B < 6 h:
infartos con tratamiento convencional
con periodo de evolucion inferior a 6
horas, K: constante de aparicién enzi-
mética tiempo-actividad.

Fig. 4. Perfil enzimético de Mb (A fren-
te a B < 6 h). Grupo A: infartos trata-

dos con fibrindlisis; grupo B < 6 h: in-

fartos con tratamiento convencional
con periodo de evolucién inferior a 6 h,
K,: constante de aparicion enzimatica
tiempo-actividad.

CPK (U/l)
180071 Grupo A —_— Ky:p<0,01
1.600—] Grupo B« g h s
1.400—
1.200—
1.000— K; 0,262 = 0,182
' « K, 0,085 = 0,053
800
600
400
2007 Tiempo
0 T T T T 1
Dolor tDI: tiempo dolor-ingreso
B tDP: tiempo dolor-pico
tDI 3 187.6 fren(t§5a)190,7 min NS: no significativo
iDP * 877,1 frente a 1.463,5 (p < 0,0001)
MB (U/)
25077 Grupo A — K;:p <0,05
Grupo B< g hummmm L1NL o e,
200040 N T
150 K; 0,177 = 0,104
«" | K, 0,089 = 0,041
100—
50—
Tiempo
0 T T T T |
Dolor tDI: tiempo dolor-ingreso
. tDP: tiempo dolor-pico
tDI I3 187.6 frentﬁlg 190,7 min NS: no significativo

777,1 frente a 1.223,5 (p < 0,001)
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TABLA 6 fialar algunas de las limitaciones de las que puede ado-
Analisis de las curvas enzimaticas de CPK'y MB lecer el estudio. En primer lugar, el nimero de pacien-
segun la existencia de reperfusion gammagrafica  tes estudiados puede resultar limitado, sobre todo si lo
Grupo reperfusion Grupo no reperfusign COMParamos con los _estudips_mu]’gicéntricos interna-
(n=23) p (n = 40) cionales sobre tratamiento fibrinolitico que engloban
X + DE X + DE series de decenas de miles de pacientes. La diversidad

de los enfermos incluidos en el grupo B tiene una jus-

i i + + e ., . f Loy .
Tiempo DI (min) ~ 185,2 £ 105,7 NS 190,0£102.,8 tificacion evidente. En la actualidad, no es ético ni

CPK pico 1490,1+£591,2 NS 1.646,2+7059 cientifico disefiar un grupo control de pacientes con
Tiempos CPK (min) IAM sin tratamiento fibrinolitico que retina las mis-
tDE* 369,1+117,8 NS 387,6 £127,5

mas caracteristicas que un grupo sometido a trata-

Egg @Zﬁ’gfiiﬁ’i 0N0838 1604501’77i+335;6697 miento fibrinolitico. Dicho grupo control sélo puede

CPKK, 03670212 <0000l 0.134+0,066 obtgnerse mcluyenplo enfermos que ingresen con un
_ periodo de evolucion largo, o con diferentes contrain-

MB pico - 1829+179,10 NS = 241,1+1434  (djcaciones para la fibrindlisis.
Tiempos MB (min)

tDE* 320,2+103,5 NS 331,8 +132,7 _

tEP* 431,0 £232,0 NS 561,5+329,9 Hallazgos gammagraficos

tDP 751,3+267,9 0,032  937,7£3535 . .
MB K, 0249+0105 <00001 0,102 +0,042 La gammagrafia cardiaca c8WTc-MIBI-SPECT

— _ _ _es valida para determinar la cantidad de miocardio hi-
e Yot 2 BReeres oo b0 10 reberBoperfundido antes de la aplicacion del tratamiento de
estandar; tiempo DI: tiempo dolor-ingreso; tDE: tiempo dolor-eleva- reperfusion (miocardio en riesgody’, y dado que di-
c_ic’)n_; tEP: tiempo elevacién-pico; tDP: tiempo dolor-pico; NS: no signi- cho iS()tOpO no presenta redistribucion, esto puede ha-
ficativo; min: minutos. cerse sin diferir la aplicacién del tratamiento de reper-
fusior?*2". Posteriormente, mediante la administracion
ci6 como la media mas una desviacion estandar dele una segunda dosis de radiofdrmaco un tiempo des-
grupo no reperfundido. Considerando un valor de Kpués del tratamiento, se puede medir el tamafio defini-
mayor o igual de 0,19 para la CPK los valores diagtivo del IAM y con ello cuantificar el miocardio salva-
nosticos fueron: S, 83%, E, 85%, VPP, 76% y VPN,do como consecuencia de la fibrindlisis y de esta
89%. Considerando un valor de Kayor o igual de forma predecir de una forma indirecta si se ha produ-
0,14 para la MB los valores fueron: S, 91%, E, 80%(cido o no la reperfusion de la AR En nuestro estu-

VPR 72% y VPN, 94%. dio no se han encontrado diferencias muy acusadas,
posiblemente debido al reducido nimero de pacientes
DISCUSION recogidos en ambas series; en el grupo A existen en-

fermos reperfundidos y otros que no lo han sido, he-
Antes de profundizar en el analisis de los resultadosho que puede enmascarar los resultados globales v,
derivados de este trabajo, creemos que es necesario sebre todo, como ya han referido el grupo de Wackers

CPK (U/)
100
80+ Ky 0,367 +0,212
607 1K, 0,134 = 0,066
40—
Grupo reperfusion
20 Grupo no reperfusion
0 Tiempo
I I I tDI: tiémpo dolor—inlgreso Fig. 5. Perfil enzimético de CPK (re-
Dolor tDP: tiempo dolor-pico perfusion frente a no reperfusion).
DI 373185,2 frente a 190,0 min (NS) NS: no significativo Actividad de CPK como porcentaje
Op * g - del valor méximo. K constante de

845,2 frente a 1.051,7 min (NS) aparicion enziméatica tiempo-activi-

dad.
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MB (%)
100 = .,,,,"" K;: p < 0,0001
80— K1 0,249 +0,105 - o,
60 K, 0,102 = 0,042
40—
Grupo reperfusion
20 Grupo no reperfusion s
Tiempo
0 T T T | |
. . . tDI: tiempo dolor-ingreso
Fig. 6. Perfil enziméatico de MB (re- Dolor tDP: tiempo dolor-pico
perfusion frente a no reperfusion). DI I2185,2 frente a 190,0 min (NS) NS: no significativo
Actividad de MB como porcentaje de < >
b J DP < »751,3 frente a 937,7 (NS)

valor maximo. K constante de apari-
cioén enzimatica tiempo-actividad.

y Gibbons en varios trabajbs’, existe una gran varia- onda Q o sin onda Q. En los IAM sin onda Q suele en-
bilidad de los valores gammagréaficos encontrados delontrarse un pico mas precoz y unos valores enzimati-
miocardio en riesgo. Este (ltimo factor resalta la im-cos de dichos picos menos elevados. Esto parece de-
portancia de practicar estudios de perfusion®dic-  berse a la pequefia zona de necrosis y a la reperfusion
MIBI-SPECT en pacientes con IAM, ya que pacientesprecoz que se asocia a este tipo de 1AM sin onda Q o
con similares lesiones coronarias pueden presentar dee trasmural€s,
fectos de perfusién radicalmente diferentes en funciéon Por otra parte, la reperfusidn coronaria, ya sea es-
de muchos factores (episodios de isquemia precedepontanea o consecuencia del tratamiento fibrinolitico,
tes, circulacién colateral, etc.). modifica sustancialmente la liberacién en sangre cir-
Siguiendo a Wackers et*alconsideramos que exis- culante de las macromoléculas contenidas dentro de
tia reperfusiébn gammagréfica cuando la relacion entréos miocitos. Esto se debe fundamentalmente a un ra-
el miocardio salvado con respecto al de riesgido lavado de estas enzimas del liquido intersticial
(MS/MR) era mayor al 30%. Dichos autores observauna vez restablecido el flujo coronario. Por este moti-
ron que todos los pacientes con una mejoria en elo, se han desarrollado estrategias para detectar la re-
defecto de perfusién mayor del 30% tenian la ARI perperfusion a partir del analisis secuencial de marcado-
meable. Nuestro porcentaje de reperfusion gammagréies macromoleculares en plasma.
fica, dada la metodologia del estudio, creemos que se Respecto de la CPK, el pico enzimatico tras una
aproxima mas al indice de reperfusidn que al indice declusién coronaria mantenida se alcanza entre las 20 y
permeabilidad determinados por coronariografias. Pa4 h, pero si se induce una reperfusion se pueden
tiendo de esta consideracién el porcentaje de reperfwbservar dos alteraciones: en primer lugar, el pico en-
sibn gammagréfica encontrado en nuestra casuistica ggnatico es mucho mas precoz, aproximadamente
encontraria en valores medios en relacion a los descentre las 7 y 12 h y, en segundo lugar, las concentra-
tos en la bibliografi& % ciones sanguineas alcanzadas son mucho mas
elevada¥t7 4344
En nuestro estudio, el tiempo trancurrido desde el
comienzo del dolor hasta el pico enzimatico de CK
Cuando se produce una oclusiéon coronaria, la isquaambién fue mas corto en el grupo de pacientes con re-
mia miocardica conlleva la pérdida de la integridadperfusion gammagrafica respecto de los no sometidos
funcional del sarcolema, liberandose de forma lenta y reperfusion (845,2 min frente a 1.051,7 min; p =
progresiva las enzimas y otros marcadores contenidd}038). Sin embargo, al igual que otros autores, no en-
en el interior de la célula (CPK, ASIDH, etc.). Esta contramos diferencias en la concentracion enzimatica
liberacion determina la aparicién en la circulacién gepica™“% Nuestros resultados con la MB son similares
neral de dichos marcadores bioquimicos siguiendo ua los encontrados con la CPK.
patron caracteristico. Sin embargo, existen muchos A la vista de nuestros resultados, y de lo reflejado
factores que pueden variar este patron tipico. en la bibliografia, parece que el andlisis simple de los
La primera variacién depende del tamafio del infardatos de las curvas enziméticas de CPK o MB, como
to, y por lo tanto de la existencia o no de un IAM conel tiempo desde el dolor hasta el pico o la concentra-

Perfil enzimatico
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cién pico, no son datos muy seguros para predecir [BBLIOGRAFIA

reperfusion. Buscando soluciones a este problema, se,
desarrollan trabajos como el de Lewis ét &stos au-
tores estudiaron a 50 pacientes con IAM tratados con
SK i.c., mediante el andlisis de las curvas de CK y
CK-MB con determinaciones analiticas cada 30 miny 5.
la practica de angiogramas cada 15 min. Los autores
determinan una serie de valores que pueden predecir
la reperfusion: valor absoluto de CK en la primera
hora > 480 + 345 U/l, incremento relativo de CK en la
primera hora de 34 * 18% respecto del pico, valor ab-
soluto de MB en la primera hora > 48 + 36 U/l o incre- 4.
mento relativo de MB en la primera hora de 27 + 13%
respecto del pico.

En la misma linea, Ong et'glmediante la aplica- 5
cion del clasico modelo monocompartimental utili-
zado para determinar el tamafo del infarto por me-
dio de analisis enzimaticts® observan en un
modelo animal sometido a oclusion coronaria duran-
te 2 h y posterior reperfusion unos valores de la
constante de aparicion enzimaticg)(§ue traducian
un aumento rapido y abrupto de la curva enzimatica.
En el mismo estudio, en una serie de pacientes corf
IAM demostraron que la constante podia diferen-
ciar completamente a 21 pacientes reperfundidos de
5 pacientes no repefundidos (2.¥5107° frente a 8
1,31x 103 p < 0,0001). Mas recientemente, Grande
et af® estudian a 77 pacientes con IAM, utilizando
una variacion de un modelo multicompartimental ¢
previd’l. Dichos pacientes se dividian en 3 grupos:
29 pacientes con IAM reperfundido tras fibrindlisis
(TIMI 3); 4 pacientes con IAM que presentaban

oclusion persistente tras fibrindlisis y 44 pacientes;q

con IAM que no recibieron fibrindlisis. Se determi-
né en todos ellos la constante de aparicion enzimati-
ca (K)), encontrado unos valores dedé 0,413 para

el grupo reperfundido y de 0,07 tanto para el grupq,
ocluido como para el que recibié tratamiento con-
vencional (p < 0,00001).

En nuestro estudio, la gammagrafia cardiaca con
MIBI-SPECT permitié determinar la cantidad de mio-
cardio hipoperfundido antes de la aplicacidn del trata-
miento de reperfusidn; con una segunda exploracion
se pudo medir el tamafio definitivo del infarto y con
ello cuantificar el miocardio salvado como consecuen-
cia de la fibrindlisis y de forma indirecta predecir la
permeabilidad de la ARI. Paralelamente, los marcado-
res bioquimicos son capaces de reconocer sensible y
especificamente el éxito o el fracaso del tratamiento
fibrinolitico. El principal problema de este criterio es
gue exige determinaciones analiticas periédicas para
realizar el diagnostico de reperfusion de forma retros-

pectiva y relativamente tardia. Quizd nuevos protocols.

los con s6lo dos o tres determinaciones en los prime-
ros minutos de finalizado el tratamiento fibrinolitico
(60-90 min) permitan concretar mas precozmente si ha
existido o no reperfusion.
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