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1. INTRODUCCION. 
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 La valoración del miocardio viable ha adquirido relevancia 

en los últimos años debido a la constatación experimental y 

clínica de que el tejido miocárdico puede reducir o anular su 

función contráctil y mantener preservada la actividad metabólica 

celular (1,2). Ello ha creado la necesidad de diferenciar con 

precisión las áreas del ventrículo izquierdo que han sufrido una 

necrosis irreversible de aquellas que son potencialmente 

recuperables desde el punto de vista funcional (1-4). 

 Esta recuperación funcional puede ocurrir espontáneamente 

cuando se produce tras un episodio de isquemia transitoria, 

respondiendo a la situación conocida como aturdimiento (3,4). 

Desde el punto de vista diagnóstico y pronóstico tiene mayor 

interés la situación sostenida de severa depresión contráctil y 

preservación de la viabilidad que constituye el denominado 

fenómeno de hibernación miocárdica y que sólo se resuelve cuando 

se restaura el flujo coronario. La detección de los segmentos 

con miocardio viable puede ser importante ante la decisión de 

revascularizar a un paciente y en la identificación de las 

regiones susceptibles de mejoría funcional post-

revascularización (5). 

 Existen diversos métodos isotópicos para la detección de 

miocardio viable. El más aceptado como predictor de la 

recuperación post-resvascularización es el estudio del flujo y 

metabolismo miocárdico con radionúclidos emisores de positrones 

(PET: Positron Emission Tomography)(6-15).Los radiotrazadores 

que se utilizan en el PET poseen especificidad para estudiar el 

metabolismo normal y las alteraciones que éste puede sufrir y, 

por ello, constituyen la base para la comprensión de los 

mecanismos que provocan las alteraciones bioquímicas de las 

células miocárdicas. La evidencia de captación miocárdica de 

sustratos específicos de la vía aerobia y anaerobia celular 

(ácidos grasos marcados con 11-Carbono y 18-Fluor-desoxiglucosa) 

son indicativos de la existencia de miocitos vivos. Así pues, 

las regiones que aparecen muy hipoperfundidas en los estudios 

con trazadores de perfusión (13N-amonio o rubidio-82) pueden 

presentar captación de 18-Fluor-desoxiglucosa (18F-FDG)(6-
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8,11,16,17), y este patrón de discordancia o "mismatch" flujo-

metabolismo indica la existencia de miocardio viable, que 

obtiene la energía a través de la vía de la glucolisis (18-21). 

 Si bien la PET se considera el método de referencia ("gold 

standar") en el diagnóstico de miocardio viable, debe tenerse en 

cuenta que se trata de una técnica costosa, lo que reduce su 

utilización asistencial, aún en aquellos paises en los que está 

disponible. 

 Por otro lado, diversos estudios clínicos han constatado 

unos resultados comparables a la PET en la predicción de 

recuperación post-revascularización con los trazadores emisores 

de fotón único (SPET: Single Photon Emission Tomography) 

habitualmente usados en los estudios de perfusión miocárdica: 

Talio-201 (201Tl) o isonitrilos marcados con Tecnecio-99m (99mTc) 

(22-29). Sin embargo, las series de pacientes estudiadas son 

relativamente cortas y con resultados en algunos aspectos 

contradictorios, probablemente debido a la variabilidad de los 

criterios de selección de las poblaciones analizadas y a las 

diferencias metodológicas (30). 

 Actualmente los radiotrazadores disponibles para los 

estudios de tomogammagrafía cardíaca sólo ofrecen información de 

la existencia de células miocárdicas vivas, con integridad de la 

membrana celular, y su captación está estrechamente vinculada al 

flujo miocárdico regional. No obstante, hoy en día sabemos que 

ni la PET ni los estudios de perfusión con SPET son 100% 

sensibles ni específicos para predecir si la revascularización 

de un determinado territorio arterial coronario producirá una 

mejoría significativa de su contractilidad y de la función 

sistólica global del ventrículo izquierdo, objetivo directamente 

relacionado con la supervivencia y disminución de la morbilidad 

de los pacientes con cardiopatía isquémica (30,31). 

 Disponemos, pues, de radiofármacos (201Tl, 99mTc-MIBI, 99mTc-

tetrofosmina) con especificidad "celular" pero que no reflejan 

la situación metabólica de estas células: hipoxia, betaoxidación 

de los ácidos grasos, consumo de oxígeno y glucosa, etc.  

 Hasta hace poco, el 201Tl es el radionúclido más ampliamente 
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utilizado en la valoración de la viabilidad miocárdica, ya que 

presenta una características farmacocinéticas idóneas para ello 

(fenómeno de redistribución)(32). El protocolo convencional 

esfuerzo-redistribución a las 3-4 horas no identificaba una 

importante proporción de segmentos viables (según algunos 

autores hasta el 50% de los segmentos), por lo que se valoraron 

nuevos protocolos de exploración. El protocolo de redistribución 

tardía (18-24 horas)(29,33-35) presentaba el incoveniente de la 

mala calidad de las imágenes obtenidas a las 24 horas, 

especialmente cuando se emplea la metodología SPET. Desde la 

introducción de las técnicas de reinyección (22,36-38), los 

resultados obtenidos están más cercanos a la PET en la detección 

de miocardio viable (23,38). Las limitaciones del 201Tl se deben 

fundamentalmente a sus caraterísticas radiofísicas, que 

conllevan una infraestimación de la masa miocárdica en las 

regiones que presentan una mayor atenuación fisiológica (39). 

 A finales de los ochenta aparecieron los compuestos de 

perfusión miocárdica marcados con 99mTc llamados isonitrilos (40-

43) y a principios de los noventa se introdujo la tetrofosmina 

(44,45). Del grupo de los isonitrilos, el metoxi-isobutil-

isonitrilo (MIBI)(46-50) es el que presenta una mayor extracción 

cardíaca y una farmacocinética adecuada. La ventaja inicial de 

estos compuestos es que están marcados con 99mTc, que es el 

radionúclido que presenta las mejores características 

radiofísicas para la detección en gammacámara y por tanto 

permite una mejor calidad de imagen y menor interferencia de las 

atenuaciones fisiológicas por el mayor flujo fotónico. El 99mTc-

MIBI ha demostrado su eficacia en el diagnóstico y en la 

valoración de la extensión de la cardiopatía isquémica, en 

diversos estudios superior al 201Tl (46,50,51). 

 Sin embargo, existen notables discordancias en la 

literatura respecto al rendimiento del 99mTc-MIBI, y en general 

de todos los trazadores tecneciados, que no presentan fenómeno 

de redistribución, en cuanto a la valoración de la viabilidad 

miocárdica. Las series en las que se comparan los resultados 

obtenidos con 99mTc-MIBI, con la 18F-FDG o con el 201Tl reinyección 
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o reposo redistribución suelen ser reducidas y, en general, 

reflejan una infraestimación de los segmentos viables por parte 

del 99mTc-MIBI. Sin embargo, en un metaanálisis realizado por Bax 

y col.(52), no se observaron diferencias en cuanto a la 

sensibilidad y especificidad de este trazador respecto al resto 

de radiofármacos, en la predicción de la recuperación contráctil 

de los segmentos disfuncionantes. 

 El objetivo de este trabajo fue analizar en nuestro medio 

el poder de predicción, en cuanto a la recuperación de la 

función contráctil valorada mediante ventriculografía isotópica, 

de la tomogammagrafía de perfusión miocárdica realizada con 
99mTc-MIBI y con 201Tl en  pacientes con cardiopatía isquémica en 

fase crónica y severa disfunción regional de la contractilidad 

que son sometidos a revascularización coronaria. 
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2. FUNDAMENTOS. 
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2.1. Miocardio viable: Fisiopatología. 

 Las primeras observaciones sobre los efectos de la 

disminución del flujo sanguíneo sobre la contractilidad 

miocárdica fueron realizadas por Tennant y Wigers en 1935 en 

experimentos de oclusión coronaria (53). La relación entre la 

duración y severidad de la isquemia y sus consecuencias 

funcionales, bioquímicas y estructurales sólo ha podido ser 

establecida mucho más recientemente, cuando se ha dispuesto de 

medios tecnológicos sofisticados aplicables en el animal de 

laboratorio. En seguida quedó claro que la isquemia miocárdica 

causa rápidamente, en segundos, disfunción contráctil severa 

(54) y que la reinstauración del flujo coronario es capaz de 

revertir este efecto en una medida que depende claramente de la 

duración del período de isquemia; si ésta es lo suficientemente 

breve, la recuperación contráctil es total, pero pasado un 

cierto límite de tiempo la reperfusión no evita la necrosis de 

una parte del miocardio isquémico, progresivamente mayor a 

medida que la isquemia se prolonga (55-57). La recuperación 

contráctil es entonces incompleta o nula. La disfunción 

contráctil y la necrosis serían consecuencias del progresivo 

deterioro del estado energético celular producido por la 

detención del metabolismo aerobio.  

   Sin embargo, algunas observaciones no encajaban bien en este 

modelo. En primer lugar, el fallo contráctil causado por la 

oclusión coronaria se produce demasiado rápidamente, cuando la 

concentración de ATP, el principal reservorio energético 

celular, es todavía prácticamente normal (58). En segundo lugar, 

ya en 1975 Heyndrickx (59) observó que la recuperación 

funcional, después de una oclusión coronaria de 15 minutos, 

podía requerir hasta 12 horas. Posteriormente, se comprobó que 

este retraso en la recuperación se producía a pesar de una 

recuperación energética prácticamente inmediata (60). El término 

aturdimiento miocárdico fue acuñado por Braunwald y Kloner en 

1982 para describir la disfunción contráctil prolongada 

transitoria post-isquémica con flujo coronario conservado y en 

ausencia de daño miocárdico irreversible (3).  
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   En el modelo inicial de fisiopatología de la disfunción 

contráctil isquémica se aceptaba la existencia de una relación 

más o menos lineal entre la severidad de la isquemia y el grado 

de disfunción. La disfunción severa indicaría la presencia de 

alteraciones metabólicas muy importantes y, en particular, de 

una caída de la concentración citosólica de ATP incompatible con 

la supervivencia celular a largo plazo. Sin embargo, 

observaciones relativamente recientes demostraron que la 

disfunción contráctil crónica y severa de algunos pacientes con 

cardiopatía isquémica crónica puede desaparecer cuando se 

normaliza el flujo coronario mediante cirugía de 

revascularización. Rahimtoola, en 1985, introdujo el término de 

hibernación para describir este tipo de disfunción contráctil 

crónica reversible (61,62). Más recientemente se ha podido 

demostrar experimentalmente que el miocardio es capaz, en 

determinadas circunstancias, de disminuir el consumo de ATP, 

disminuyendo su contracción para adaptarlo al ritmo de su 

síntesis y mantener los niveles de energía dentro de la 

normalidad (63-65), cuando el flujo coronario está reducido.  

   El aturdimiento y la hibernación miocárdica constituyen dos  

situaciones de disfunción isquémica, la primera con flujo 

coronario conservado y tras un período isquémico breve y la 

segunda durante un estado de hipoperfusión persistente, en las 

que el fallo contráctil se produce a pesar de la normalidad del 

estado energético celular. Ambos fenómenos han despertado un 

gran interés por su potencial importancia clínica. Saber en que 

medida las alteraciones de la contracción ventricular en un 

paciente dado son debidas a la existencia de áreas de necrosis, 

o a presencia de disfunción contráctil potencialmente reversible 

tiene implicaciones pronósticas y terapéuticas obvias. Sin 

embargo, el aturdimiento y la hibernación miocárdica están 

demostrando ser fenómenos muy complejos, cuyos mecanismos 

moleculares continúan siendo conocidos de forma incompleta a 

pesar del enorme esfuerzo de investigación realizado en la 

última década para esclarecerlos.  
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2.1.1. Miocardio aturdido. 

   Con el término de miocardio aturdido se designa al miocardio 

que presenta una disfunción contráctil después de un período de 

isquemia y que se resuelve espontáneamente (3). La severidad y 

la duración de la disfunción contráctil postisquémica dependen 

fundamentalmente de la severidad de la isquemia que la 

desencadenó, pero la relación entre ambas variables no ha sido 

completamente definida en las distintas situaciones 

experimentales. Oclusiones coronarias de 5 minutos bastan para 

producir una disminución evidente del acortamiento sistólico 

regional que puede persistir horas. Después de 30 minutos de 

isquemia severa la función contráctil puede quedar abolida o muy 

severamente deprimida durante días en ausencia de necrosis 

miocárdica. En varios modelos experimentales se ha observado que 

después de una recuperación parcial de la actividad contráctil 

durante los primeros minutos de reperfusión, se produce un 

rápido deterioro contráctil que se resuelve muy lenta y 

progresivamente. La reserva inotrópica del  miocardio aturdido 

es en todo momento normal (66-71). 

   Sin embargo, es preciso destacar que las zonas de miocardio 

aturdido coexisten frecuentemente con otras de miocardio 

necrosado dentro del territorio reperfundido y que las zonas de 

necrosis pueden tener una geometría muy irregular, de manera que 

el miocardio necrosado y el aturdido se encuentren entrelazados 

(71). 

 

Caracterización  estructural y bioquímica del miocardio 

aturdido. 

   Aunque en los primeros momentos de la reperfusión es posible 

apreciar, mediante análisis histológico o mediante técnicas de 

resonancia magnética, edema celular e intersticial en el 

miocardio aturdido (72), y el  análisis ultraestructural revela 

disminución de los gránulos de glucógeno en los miocitos, estas 

anomalías desaparecen mucho antes de que se recupere 

completamente la función contráctil. Por tanto, se puede 

concluir que la disfunción contráctil del miocardio aturdido se 
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produce en ausencia de anomalías histológicas o 

ultraestructurales (73). 

El rasgo más destacado de la caracterización bioquímica del 

miocardio aturdido es la ausencia de anomalías importantes, 

hecho que contrasta con la severidad de las anomalías 

funcionales. Durante la isquemia miocárdica (55,74,78) el estado 

energético celular se deteriora rápidamente, desciende el pH 

celular y, si ésta se prolonga lo suficiente, se elevan las 

concentraciones de Na+ y Ca2

+.  Numerosos estudios han demostrado 

que la carga energética celular, medida por las concentraciones 

de los compuestos de alta energía (CP, ATP), y su energía libre 

de disociación también se normalizan de forma casi inmediata 

tras la reinstauración del aporte de oxígeno (60,79-84). La 

concentración citosólica de Na+ y el pH se normalizan 

rápidamente en los miocitos reperfundidos gracias a la 

activación de un sistema de transportadores e intercambiadores 

en el sarcolema, el retículo sarcoplásmico y la mitocondria; el 

intercambiador Na+/H+, el cotransportador Na+CO3H
- y la ATPasa  

Na+/K+ desempeñan un papel fundamental en este proceso (78,85). 

El comportamiento de la concentración citosólica de Ca2

+ es uno 

de los principales determinantes de la supervivencia o la muerte 

de los miocitos durante la reperfusión (86,87). Este 

comportamiento depende fundamentalmente de la eficacia de la 

captación de Ca2

+ por el retículo sarcoplásmico mediante la 

ATPasa correspondiente y de la magnitud de la entrada de Ca2

+ 

desde el exterior, fundamentalmente a través del intercambiador 

Na2

+/Ca2

+ y también en parte a través de los canales del Ca2

+. En 

los miocitos viables, la concentración citosólica de Ca2

+ puede 

elevarse transitoriamente al reinstaurarse el aporte de oxígeno, 

pero desciende de forma muy rápida durante los primeros minutos 

de reperfusión y, tras un período de oscilaciones de frecuencia 

y amplitud variable, alcanza valores diastólicos normales (87-

90). Por otra parte, la respuesta inflamatoria y los cambios 

mediados por citoquinas (entre los que destacan el acúmulo de 

neutrófilos y plaquetas en el miocardio reperfundido y la 

inducción de distintas enzimas en distintos tipos celulares, 
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incluidos los miocitos) aparecen varias horas después de la 

reinstauración del flujo sanguíneo, por lo que no pueden 

explicar la disfunción contráctil postisquémica. Por lo tanto, 

no existen alteraciones bioquímicas importantes que se asocien 

al aturdimiento miocárdico.   

 

Mecanismos causales del miocardio aturdido. 

   Los resultados obtenidos en distintos modelos experimentales 

(67,91-95) indican que la disfunción contráctil del miocardio 

aturdido se debe fundamentalmente a una disminución de la  

sensibilidad de las proteínas contráctiles al Ca2

+. Los estudios 

realizados en distintos modelos "in vitro" coinciden en mostrar 

la normalidad de las elevaciones transitorias de la 

concentración sistólica de Ca2

+ que ocurren durante cada sístole 

y un desplazamiento en la relación entre la concentración de Ca2

+ 

y la fuerza contráctil, con una disminución de la fuerza para un 

nivel de Ca2

+ dado, pero sin disminución de la fuerza máxima 

desarrollable a concentraciones de Ca2

+ suficientemente elevadas 

(69,96). Los datos obtenidos en estudios in vivo son menos 

consistentes en cuanto a la normalidad de las elevaciones 

transitorias de Ca2

+ en sístole y a la preservación de la máxima 

fuerza activada por el Ca2

+ en el miocardio aturdido. Estudios 

recientes han demostrado que la Ca2

+ ATPasa del retículo 

sarcoplásmico puede resultar dañada durante la isquemia-

reperfusión (97). La menor elevación sistólica del Ca2

+ 

citosólico por liberación inadecuada desde el retículo 

sarcoplásmico podría contribuir a la disfunción contráctil del 

miocardio aturdido, pero esta posibilidad no ha sido demostrada 

(98,99), y debe tenerse en cuenta que las maniobras que aumentan 

la disponibilidad de Ca2

+ citosólico (como son la potenciación 

post-extrasistólica, la estimulación adrenérgica o el aumento 

del Ca2

+ extracelular), permiten comprobar que la reserva 

inotrópica en el miocardio aturdido esta preservada. 

 Las bases moleculares de la disminución de la sensibilidad 

de los miofilamentos al Ca2

+ no han sido aclaradas completamente. 

Estudios recientes han demostrado que son debidas a cambios en 
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los propios miofilamentos que pueden consistir en la degradación 

proteolítica, en cambios conformacionales sin rotura o por 

cambios en el estado de fosforilación (92,100). Se ha demostrado 

que la troponina I muestra una particular sensibilidad a sufrir 

daño proteolítico como consecuencia de la activación de la 

proteasa Ca2

+ dependiente calpaina durante los primeros minutos 

de reperfusión y que la inhibición de la calpaina o la 

atenuación de la entrada de Ca2

+ durante la reperfusión son 

capaces de atenuar la proteolisis de la troponina I y el 

aturdimiento (92). 

 Durante la reperfusión, se generan importantes cantidades 

de radicales libres del oxígeno a partir de distintas fuentes 

celulares y extracelulares, cuya importancia relativa varía en 

las distintas especies (101-107). La evidencia de que los 

radicales libres del oxígeno están implicados en la génesis del 

aturdimiento miocárdico, basada en el efecto protector de 

sustancias anti-radicales libres, es bastante sólida (108). Sin 

embargo, el mecanismo por el que actúan sólo ha empezado a 

conocerse recientemente de forma parcial (100). Los radicales 

libres del oxígeno son capaces de interferir el control del Ca2

+ 

citosólico, la Ca2

+ ATPasa del retículo sarcoplásmico, de oxidar 

directamente proteínas esenciales para la contracción, en 

particular la creatincinasa (109), y de actuar sobre cinasas 

fundamentales, entre ellas la proteincinasa C, que a su vez 

modifican la fosforilación y por lo tanto el funcionamiento, de 

proteínas contráctiles (100).  

   Por último, la disfunción postisquémica puede ser modulada 

por las interacciones celulares que tienen lugar en el miocardio 

reperfundido. La liberación de radicales libres desde los 

neutrófilos tarda horas en ocurrir desde el comienzo de la 

reperfusión (110,111) y se admite en general que no participa en 

la génesis del aturdimiento miocárdico. Sin embargo, sí es 

probable que sustancias liberadas por las células endoteliales 

modulen la disfunción contráctil del miocárdio reperfundido 

(112). La síntesis aumentada de prostaciclina, estimulada 

probablemente por la bradiquinina, parece tener un efecto 
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protector contra el aturdimiento (113-116) y, recientemente, se 

ha descrito la liberación por el endotelio de un factor 

inhibidor de la contractilidad de naturaleza no filiada (112). 
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Tabla 1. Resumen de los mecanismos causales del aturdimiento 

miocárdico. 

 

- Disminución de la sensibilidad de las proteínas contráctiles  

  al Ca2

+ por cambios en los propios miofilamentos: 

 . cambios por degradación proteolítica. 

 . cambios conformacionales sin rotura. 

 . cambios en el estado de fosforilación. 

 

- Presencia de importantes cantidades de radicales libres del O2 

   que se generan durante la reperfusión y que: 

 . interfieren en el control del Ca2

+ citosólico y de la  

   Ca2

+ ATPasa del retículo sarcoplásmico. 

 . oxidan directamente proteínas esenciales para la     

        contracción (creatincinasa). 

 . actuan sobre cinasas fundamentales (proteincinasa C) que 

   modifican la fosforilación de proteínas contráctiles.  

   

- Liberación de sustancias por las células endoteliales que     

  modulan la disfunción post-isquémica. 
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2.1.2. Miocardio hibernado. 

 El término hibernación miocárdica se utilizó originalmente 

para designar la reducción crónica adaptativa de la función 

contráctil miocárdica en respuesta a la disminución del flujo 

miocárdico que se observaba en pacientes con cardiopatía 

isquémica, en los que al normalizar el flujo mediante  

revascularización quirúrgica se normalizaba la función 

contráctil. Como se verá más adelante, estudios recientes han 

puesto en duda que el flujo miocárdico durante el reposo esté 

disminuido en pacientes con disfunción ventricular crónica 

reversible con cirugía. Hasta el momento, no se dispone de 

buenos modelos animales de hibernación miocárdica crónica, pero 

sí se ha conseguido inducir hibernación miocárdica a corto plazo 

(horas) en distintos modelos. 

 

Caracterización funcional, bioquímica y estructural del 

miocardio hibernado: 

Hibernación miocárdica a corto plazo en modelos animales. 

 La evidencia de una estrecha correlación entre perfusión y 

contracción en experimentos en los que se disminuía 

progresivamente el flujo miocárdico fue aceptada rápidamente 

como la base de la hibernación miocárdica (117-121). 

Posteriormente, se observó que el miocardio era capaz no sólo de 

permanecer en una situación de hipofunción contráctil durante 

muchas horas en respuesta a una reducción del flujo que se había 

instaurado progresivamente, sino que en esa situación era capaz 

de recuperar el metabolismo aerobio (63-65,122).  

 Se ha demostrado que es posible disminuir el flujo 

coronario hasta inducir disfunción miocárdica severa y 

mantenerlo disminuido durante muchas horas sin que se produzca 

necrosis miocárdica siempre que el flujo residual permanezca por 

encima de un nivel crítico (alrededor del 35-45% en la mayoría 

de las condiciones). Tal disminución del flujo induce cambios 

metabólicos y bioquímicos característicos de la isquemia, con 

activación de la glicólisis anaerobia y acidosis, y caída de la 

concentración de CK y ATP (123). Sin embargo, el fallo 
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contráctil se produce mucho antes de que se reduzca 

significativamente la concentración de ATP, como consecuencia 

del aumento de la concentración de fosfato inorgánico y 

protones, por lo que puede ser considerado como una respuesta 

defensiva encaminada a preservar el estado energético celular 

mediante la disminución del gasto energético asociado a la 

contracción. La  característica bioquímica fundamental de este 

modelo de miocardio hibernado "a corto plazo" es la recuperación 

progresiva de las concentraciones de ATP y de los signos 

bioquímicos de isquemia (124) a pesar del mantenimiento de la 

reducción del flujo miocárdico y del fallo contráctil (125,126). 

Esta normalización bioquímica parece ser la consecuencia de que 

se alcance un equilibrio entre la síntesis y utilización 

disminuidas de ATP (127), y constituye la diferencia esencial 

entre la disfunción miocárdica de la isquemia y la de la 

hibernación a corto plazo. El miocardio hibernado conserva una 

reserva contráctil normal que se evidencia mediante estimulación 

inotrópica (125). En los diferentes modelos de hibernación a 

corto plazo, la reinstauración de un flujo coronario normal se 

acompaña de recuperación funcional en un plazo que va de minutos 

a horas (67,119,123,128-130). La posible existencia de cambios 

estructurales en el miocardio hibernado a corto plazo no ha sido 

aclarada.  

 La base fisiopatológica de la disfunción contráctil del 

miocardio hibernado es la disminución de la sensibilidad al Ca2

+ 

de las proteínas contráctiles (67). Sin embargo, las bases 

moleculares de esta disminución no se conocen, ni tampoco sus 

mecanismos causales. Al estar causado por una disminución de la 

sensibilidad al Ca2

+, el fallo contráctil del miocarido hibernado 

puede eliminarse de forma inmediata mediante maniobras que 

aumenten el aporte de Ca2

+ a las miofibrillas, como la 

estimulación adrenérgica (125). Sin embargo, a diferencia de lo 

que ocurre en el miocardio aturdido, la estimulación inotrópica 

rompe el equilibrio entre síntesis y degradación de ATP y se 

acompaña de cambios bioquímicos característicos de isquemia 

(caída de la concentración de ATP, acidosis etc). Si la 
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estimulación inotrópica se prolonga lo suficiente, el deterioro 

bioquímico puede llegar a causar la muerte celular (125). La 

recuperación funcional transitoria seguida de deterioro 

desencadenado por la estimulación inotrópica se ha denominado 

respuesta bifásica y ha sido utilizada en el diagnóstico de la 

hibernación miocárdica (131). 

   Estudios recientes en el corazón de conejo sugieren que la 

consecución del equilibrio energético característico del 

miocardio hibernado se ve favorecida cuando la reducción 

sostenida del flujo coronario es precedida por un episodio de 

isquemia severa con flujo cero (123). Se ha sugerido que la 

rápida instauración del fallo contráctil durante la fase de 

isquemia severa, en segundos, facilita la recuperación 

energética posterior durante la fase de disminución moderada del 

flujo coronario (123,132,133). En el otro extremo, estudios en 

el modelo porcino han demostrado una mejor adaptación bioquímica 

del miocardio a la disminución sostenida del flujo coronario 

cuando ésta es instaurada progresivamente (134). Estos estudios 

coinciden en señalar que la evolución hacia la hibernación en 

vez de hacia la necrosis depende de factores todavía no bien 

comprendidos. 

 

Miocardio crónicamente hibernado en pacientes con cardiopatía 

isquémica. 

 En el contexto de la cardiopatía isquémica crónica, la 

hibernación miocárdica puede ocurrir en territorios dependientes 

de arterias coronarias estenosadas con o sin circulación 

colateral, en los que el flujo miocárdico en reposo es 

suficiente para evitar la muerte celular. Al igual que el 

miocardio hibernado a corto plazo, el miocardio crónicamente 

hibernado presenta fallo contráctil con reserva inotrópica 

conservada y que revierte cuando se elimina la limitación al 

flujo. Sin embargo, ambos tipos de hibernación se diferencian en 

que el miocardio crónicamente hibernado presenta cambios 

estructurales notables, el flujo coronario en reposo puede estar 

muy poco disminuido y la recuperación funcional inducida por la 
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revascularización puede requerir días o semanas.   

 El análisis de biopsias de miocardio humano crónicamente 

hibernado ha demostrado una reducción y desorganización de las 

proteínas del citoesqueleto tanto intrasarcomérico (titina), 

como extrasarcomérico (complejo de filamentos finos), así como 

anomalías morfológicas en el retículo sarcoplásmico y 

mitocondrias, aumento del glucógeno celular y de las proteínas 

de la matriz extracelular (135-138). Estudios bioquímicos han 

demostrado cambios en las isoformas proteicas en el miocardio 

hibernado, con expresión de proteínas no expresadas normalmente 

por el miocardio normal, como la alfa actina, característica del 

músculo liso (139). Estos cambios fenotípicos han sido 

interpretados como el resultado de un proceso de 

desdiferenciación y parecen ser al menos parcialmente 

reversibles con la revascularización.  

   El estudio del flujo miocárdico con distintas técnicas de 

imagen, en particular con PET, en pacientes con miocardio 

hibernado no han permitido en general demostrar reducciones del 

flujo coronario en reposo de la magnitud necesaria para producir 

hibernación miocárdica a corto plazo; más aún, en varios 

estudios recientes, el flujo miocárdico en reposo en el 

miocardio crónicamente hibernado fue prácticamente normal (140-

143). Estos hallazgos han levantado una controversia sobre la 

validez de la definición de hibernación miocárdica como 

disfunción adaptativa a la disminución del flujo coronario y 

sobre la relevancia de los modelos de hibernación miocárdica a 

corto plazo (122,144). Se ha llegado a sugerir que la 

hibernación miocárdica crónica no existe y que la disfunción 

crónica reversible del miocardio dependiente de una arteria 

coronaria estenosada es el resultado de repetidas fases de 

isquemia por aumento de la demanda de oxígeno, por ejemplo, 

durante el ejercicio, seguidos del correspondiente período de 

aturdimiento (aturdimiento crónico) (144).    

   La solución de esta controversia tendrá que esperar a que sea 

posible monitorizar de forma simultánea, continua y precisa la 

función miocárdica regional y el flujo miocárdico local en 
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pacientes con disfunción contráctil reversible con la 

revascularización. La monitorización continua a largo plazo de 

ambas variables no ha sido realizada hasta la fecha en ninguna 

especie (144). Sin embargo, cabe hacer algunas reflexiones que 

invitan a la cautela antes de desautorizar la teoría adaptativa 

o negar la existencia de hibernación crónica. En primer lugar, 

las determinaciones del flujo miocárdico con PET realizadas 

hasta ahora han proporcionado mediciones transmurales del flujo 

coronario. Disminuciones ligeras del flujo transmural son 

compatibles con reducciones importantes del flujo 

subendocárdico, capaces de inducir disfunción contráctil severa 

en modelos a corto plazo (118,145). Ello, unido a la magnitud 

del error de medida inherente por el momento a esta técnica, 

hace que no se pueda descartar en absoluto la existencia de 

disminuciones importantes del flujo subendocárdico en la mayoría 

de los pacientes con miocardio hibernado incluidos en las 

distintas series en las que se ha estudiado el flujo miocárdico 

(122). En segundo lugar, teniendo en cuenta los cambios 

estructurales presentes en el miocardio crónicamente hibernado, 

no se puede descartar que la magnitud de la disminución del 

flujo necesaria para mantener la hibernación miocárdica sea 

menor que la necesaria para inducir hibernación a corto plazo. 

   La velocidad de recuperación de la función contráctil 

inducida por la revascularización del miocardio crónicamente 

hibernado parece ser bastante variable, pero en cualquier caso 

más lenta que la observada en la hibernación a corto plazo, 

llegando a alcanzar varias semanas en algunos estudios (146-

151). Esta lentitud está probablemente relacionada con la 

severidad de los cambios estructurales anteriormente descritos y 

parece ser mayor cuanto más marcada es la pérdida de 

miofibrillas. Se ha sugerido que el grado de conservación de la 

respuesta inotrópica permite predecir la velocidad de 

recuperación funcional post-revascularización, probablemente 

porque también está influida por la severidad de los cambios 

estructurales en los miocitos (136,152). No se puede descartar 

que en algún caso el miocardio desdiferenciado y atrófico no 
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recupere la normalidad estructural ni funcional después de la 

revascularización eficaz, y ello justifica la utilización del 

término "viable" (derivado de "vía" y no de "vida") para 

designar el miocardio no sólo vivo, sino capaz de sobrevivir y 

recuperar la función contráctil.    

 

 

Transición desde la hibernación miocárdica a corto plazo    

a la hibernación crónica. 

 Para que la información obtenida de los estudios sobre 

hibernación miocárdica a corto plazo pueda ayudar a comprender 

los mecanismos causales de la hibernación crónica en humanos, y 

el modo en que ésta se instaura, es preciso demostrar que la 

hibernación a corto plazo puede progresar a hibernación crónica, 

y determinar la forma en la que se produce esta transición. Los 

escasos estudios realizados en animales para esclarecer esta 

cuestión coinciden en señalar que es posible mantener durante 

varios días o semanas disfunción miocárdica mediante la 

inducción de estenosis coronaria en ausencia de necrosis 

(128,153-157), incluso en ausencia de disminución importante del 

flujo coronario en reposo, siempre que la reserva coronaria esté 

severamente reducida (128,156). Sin embargo, la monitorización 

simultánea y continua de función y flujo no se ha realizado más 

allá de unas pocas horas (119,128) y, en cualquier caso, la 

duración de estos estudios es mucho más breve que el tiempo de 

evolución de los pacientes con hibernación crónica (155).  
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2.2. Implicaciones clínicas y pronósticas de la detección de 

miocardio viable. 

 

Implicaciones clínicas del miocardio aturdido. 

   La demostración de aturdimiento miocárdico como causa de 

disfunción contráctil en el corazón humano se ve dificultada por 

las limitaciones técnicas que existen para demostrar que no hay 

una disminución concomitante del flujo miocárdico.  

 Sin embargo, el hecho de que haya podido inducirse 

aturdimiento miocárdico en todas las especies investigadas 

(158), aunque con distinta intensidad, permite asumir con 

bastante certeza que también puede suceder en el hombre (159). 

De hecho, existe un alto grado de evidencia indirecta de que es 

así (3,4,50,160-170).  

 

 

Tabla 2. Situaciones clínicas en las que se puede producir 

aturdimiento miocárdico 

 

Alta probabilidad de aturdimiento importante 

Cirugía cardíaca con circulación extracorpórea 

Cirugía coronaria sin parada cardíaca 

Trasplante cardíaco 

Infarto agudo de miocardio con reperfusión precoz (espontánea, o 

terapéutica) 

Después de parada cardíaca espontánea 

 

Menor probabilidad de aturdimiento importante 

Angioplastia coronaria 

Angina inestable 

Angina de Prinzmetal 

Angina de esfuerzo estable 

Otras situaciones con isquemia transitoria miocárdica 
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   El aturdimiento miocárdico puede ser especialmente importante 

en la cirugía y trasplante cardíacos y tras un infarto agudo de 

miocardio. Durante el by-pass cardio-pulmonar y también en el 

trasplante, el corazón es sometido a isquemia global a pesar de 

la protección ofrecida por la hipotermia y la cardioplejia. Tras 

un infarto de miocardio con reperfusión precoz, ya sea 

espontánea o terapéutica, cabe predecir que todo el miocardio 

salvado presentará aturdimiento severo durante muchas horas o 

algunos días. Existe también alguna evidencia de que pacientes 

con isquemia severa secundaria a angina de esfuerzo, angina 

inestable, Prinzmetal o episodios repetidos de isquemia silente 

pueden presentar disfunción contráctil post-isquémica prolongada 

(135). En la angioplastia coronaria, la duración de la oclusión 

(generalmente inferior a 90 segundos) es demasiado corta para 

producir depresión de la contractilidad apreciable. Sí se han 

observado, en cambio, alteraciones de la función diastólica. 

   La existencia de aturdimiento miocárdico puede tener 

implicaciones no sólo terapéuticas, sino en el diagnóstico y 

pronóstico. Varios tratamientos han demostrado ser capaces de 

atenuar el aturdimiento en diversos modelos experimentales 

(100,104,171-177). Entre estos tratamientos, destacan los 

bloqueantes de los canales del Ca2

+ (172,173) y los agentes 

antirradicales libres (100,104). Los estudios en el corazón 

aislado concuerdan en mostrar el efecto beneficioso de los 

bloqueantes de los canales del Ca2

+, si bien los resultados 

obtenidos "in vivo" son contradictorios, y no se ha conseguido 

demostrar un efecto beneficioso cuando estos compuestos son 

administrados inmediatamente antes de la reperfusión. Se ha 

descrito que los inhibidores de la enzima conversora de la 

angiotensina (IECA) disminuyen el aturdimiento miocárdico 

incluso cuando son administrados antes de la reperfusión 

(171,178,179). Una vez que se ha instaurado, la disfunción 

miocárdica por aturdimiento puede corregirse eficazmente 

mediante estimulación inotrópica y se ha comprobado que el hecho 

de demostrar que la reserva contráctil del miocardio 

reperfundido está conservada no tiene efectos negativos sobre 
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los miocitos (66-72). Sin embargo, la evolución espontánea hacia 

la resolución, y la buena respuesta a la estimulación inotrópica 

hacen que la disfunción miocárdica secundaria a aturdimiento no 

sea un problema clínico importante. Esta es la principal razón 

de la falta de estudios concluyentes sobre la eficacia de 

tratamientos capaces de prevenir o revertir el aturdimiento 

miocárdico. 

   Probablemente, la implicación clínica más importante del 

aturdimiento miocárdico es el reconocimiento de su existencia 

como posible causa de disfunción contráctil reversible (131). La 

función ventricular izquierda es el factor pronóstico más 

importante en muchas enfermedades cardiovasculares. En el 

contexto de la cardiopatía isquémica es importante determinar si 

la disfunción contráctil de un segmento de pared ventricular se 

debe a la pérdida de células contráctiles (necrosis y/o 

apoptosis), o si es debida a disfunción reversible. Esta 

diferenciación puede tener importantes implicaciones 

pronósticas.  

Implicaciones clínicas del miocardio hibernado. 

   Teniendo en cuenta que los mecanismos causales de la 

hibernación miocárdica son desconocidos y que la estimulación 

inotrópica mantenida puede tener efectos nocivos sobre la 

supervivencia celular, la principal implicación clínica de la 

hibernación miocárdica es su detección como causa de disfunción 

ventricular reversible mediante revascularización (180).  

 Durante los últimos años, se está realizando un esfuerzo 

muy importante para desarrollar métodos y criterios diagnósticos 

capaces de identificar el miocardio hibernado en pacientes con 

cardiopatía isquémica. Los estudios sobre detección de miocardio 

hibernado se encuentran con limitaciones comunes, derivadas de 

la naturaleza retrospectiva del diagnóstico de certeza que se 

establece en función de la recuperación contráctil post-

revascularización (181). La recuperación puede no producirse si 

la revascularización es incompleta o inadecuada, o si durante la 

misma se produce necrosis miocárdica.  

 La información disponible sugiere que la hibernación 
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miocárdica es relativamente infrecuente como causa relevante de 

disfunción ventricular severa (146,147); su frecuencia se puede 

estimar alrededor del 10% en los pacientes candidatos a 

trasplante cardíaco (123,148). Sin embargo, teniendo en cuenta 

la importante carencia de corazones donantes, la detección de un 

subgrupo de candidatos al mismo que puede beneficiarse de 

revascularización quirúgica puede ser de gran interés 

asistencial (131,182).  

 

Implicaciones pronósticas de la detección de miocardio viable. 

 Algunos estudios realizados con ecocardiografía-dobutamina 

(183) y con isótopos (5,184-188) sugieren que los pacientes con 

transtornos severos de la contractilidad y con criterios de 

viabilidad evolucionan desfavorablemente cuando no son 

revascularizados. Eitzman y col. (184) estudiaron el papel del 

miocardio viable en la aparición de complicaciones en 82 

pacientes, 40 de los cuales habían sido revascularizados. Los 

pacientes con un patrón perfusión-metabolismo discordante que 

fueron revascularizados mostraron una mejoría en su clase 

funcional, pero de los 18 pacientes no revascularizados, 6 

fallecieron y 3 sufrieron un infarto de miocardio. Para Yoshida 

y col. (185) el tamaño del miocardio necrótico y del miocardio 

viable en las regiones arteriales en riesgo fueron predictores 

de mortalidad en un seguimiento de 3 años, sobre todo en los 

enfermos con fracción de eyección baja.  

 DiCarli y col.(186), utilizando PET con 13N-amonio y 18F-FDG, 

también encontraron que la presencia de un patrón de "mismatch" 

perfusión-metabolismo predecía una baja supervivencia en una 

serie de 93 pacientes con fracción de eyección media del 25% 

seguidos durante un año. Paolini y col.(187), en pacientes con 

enfermedad multivaso, sin angina, con fracción de eyección < 30% 

y con evidencia de viabilidad en un número significativo de 

segmentos miocárdicos, observaron que al cabo de 2 años todos 

los pacientes revascularizados sobrevivían y habían mejorado en 

su clase funcional mientras que más de la mitad de los que no 

fueron revascularizados habían fallecido, estaban esperando un 
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trasplante o habían empeorado de su insuficiencia cardíaca. Lee 

y col.(5) estudiaron una serie de 129 pacientes con infarto 

previo y disfunción ventricular izquierda mediante PET. 

Valoraron imágenes de perfusión con 82-Rubidio (82Rb) tras la 

administración de dipiridamol e imágenes metabólicas con 18F-FDG. 

El 48% de los pacientes con captación de 18F-FDG tratados 

médicamente presentaron complicaciones isquémicas no fatales en 

comparación con el 8% de los enfermos sin captación de 18F-FDG. 

Mediante análisis multivariable se observó que únicamente la 

presencia de captación de 18F-FDG fue un predictor independiente 

de la aparición de accidentes isqúemicos. Aunque todos estos 

estudios apuntan hacia un mejor pronóstico de los enfermos 

revascularizados, ninguno de ellos tiene un diseño adecuado y un 

tamaño de muestra suficiente, con un seguimiento a largo plazo, 

para poder validar adecuadamente esta mejoría pronóstica. 
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2.3. Pacientes en los que debe investigarse la presencia de 

miocardio viable. 

  El cardiólogo clínico sólo debe plantear el diagnóstico de 

la viabilidad miocárdica en aquellos pacientes que a priori 

tienen indicación de revascularización miocárdica y  en los que 

existe alguna región miocárdica con severo transtorno de la 

contractilidad: acinesia o discinesia.  

 Muchos autores, no obstante, incluyen también aquí la 

hipocinesia severa, puesto que una región miocárdica con estas 

características puede contribuir, sobre todo si es extensa, a un 

deterioro de la función global del ventrículo izquierdo. Si esta 

disfunción ventricular está causada por hibernación miocárdica, 

es decir por miocardio viable, puede ser reversible una vez 

revascularizada. 

 Generalmente, un transtorno severo de la contractilidad se 

da en aquellos pacientes que han sufrido un infarto de miocardio 

previo. En algunos casos, una hipoperfusión severa mantenida 

puede ser la causa de esta disfunción severa. Lewis y col.(189) 

detectaron, mediante ecocardiografía, transtornos de la 

contractilidad segmentaria en un 31% de una serie de 252 

pacientes con cardiopatía isquémica y sin historia de infarto de 

miocardio previo. Ahora bien, los defectos de contractilidad 

eran severos sólo en un 36% de estas regiones, es decir, que 

menos de un 10% de pacientes sin infarto previo presentan 

alteraciones segmentarias severas de la función sistólica 

ventricular. Por otra parte, es raro que estos defectos 

segmentarios de la contractilidad en pacientes sin infarto 

contribuyan a disminuir significativamente la función global del 

ventrículo izquierdo. Así, en una serie de 231 enfermos con 

cardiopatía isquémica y sin infarto estudiados consecutivamente 

en el gabinete de cardiología nuclear del H.G.U. Vall d'Hebron, 

tan sólo un 3% tenían una fracción de eyección inferior al 50% 

(190). 

 Lemlek y col.(191), en un estudio retrospectivo de 532 

pacientes con cardiopatía isquémica en fase crónica (17% con 

ondas Q de necrosis) encontraron que el diagnóstico de 
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viabilidad, en base a las imágenes de 201Tl SPET de esfuerzo, se 

planteaba sólo en un 21% de casos: cuando existían criterios 

gammagráficos de necrosis (defectos severos irreversibles) o de 

necrosis predominante más isquemia residual (defectos severos 

parcialmente reversibles). Cuando se exigía que la 

ventriculografía demostrara además alteraciones de la 

contractilidad segmentaria en estas regiones el porcentaje 

descendía al 12%.   

 A pesar de su complejidad y de su incompleta comprensión, 

los mecanismos de fallo contráctil reversible en la enfermedad 

coronaria deben ser tenidos en cuenta en el tratamiento de 

pacientes con cardiopatía isquémica. El modelo antiguo según el 

cual la disfunción ventricular era la expresión de pérdida de 

elementos contráctiles ha de ser reemplazado por otro en el que 

la disfunción del miocardio vivo, el remodelado ventricular y 

las adaptaciones neuroendocrinas contribuyen decisivamente al 

fallo ventricular y la aparición de insuficiencia cardíaca. 

 En la práctica, una vez establecida la indicación de 

revascularización, el estudio de viabilidad miocárdica debe 

efectuarse en las dos siguientes situaciones clínicas:  

 a) pacientes con severo transtorno de la contractilidad 

regional (generalmente secundaria a infarto) en los que se 

plantea si dicha zona es viable de cara a la revascularización. 

 b) pacientes con un severo y difuso transtorno de la 

contractilidad global del ventrículo izquierdo que ocasiona una 

fracción de eyección ventricular izquierda muy baja 

(miocardiopatía isquémica), con una clínica de insuficiencia 

cardíaca predominante y en los que se plantea la 

revascularización miocárdica en un intento, antes del trasplante 

cardíaco, de mejorar la función ventricular.  

 Ahora bien, diagnosticar miocardio viable no es sinónimo de 

indicación de revascularización. En la inmensa mayoría de 

pacientes con defectos segmentarios severos de la contractilidad 

debidos a infarto previo, la indicación de revascularización 

debe seguir basándose en la clínica del paciente y/o en la 

extensión del miocardio en riesgo, aunque debe tenerse en cuenta 
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que el miocardio en riesgo también es miocardio vivo.   

 Cuanto más extenso es el territorio con miocardio viable 

más trascendencia tiene la decisión de revascularizar. La 

extensión de miocardio necrótico o no viable aumenta 

progresivamente desde los infartos sin onda Q, en los que el 

diagnóstico de viabilidad miocárdica prácticamente no se plantea 

nunca, hasta los infartos anteriores extensos.    
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2.4. Métodos clínicos para el diagnóstico del miocardio viable.  

 

2.4.1. Electrocardiograma de esfuerzo. 

 La elevación del segmento ST en las derivaciones con ondas 

Q de necrosis durante el curso de una prueba de esfuerzo se ha 

asociado con la presencia de mayor extensión del infarto (192-

194), de discinesia, de aneurisma ventricular (195), y de 

estenosis coronaria más severa (196). Otros estudios con 

dobutamina parecen apoyar también la hipótesis de que la 

elevación del segmento ST en las derivaciones del infarto está 

más relacionada con la asinergia que con la isquemia inducida 

por el ejercicio (197,198). Sin embargo, posteriormente, se ha 

descrito que en los pacientes que presentaban una elevación del 

segmento ST durante el esfuerzo era frecuente observar defectos 

reversibles con el 201Tl y que esto podría ser un signo 

específico y aceptablemente sensible para la detección de 

viabilidad miocárdica en la misma zona del infarto (199,200). 

Ahora bien, en ninguna de estas publicaciones se cuantificaba la 

extensión de la necrosis y de la isquemia. Con la intención de 

clarificar esta controversia se estudiaron (201) a 62 pacientes 

con infarto anterior mediante 99mTc-MIBI SPET de esfuerzo 

cuantificando la extensión de la necrosis (captación inferior al 

40% con respecto a la máxima en reposo) y de la isquemia 

(diferencia captación reposo - esfuerzo > 10%) en la misma zona 

del infarto y a distancia según existiera elevación o no del 

segmento ST en las derivaciones precordiales durante el 

esfuerzo. En esta serie no se encontró una relación 

significativa entre elevación del segmento ST y viabilidad. 

Unicamente hubo una relación estadísticamente significativa en 

el sentido de que los pacientes que elevaban el segmento ST 

tenían una necrosis más extensa y presentaban con mayor 

frecuencia isquemia a distancia en la región lateral. Estos 

resultados concuerdan con los obtenidos experimentalmente en un 

modelo porcino (202) en los que se demostró que la isquemia 

adyacente a un infarto crónico induce elevación del segmento ST 

en la misma superficie de la necrosis en ausencia de tejido 
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viable en esta zona.  

 Así pues, el ECG de esfuerzo es una técnica inespecífica y 

poco útil para el diagnóstico de la viabilidad miocárdica. 

 

2.4.2. Ecocardiograma. 

 La ecocardiografía con perfusión de dobutamina a dosis 

bajas (5-10 µgr/kg/min durante 3 o 5 minutos) es una de las 

técnicas más utilizadas para valorar la mejoría de la 

contractilidad en los territorios con hipocinesia severa, 

acinesia o discinesia en condiciones basales. La dobutamina es 

un fármaco estimulante beta-1 selectivo que produce un aumento 

del inotropismo miocárdico. Esta es un exploración de una gran 

disponibilidad para el cardiólogo y de gran utilidad en aquellos 

centros sin medicina nuclear, ya que tiene una buena correlación 

con los estudios de PET y su sensibilidad y especificidad en la 

predicción de la recuperabilidad contráctil segmentaria post-

revascularización es muy aceptable, aunque las series son muy 

cortas y heterogéneas (97,146,164,203-208). En la actualidad se 

recomienda proseguir con la administración de dobutamina hasta 

dosis máximas de 40 µgr/kg/min, dosis utilizadas para provocar 

isquemia, ya que la respuesta más específica del miocardio 

hibernado es la denominada "respuesta bifásica", es decir, 

cuando se observa una mejoría de la contractilidad a dosis bajas 

con empeoramiento de la misma a dosis altas.  

 Pero la respuesta a la administración dobutamina puede ser 

difícil de interpretar puesto que está en función de factores 

tan variables como la experiencia del operador, la extensión del 

miocardio viable, la severidad de la estenosis coronaria 

responsable de la hibernación, la circulación colateral y el 

tratamiento con beta-bloqueantes (209,210). Los dos primeros son 

fundamentales y en algunos pacientes con estenosis coronarias 

críticas la dobutamina, aún a bajas dosis, puede producir 

isquemia con lo que no se producirá mejoría de la contractilidad 

a pesar de existir viabilidad miocárdica. Es necesario, por 

tanto, que la dobutamina no produzca isquemia para que dé lugar 

a su respuesta inotrópica positiva.  
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 Otro factor fundamental es la obtención de un registro 

ecocardiográfico satisfactorio, porque la subjectividad en la 

interpretación de las imágenes es considerable (211). Algunos 

autores (212) han utilizado el eco transesofágico con la 

finalidad de mejorar la calidad de los estudios pero creemos que 

la incomodidad que esta técnica representa para el paciente la 

hace poco recomendable para ser utilizada rutinariamente. 

 La ecocardiografía de contraste tambien se está utilizando 

para el diagnóstico del miocardio viable. Se trata de una 

técnica todavía no introducida en la clínica que permitiría 

estudiar la distribución espacial de la circulación 

microvascular y, por ello, se asemejaría a las gammagrafías 

miocárdicas de perfusión/viabilidad (208,213,214).     

 La ecocardiografía-dobutamina es una de las técnicas más 

utilizadas en la práctica y sus resultados son muy 

satisfactorios cuando se comparan con las técnicas 

gammagráficas, si bien presenta una mayor especificidad que 

éstas en la predicción de la mejoría post-revascularizacion. Bax 

y col.(52), en un análisis retrospectivo de 37 series publicadas 

entre 1980 y 1997, han descrito una sensibilidad media del 84% y 

una especificidad media del 81% para la ecocardiografía-

dobutamina. 

 

2.4.3. Otras exploraciones. 

 La mejoría de la función ventricular después de una pausa 

post-extrasistólica, del ejercicio, de la administración de 

nitroglicerina, de isoproterenol y de amrinona también se ha 

asociado a la práctica de una ventriculografía de contraste 

(215-220), aunque la resolución espacial de esta exploración no 

permite valorar el engrosamiento de la pared miocárdica como 

ocurre con el ecocardiograma cuando es de buena calidad. El 

papel definitivo de la resonancia magnética nuclear en el 

diagnóstico de la viabilidad miocárdica está por establecer, si 

bien, el futuro de esta técnica es prometedor puesto que permite 

estudiar tres áreas específicas de interés en este terreno: la 

perfusión miocárdica mediante las imágenes de spin-eco, el 
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engrosamiento y desplazamiento de la pared miocárdica con la 

cine-resonancia y la presencia de integridad metabólica a través 

de la espectroscopia. 

 A falta del uso amplio de la PET, debe tenerse en cuenta 

que tanto la ecocardiografía como las técnicas gammagráficas 

tienen resultados falsos positivos y falsos negativos; por ello, 

y sobre todo en los pacientes con miocardiopatía isquémica en 

los que la mortalidad quirúrgica es alta, parece justificado 

practicar ambas exploraciones, a fin de obtener la mayor 

información posible sobre la existencia de viabilidad 

miocárdica. 
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2.5. Técnicas isotópicas para el diagnóstico de miocardio 

viable. 

 

2.5.1. Tomografía por emisión de positrones (PET). 

 El método de referencia para el estudio del flujo y 

metabolismo miocárdico es la Tomografía por Emisión de 

Positrones (PET: positron emission tomography) (9,13-15). En la 

década de los 80 se comprobó que regiones que aparecen muy 

hipoperfundidas en las imágenes obtenidas con trazadores de 

perfusión como el 13N-amonio o el 82Rb, pueden presentar captación 

de 18F-FDG (6-8,11,16,17). Este patrón de "mismatch" flujo-

metabolismo es indicativo de que existe miocardio viable capaz 

de obtener energía, aún en condiciones de flujo mínimo, a través 

de la vía de la glucolisis (18-21). Se ha comprobado que las 

imágenes de 18F-FDG definen con elevada sensibilidad las regiones 

disinérgicas que se recuperan tras la revascularización según la 

revisión de Bax y col.(52) basada en 12 series que suman 332 

pacientes estudiados con 18F-FDG y evaluados pre y post-revascu-

larización mediante diversos métodos de análisis de la 

contractilidad (8,12,20,221-229). 

 En todas las publicaciones, no obstante, se puede observar 

una proporción de un 10% a un 30% de segmentos que, aunque 

captan 18F-FDG, no recuperan la contractilidad. Existen diversas 

explicaciones de este hecho que van desde la inadecuada 

revascularización de estas regiones hasta la existencia de áreas 

de la pared ventricular con miocárdico vivo pero incapaz de 

recuperar la función contráctil (30,31,141,142,230). Ello se 

debería a la presencia de áreas de necrosis parcial que 

afectarían sobre todo al endocardio, zona de la que depende 

fundamentalmente la contracción. Las imágenes de 18F-FDG 

mostrarían la presencia de miocardio viable predominantemente 

epicárdico que, una vez revascularizado, no modificaría 

significativamente la contractilidad de esta región. También se 

ha apuntado la posibilidad, a partir de estudios comparativos 

con el 11C-acetato (222), de que la demostración de la existencia 

de glucolisis como mecanismo de obtención de energía celular no 
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permite discriminar si ésta es aerobia o anaerobia (231). Parece 

que las células con glucolisis anaerobia, posiblemente sostenida 

durante un periodo de tiempo prolongado, no dispondrían de la 

capacidad de recuperación metabólica tras la revascularización. 

De hecho, se ha constatado que existe una intensa correlación 

entre la recuperabilidad funcional y el grado de captación de  
18F-FDG (232,233). En cuanto a la longevidad que puede poseer el 

miocardio hibernado, en un estudio histopatológico de Elsässer y 

col.(138), se ha comprobado que en las células hibernadas 

existen importantes cambios de la estructura celular, 

fundamentalmente por desorganización del citoesqueleto y pérdida 

de los miofilamentos, lo que provoca inestabilidad del sarcolema 

y reducción de la capacidad contráctil. Estos autores han 

detectado una estrecha correlación entre el grado de lesión 

celular y la recuperabilidad tras revascularización, lo que les 

permite confirmar evidencias clínicas previas (5,184) de que la 

hibernación puede ser más un mecanismo de degeneración que de 

adaptación y que, si no se detiene este proceso mediante la 

restauración del flujo, se producirá un daño celular 

irreversible. 

 Los estudios más recientes de PET permiten cuantificar de 

forma muy precisa el flujo miocárdico por gramo de tejido (13N-

amonio o 15O-agua). Ello ha hecho posible detectar que, 

sorprendentemente, en las regiones acinéticas no existe una 

reducción persistente y severa del flujo (140-143,234-235). En 

condiciones basales el tejido viable muestra un flujo normal o 

presenta reducciones moderadas, que no explican por sí mismas la 

desaparición de la capacidad contráctil. La imagen cualitativa 

de hipoperfusión que se observa en los estudios PET podría 

deberse al efecto que producen las zonas de cicatriz mezcladas 

con el miocardio viable, que reducen la captación global de los 

segmentos con menor masa de miocardio vivo (141). En cambio, 

estas regiones muestran una casi ausencia de reserva de flujo 

(230) y, por ello, la hipótesis de algunos autores parece 

orientarse a que mínimos incrementos de la demanda miocárdica de 

oxígeno, de forma repetida, condicionarían la aparición casi 
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constante de fenómenos de aturdimiento que ocasionarían una 

acinesia sostenida (hibernación) (141). 

 La investigación en el campo de la PET prosigue y, actual-

mente se están ensayando otros esquemas exploratorios. Así el 
82Rb que es un trazador de flujo, se mantiene en el tejido 

miocárdico cuando existen miocitos normales, mientras que, 

cuando no existe tejido viable, sufre un "lavado" rápido y 

desaparece de la pared ventricular. Este diferente 

comportamiento permite distinguir las zonas viables y no 

viables. Trabajos de Goldstein y col. (236) y Gould y col. (237) 

apuntan resultados satisfactorios con este radionúclido que 

permitiría estudiar perfusión y viabilidad con un perfil 

económico y de tiempo muy favorables. La ventaja de los estudios 

de perfusión-viabilidad con 82Rb reside en que este producto se 

obtiene de un generador transportable y, por tanto, es 

utilizable en instalaciones PET sin ciclotrón. 

 También se ha constatado que los ácidos grasos mantienen la 

captación en el miocardio viable (238,239). El ácido palmítico 

marcado con carbono-11 (11C) es un sustrato metabólico empleado 

en la vía aeróbica de obtención de energía por lo que la 

detección de su captación miocárdica mediante cámaras de 

positrones responde a la presencia de células miocárdicas vivas 

(240,241). No obstante, su captación irregular e inconstante, 

muy dependiente de múltiples variables fisiológicas, hacen que 

su empleo en la detección de miocardio viable sea escasa 

(242,243). 

 El 11C-acetato es convertido en acetil-CoA y se incorpora al 

ciclo del ácido tricarboxílico, de forma que su captación 

miocárdica traduce inequívocamente la preservación de la 

capacidad metabólica oxidativa mitocondrial (10,244-248). De 

hecho existen estudios en los que la predicción de recuperación 

post-revascularización es más precisa mediante la valoración de 

viabilidad con acetato que con 18F-FDG (222). Parece que la 

especificidad del acetato es superior a la de la 18F-FDG ya que 

este trazador presenta falsos positivos que podrían deberse a la 

incorporación a células sin capacidad de recuperar la función 
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contráctil y, por el contrario, la captación de 11C-acetato 

identifica solamente las células con preservación del ciclo 

oxidativo. 

 La PET es una técnica costosa ya que los trazadores 

empleados son mayoritariamente producidos en un ciclotrón. Ello 

reduce notablemente su utilización asistencial, aún en aquellos 

países en que está disponible, en razón de su elevado coste 

económico y de la reducida proporción de pacientes que pueden 

ser explorados. Probablemente, en la actualidad y en el campo de 

la cardiología nuclear, las instalaciones completas (ciclotrón, 

cámara de positrones) cumplen una finalidad fundamentalmente 

dedicada a la investigación de nuevas sustancias, que posterior-

mente puedan convertirse en radiotrazadores emisores de fotón 

único, y al estudio de las bases moleculares y metabólicas de 

las enfermedades cardíacas. Por otro lado, la posibilidad de 

transportar 18F-FDG a centros situados en un radio de dos horas 

de viaje, posibilita que estas instalaciones puedan cumplir la 

función adicional de suministrar este trazador a instalaciones 

dotadas únicamente de una cámara de positrones o de las nuevas 

gammacámaras que incorporan sistemas de colimación mecánica o 

electrónica de fotones de 511 KeV. 

 

2.5.2. Estudios metabólicos con Tomogammagrafía por emisión de 

fotón único (SPET). 

 Hasta hace pocos años sólamente era posible estudiar la 

perfusión miocárdica con 201Tl o compuestos catiónicos marcados 

con 99mTc. Los progresos en el marcaje de los ácidos grasos ha 

hecho posible que, de momento con fines de investigación, pueda 

evaluarse el consumo miocárdico de estos sustratos metabólicos. 

Por otro lado, los avances en la construcción de nuevos sistemas 

de detección permiten la fabricación de gammacámaras capaces de 

obtener imágenes de los emisores de fotón único (como el 201Tl y 

el 99mTc) y de emisores de positrones como la 18F-FDG. Puede 

afirmarse pues, que hoy gran parte de los aspectos básicos de la 

fisiología cardíaca pueden ser accesibles a través de los 

estudios SPET. 
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18F-Fluor-desoxiglucosa (18F-FDG). 

 La obtención de imágenes de 18F-FDG mediante gammacámaras se 

ha hecho posible con la aparición de sistemas de colimación 

física o electrónica que permiten la detección de altas energías 

en gammacámaras convencionales. Estos aparatos constan de dos 

detectores opuestos que localizan en el espacio una proporción 

aceptable de los fotones de 511 KeV generados por la 

aniquilación de los positrones. Por otro lado el relativamente 

largo periodo de semidesintegración del Flúor-18 (2 horas) 

permite su traslado a una cierta distancia del ciclotrón 

productor, por lo que pueden realizarse estudios con 18F-FDG en 

centros de Medicina Nuclear convencional (249,250). 

 Los primeros estudios clínicos demuestran que la fiabilidad 

de la detección de 18F-FDG mediante estas gammacámaras es muy 

semejante a la obtenida con cámaras PET (251,252). Se han 

diseñado protocolos con finalidad diagnóstica que incluyen la 

práctica de un estudio de esfuerzo con 99mTc-MIBI, tras lo que se 

inicia la infusión de 18F-FDG en reposo. Inmediatamente se 

realiza una única detección simultanea con doble isótopo (99mTc-
18F) y se obtienen imágenes de idénticas características 

correspondientes a la perfusión en esfuerzo y a la viabilidad en 

reposo (253). 

 Existen ya estudios evolutivos que valoran la predicción de 

la recuperación funcional tras la revascularización en regiones 

definidas como hibernadas, es decir, segmentos acinéticos o 

discinéticos con defectos de perfusión en reposo (detección 

inmediata de 201Tl-reposo) que presentan captación aumentada de 
18F-FDG (254). Aunque la resolución espacial y la eficiencia de 

contaje de las exploraciones 18F-FDG-SPET son menores que con 

cámaras PET, el rendimiento diagnóstico y el valor predictivo de 

estos estudios es totalmente superponible a la experiencia 

previa con detección PET. 

 

Acidos grasos 

 La posibilidad de marcar los ácidos grasos de cadena larga, 
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semejantes al ácido palmítico, con yodo-123 ha permitido 

estudiar mediante detecciones SPET la distribución miocárdica de 

estos sustratos metabólicos de la beta-oxidación. Aunque la 

detección mediante SPET se ve dificultada por su rápido aclara-

miento miocárdico, se han realizado estudios clínicos con el 

ácido heptadodecanoico (IHA), el ácido hexadodecanoico (IHDA) y 

el ácido fenilpentadecanoico (IPPA). El IHDA (255) y el IPPA 

(256,257) parecen presentar las mejores condiciones biocinéticas 

para la medida de betaoxidación, pero esta capacidad se ha 

utilizado principalmente para estudiar la isquemia miocárdica en 

reposo. Existen algunos ácidos grasos que presentan un grupo 

beta-metilo en su estructura química, lo que enlentece su 

aclaramiento miocárdico y permite una detección adecuada 

mediante gammacámaras SPET. Aunque la experiencia es limitada en 

la valoración de la viabilidad miocárdica, los estudios 

preliminares parecen prometedores en comparación con el 

protocolo de reposo-reinyección con 201Tl (258,259). 

 

Trazadores de hipoxia  

 Desde hace años está en desarrollo la investigación de 

marcadores de la hipoxia tisular que, del mismo modo que la 18F-

FDG, identifiquen directamente el miocardio viable en situación 

de déficit metabólico. Recientemente diversos compuestos del 

grupo de los nitroimidazoles marcados con 99mTc han demostrado la 

capacidad de incorporarse específicamente a las células 

hipóxicas en modelos experimentales y en algunos ensayos "in 

vivo" (260,261). Estos trazadores, desarrollados a partir de 

antibióticos diseñados para el tratamiento de las infecciones 

por gérmenes anaeróbicos, entran en las células por difusión 

pasiva y no son retenidos en el citosol si no existe un déficit 

de oxígeno (262,263). Cuando la molécula entra en la célula es 

reducida por acción enzimática pero el oxígeno intracelular es 

capaz de invertir el proceso y permitir la salida de la 

molécula. En ausencia de concentraciones normales de oxígeno no 

se produce la reoxidación y el nitroimidazol queda atrapado en 

el citosol. Dicha característica confiere a esta familia de 
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trazadores una especifidad  metabólica que identifica aquellas 

zonas que permanecen vivas pero en condiciones deficitarias de 

oxígeno (264-266). 

 Actualmente estos trazadores están en fase de experimenta-

ción ya que se intenta optimizar el contraste entre las zonas de 

interés y el fondo, y ajustar el mejor protocolo en función del 

tiempo que debe transcurrir entre la inyección del fármaco y la 

detección. 

 

2.5.3. SPET miocárdico de perfusión. 

 La detección tomográfica utilizando radionúclidos se 

describió por primera vez en el año 1963 (267), pero hasta diez 

años más tarde no se logró el desarrollo informático que 

permitió su aplicación en la práctica médica (268,269). 

 A finales de la década de los setenta se introdujeron las 

primeras gammacámaras que integraban un sistema sincronizado de 

adquisición y rotación alrededor del paciente: "Single Photon 

Emission Tomography" ("SPET"). Las experiencias previas para 

obtener imágenes tomográficas, basadas en sistemas de 

colimación, presentaban demasiadas deficiencias como para 

alcanzar una difusión generalizada (Seven pin-hole, Slant-hole). 

El avance tecnológico acaecido en los años ochenta aportó la 

suficiente solidez en los sistemas de detección rotativa para 

obtener imágenes de alta calidad en un tiempo de adquisición 

razonable y además, disminuyó de forma considerable en tiempo de 

reconstrucción de las imágenes y optimizó la selección y 

presentación de cortes por el observador, factor clave para el 

correcto análisis clínico de los resultados (268-274). 

 

2.5.3.1. Radionúclidos y radiofármacos.  

 El estudio de la perfusión miocárdica por medios isotópicos 

precisa de la utilización de un trazador que tenga una clara 

avidez por el miocardio, con una buena extracción a nivel 

celular, y que presente una distribución miocárdica proporcional 

al flujo sanguíneo regional. 

 Actualmente los trazadores más utilizados son el 201Tl y los 
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trazadores tecneciados. Todos ellos precisan de una metodología 

similar en cuanto a estrés, inyección, detección y 

procesamiento. Ahora bien, los trazadores tecneciados muestran 

una menor atenuación por parte de las estructuras anatómicas, en 

comparación con el 201Tl, y su energía es más adecuada a las 

características de los detectores que se utilizan habitualmente 

en Medicina Nuclear. Todo ello facilita la obtención de imágenes 

de mayor calidad y mejora el rendimiento del SPET. 
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201Tl 

 El 201Tl se utiliza en la práctica clínica desde 1975 

(275,276), y es el que ha servido de referencia para la 

introducción de los nuevos trazadores de perfusión. 

 Se trata de un radionúclido producto de ciclotrón, con unas 

características químicas de catión monovalente, análogo del 

potasio, y con un comportamiento biológico similar al mismo, 

actuando como un ión intracelular (277). Su período de 

semidesintegración (T2) es de 73,5 horas. En su transición por 

captura electrónica a 201Hg, emite una escasa cantidad fotones 

gamma (2,6% de 135 keV y 10% de 166 keV), siendo la principal 

emisión (87,4%) la de fotones de rayos X de energía baja (69-83 

keV) provenientes del 201Hg. Estas características físicas 

limitan la actividad máxima de 201Tl que puede administrarse al 

paciente (278). 

 Tras su administración por vía endovenosa, en forma de 

cloruro de talio, se distribuye por el organismo de forma 

proporcional al flujo sanguíneo regional (279). La incorporación 

al miocito cardíaco depende de dos factores: del flujo coronario 

existente y de la capacidad de extracción del miocito, quedando 

a nivel miocárdico alrededor del 4% del total de la dosis 

administrada. El resto se  reparte fundamentalmente entre el 

hígado, el bazo, la musculatura esquelética, el cerebro y los 

riñones (280). La incorporación del 201Tl al miocito se realiza 

de dos formas, una activa, mediante la bomba Na+-K+-ATPasa, que 

precisa de la integridad celular para su actuación y que se 

muestra proporcional al grado de actividad metabólica celular, y 

una pasiva, puramente por difusión dado el pequeño tamaño del 

ión hidratado de 201Tl (1,44 Å) (277).  

 La extracción de 201Tl de la sangre es rápida, con una 

fijación miocárdica de hasta el 85% de la captación en el primer 

paso (281), y la proporcionalidad entre el grado de fijación y 

el flujo sanguíneo coronario se mantiene lineal dentro de un 

amplio margen de flujos coronarios. 

 Tras la incorporación a la célula miocárdica, con un máximo 

alrededor de los 20 minutos, el 201Tl presenta la característica 
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de no ser retenido en el citosol y, durante su permanencia en el 

organismo, mantiene una relación de equilibrio entre su concen-

tración celular y sanguínea. Ello condiciona una permanente 

presencia de 201Tl en el plasma durante las horas siguientes a su 

administración en el post-esfuerzo. Las zonas del miocardio 

normoperfundido, que incorporan inicialmente más trazador, 

presentan un proceso denominado "lavado" con pérdida de conte-

nido de 201Tl en términos absolutos, hasta alcanzar progresiva-

mente la concentración de radiotrazador correspondiente a la 

situación de reposo (33,282-284). Por el contrario, las áreas 

con bajo flujo que inicialmente presentan una escasa captación 

de 201Tl, sobre todo en comparación con aquellos territorios que 

mantienen la capacidad de multiplicar varias veces su perfusión 

basal, reciben una oferta limitada pero constante del 

radionúclido. Esto permite que, pasado un tiempo más o menos 

prolongado (29,33), se alcancen unos niveles de concentración 

tisular que pueden ser detectados mediante imágenes gammagrá-

ficas y con ello constatar la presencia de miocardio viable 

(fenómeno de redistribución), sin necesidad de una nueva 

inyección del radionúclido en reposo.  

 La eliminación final del 201Tl del organismo es muy lenta, y 

se realiza de forma predominante por vía renal. 

 

Tecneciados 

 Los trazadores de perfusión miocárdica marcados con 99mTc 

tienen una gran implantación, sobre todo por las mejores 

características físicas del 99mTc. La mayor energía de su 

radiación gamma (140 keV) hace que disminuya la atenuación 

secundaria a la interposición de otros órganos (mama, diafragma) 

durante la detección, y que sea más adecuada a los sistemas 

detectores (grosor de cristal, colimadores, etc..) (280). 

Además, su corto período de semidesintegración (6 horas), 

permite la administración de dosis más elevadas y con menor 

dosimetría para el paciente que con el 201Tl, y así conseguir un 

elevado flujo fotónico, con un mayor contraste miocardio/fondo y 

mayor resolución espacial, que conllevan un aumento de la 
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calidad de la imagen adquirida y la posibilidad de reducir el 

tiempo de adquisición (41). 

 Por otra parte, debido al empleo del 99mTc como 

radionúclido, es posible la práctica de una ventriculografía en 

primer paso, simultáneamente a la administración de la dosis en 

el momento de máximo esfuerzo, o bien, durante la administración 

de la dosis de reposo (285,286). 

 
99mTc-metoxi-isobutil-isonitrilo (99mTc-MIBI). 

 Los compuestos tecneciados comenzaron a investigarse para 

el estudio de la perfusión y viabilidad miocárdicas con el fin 

de obviar los problemas intrínsecos del 201Tl ya que poseen 

mejores características físicas para su detección. De los 

diversos complejos de isonitrilo marcados con 99mTc que se han 

ensayado (39), el 99mTc-MIBI es el que presenta las mejores 

propiedades biológicas para su aplicación clínica (287-289) 

 En 1986 Holman y col.(290) presentaron el primer trabajo en 

humanos con compuestos tecneciados utilizando el 99mTc-butil-

isonitrilo, pero las actividades hepática y pulmonar eran muy 

elevadas, impidiendo una correcta valoración de la captación 

miocárdica. Posteriormente se trabajó con un compuesto menos 

lipofílico, el 99mTc-carbo-metoxi-isopropil-isonitrilo, con el 

que se reducía la actividad hepática y pulmonar, pero todavía no 

se lograba un contraste adecuado miocardio/fondo (291). El 

tercer compuesto evaluado fue el 99mTc-metoxi-isobutil-isonitrilo 

(99mTc-MIBI) y fue el que mostró mejor relación miocardio/fondo y 

calidad de imagen superior (48,288,290-296). 

 Se trata de un compuesto lipofílico con gran afinidad 

miocárdica y su captación celular se realiza por difusión, 

dependiendo del potencial negativo transmembrana, 

independientemente del pH extracelular y sin que intervenga en 

ello la bomba Na+CK+CATPasa, siendo su distribución proporcional 

al flujo coronario regional (42,292,297,298). Dentro del 

citosol, atraviesa la membrana mitocondrial por difusión pasiva 

y queda fijado a nivel de las mitocondrias en más del 90%, de 

forma proporcional a la actividad metabólica mitocondrial, que 
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mantiene un importante potencial transmenbrana con gradiente 

negativo (297). Cuando los potenciales de la membrana 

mitocondrial o de la plasmática se despolarizan, la captación de 
99mTc-MIBI queda inhibida, mientras que cuando existe 

hiperpolarización, la captación celular y retención de 99mTc-MIBI 

están aumentadas. La despolarización de la membrana mitocondrial 

se sabe que es indicativa de daño irreversible del miocito. 

  El grado de extracción miocárdica de 99mTc-MIBI está entre 

el 1,5 y 2 % de la dosis administrada, con una fijación del 60% 

durante el primer paso (298). El resto de actividad se 

distribuye de forma proporcional al flujo por el hígado, bazo, 

riñones y musculatura esquelética, existiendo, además, una 

excreción activa a nivel hepático, con eliminación del trazador 

por vía biliar (42). El grado de aclaramiento de MIBI permite un 

correcto nivel de contraste, respecto a la actividad existente 

entre el corazón y los pulmones, a partir de los 60-90 minutos, 

tiempo en que debe demorarse la detección (299). 

 Prácticamente no muestra fenómeno de redistribución, 

manteniéndose en el interior de la célula sin retornar al 

torrente circulatorio, por lo que es preciso administrar una 

dosis de radiofármaco en situación de estrés, y otra nueva dosis 

para la valoración del reposo (300). 

 Los aspectos negativos del 99mTc-MIBI están centrados en que 

la extracción miocárdica es más lenta y menor que con el 201Tl, 

por lo que, teóricamente, al no mantenerse el pico de estrés 

durante todo el tiempo podría infraestimar la isquemia y 

disminuir la sensibilidad. Otro aspecto es que al no 

redistribuir se deben realizar dos inyecciones del 

radiotrazador, lo que se efectúa el mismo día o en dos días 

distintos, según el protocolo escogido. 

  
99mTc-tetrofosmina. 

 Es un radiofármaco fosfonado, que conforma un catión 

lipofílico marcado con 99mTc (43,301), con un mecanismo de acción 

relacionado con la diferencia de potencial transmembrana 

celular, y con fijación a nivel del citosol de forma 
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proporcional al gradiente metabólico celular. Su biodistribución 

sigue paralela al flujo sanguíneo regional de cada órgano, si 

bien en el corazón tiene una tendencia a la saturación a altos 

flujos coronarios (302), de forma parecida a la observada en el 
99mTc-MIBI, distribuyéndose además por el hígado, bazo, 

musculatura esquelética y riñones. Tiene una buena y rápida 

extracción miocárdica, siendo el grado de fijación en miocardio 

de 1,2-1,4% de la dosis administrada, con un aclaramiento 

pulmonar y sanguíneo rápido, sensiblemente más rápido que el 
99mTc-MIBI, consiguiéndose un óptimo contraste corazón/pulmón a 

partir de los 10 minutos (303). La eliminación del trazador es 

fundamentalmente hepatobiliar. 

 No presenta fenómeno de redistribución, por lo que es 

preciso administrar una nueva dosis de radiofármaco para evaluar 

el miocardio en reposo (304). 

 
99mTc-Teboroxima. 

 Es un compuesto derivado del ácido borónico, iónicamente 

neutro, marcado con 99mTc (305,306), que forma una molécula de 

gran peso, altamente lipofílica y que tiene una gran afinidad 

por las proteínas de la membrana celular, a las cuales se liga 

sin entrar dentro del citosol, aunque esta afinidad es 

reversible (307). El grado de fijación es independiente del 

grado de metabolismo celular. Este compuesto presenta una tasa 

de extracción miocárdica muy superior a la del 201Tl, siendo 

superior al 90%, y su captación mantiene la proporcionalidad con 

el flujo sanguíneo coronario, incluso a flujos muy altos (308), 

con una baja captación pulmonar. Su vía principal de eliminación 

es la hepatobiliar. 

 Tras la incorporación al miocardio este trazador es 

aclarado con rapidez del corazón, por la reversibilidad de su 

fijación a las proteínas, con una dinámica bifásica, cuya fase 

rápida  

(68%) tiene un período de 2-3 minutos en estrés y de 5-6 minutos 

en reposo, y una fase lenta de 78 minutos (32 %) (309). Este 

rápido lavado dificulta la obtención de imágenes, ya que éstas 
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deben obtenerse muy rápidamente post-administración (menos de 2 

minutos) y durante poco tiempo, para evitar diferencias 

substanciales entre la primera y la última imagen tomográfica 

adquirida. El aclaramiento sanguíneo es muy rápido y sólo un  

9,5% de la dosis permanece en la circulación a los 15 minutos de 

la inyección (310). Esta dinámica facilita la administración de 

la dosis de reposo pocos minutos después de realizar la 

detección de estrés. En la actualidad su uso está limitado por 

la gran rapidez que precisa en la realización de la detección, 

requiriendo equipos multicabezal (311). 

 

2.5.3.2. Técnica tomogammagráfica. 

 

 Adquisición. 

 Actualmente, la mayoría de autores (312-315) proponen una 

órbita circular de 180E (OAD - OPI), en modo "step-and-shoot", 

pero estos criterios están afectados por el diseño de las 

gammacámaras, ya que existen equipos que siempre realizan 

órbitas elípticas. 

 Generalmente la posición del paciente para la detección 

será en decúbito supino, con el brazo izquierdo o ambos brazos 

situados por encima de la cabeza. Existen estudios que 

aconsejan, sobre todo en pacientes varones, la posición en 

decúbito prono, ya que reduce la interferencia del diafragma 

sobre la cara inferior del ventrículo izquierdo (316). 

 Las diferencias en la adquisición entre el 201Tl y los 

compuestos tecneciados derivan de sus propiedades 

farmacocinéticas y de su tipo de emisión radiactiva (295,317). 

El 201Tl, al tener una energía y flujo fotónico menor que el 99mTc, 

precisa de un colimador de baja energía y media resolución (Low 

Energy Medium Ressolution = LEMR) para obtener un nivel de 

cuentas suficiente por imagen, a expensas de una menor 

resolución espacial. Además el tiempo requerido para obtener un 

correcto nivel de cuentas en cada imagen es alto (20-25s), por 

lo que el tiempo total de estudio se prolonga y las últimas 

imágenes detectadas mostrarían ya signos de redistribución. Por 
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ello, es preciso reducir el número total de proyecciones a 

realizar al usar 201Tl (30/60 proyecciones) (278,318). Finalmente 

es importante recalcar la imposibilidad de repetición de la 

detección tomográfica en caso de problemas, dado que ya se habrá 

entrado en la fase de redistribución del 201Tl. La adquisición 

realizada debe normalizarse de forma previa a su procesado, para 

ello se realiza la corrección del estudio con el mapa de 

energía. 

 Los trazadores tecneciados muestran una mejor adaptación al 

sistema detector, al disponer de una mayor energía y altos 

flujos fotónicos (para dosis media y altas de 99mTc), que 

permiten el uso de un colimador de baja energía y alta 

resolución (Low Energy High Ressolution = LEHR), con una buena 

resolución espacial (278) y unos tiempos de detección 

relativamente cortos (10-18s), aunque estos tiempos varían 

claramente en función de la dosis de 99mTc administrada (295). 

Estos estudios precisan de una normalización mediante un mapa de 

energía, pero además por el menor período de semidesintegración 

del 99mTc debe realizarse la corrección por decaimiento del 

tecnecio (para que la actividad teórica presente en la primera y 

última imagen adquiridas sea idéntica). En algunos equipos se 

requiere la introducción de un factor de normalización que 

resuma en un valor diversas variables que dependen del tipo de 

trazador utilizado (semiperíodo físico y biológico), del 

aclaramiento miocárdico del trazador, etc... Por tanto, el 

factor de normalización debe ser determinado en cada unidad de 

cardiología nuclear según su propia experiencia. 
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Protocolos clínicos. 

 En el diseño de los protocolos de uso clínico el factor más 

importante a tener en cuenta es la biocinética del trazador 

(315,317). Lógicamente el diseño del protocolo deberá adaptarse 

al tipo de gammacámara de que se disponga (número de cabezales, 

corrección por atenuación, etc.). 
 

201Tl: 

-Protocolo estrés/redistribución: 

 Se realiza una prueba de estrés, con la inyección del 

radiotrazador en el punto de máximo esfuezo (148 MBq). La 

detección de las imágenes de postesfuerzo no debe demorarse más 

de 15 minutos y las de redistribución se adquieren 3-4 horas 

después, recomendando no realizar ingesta alguna entre ambas 

detecciones (47). 

 

-Protocolo estrés/redistribución/reinyección 

 Para aumentar el nivel de 201Tl circulante y obtener una 

mejor imagen de reposo, se administra una nueva dosis de 201Tl  

(37 MBq) en reposo (reinyección) (22). Se realiza cuando 

interesa valorar viabilidad miocárdica. 

 

-Protocolo estrés/redistribución/imagen tardía 

 Se prolonga la detección hasta las 18-24 horas, dando 

tiempo a que las zonas de más bajo flujo consigan llegar al 

equilibrio (29). Tambien se realiza en el estudio de viabilidad 

miocárdica. 

 

-Protocolos de reposo: reposo/redistribución, 

reposo/reinyección, reposo/redistribución/imagen tardía 

 Los protocolos en reposo se utilizan en la evaluación de la 

viabilidad miocárdica (319,320). 
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Tecneciados: 

-Protocolo largo: estrés/reposo, reposo/estrés 

 Es el método técnicamente más correcto, dado que evita 

interferencias entre las dosis de estrés y reposo. La dosis 

administrada es la misma en estrés y en reposo (740 Mbq), con lo 

que se obtendrán niveles de contaje similares en ambas imágenes. 

Con el 99mTc-MIBI la detección debe realizarse entre los 60 y 90 

minutos de la administración de la dosis, que se reducen a 20-30 

minutos si se usa tetrofosmina. Siempre es recomendable una 

ligera ingesta, para favorecer la eliminación hepatobiliar del 

trazador tecneciado (295,299,321). 

 

-Protocolo corto: estrés/reposo, reposo/estrés 

 El protocolo corto, en 1 día, tiene el inconveniente de que 

en la segunda detección se encuentra subyacente la actividad 

residual de la primera dosis. Para mitigar este efecto, la 

actividad administrada en la segunda dosis debe ser hasta 3 

veces superior a la primera (322). Esta diferencia de 

actividades genera una discrepancia entre la calidad de las 

imágenes obtenidas con la primera y la segunda dosis (323,324). 

La diferencia en la tasa de contaje debe ser corregida adaptando 

los tiempos de adquisición a cada una de las dosis inyectadas, 

por ejemplo 20-24 s por imagen con la dosis menor y 8-10 s con 

la mayor (323,325).  

 

- Protocolo de reposo: con o sin administración previa de 

nitratos 

 Se utiliza en la valoración de la viabilidad miocárdica. 

 

Protocolos combinados 201Tl y Tecneciados: 

-Tecneciado reposo/Talio estrés 

-Talio reposo/ Tecneciado estrés 

-Talio reposo/Tecneciado estrés con detección simultánea 
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 Reconstrucción. 

 Una vez finalizada la adquisición y realizada la 

normalización de las imágenes, corrigiéndolas con el mapa de 

energía apropiado, y con la corrección por decaimiento en los 

estudios con tecneciados, podemos iniciar el procesado de las 

tomogammagrafías adquiridas (326). El sistema de reconstrucción 

que utilizan los equipos actuales es la retroproyección filtrada 

(Filtered Back-Projection = FBP), que se basa en una 

retroproyección lineal superpuesta de todas las imágenes 

obtenidas. Este método es rápido, requiere una moderada 

capacidad de cálculo, pero tiene el inconveniente de producir 

una pérdida de resolución espacial y de definición de la imagen 

resultante. La imagen característica presenta un artefacto en 

estrella (información espúrea acumulada en los bordes del 

objeto), con tantas puntas de estrella como proyecciones hayamos 

realizado (327). Con el objeto de minimizar estos inconvenientes 

se realiza  una retroproyección filtrada. Los filtros son 

funciones matemáticas aplicadas a cada una de las 

retroproyecciones para incrementar la diferencia entre la señal 

de interés y la señal de fondo, o sea, aumentar el contraste de 

la imagen.  

 En la práctica no existe un filtro ideal, y para cada tipo 

de exploración debería ajustarse el mejor filtro posible (328), 

con lo que el filtro del 201Tl será distinto al de los 

tecneciados, y el filtro de un estudio de tecneciados con dosis 

baja podrá ser diferente que el usado con dosis alta. Por ello, 

cada centro debe realizar sus pruebas y decidir que tipo de 

filtro es el adecuado para cada uno de los tipos de tomografía. 

 Existen otros sistemas de reconstrucción tomográfica, 

fundamentalmente basados en procesos iterativos (329), cuyos 

resultados son mejores que los obtenidos con la clásica de la 

retroproyección filtrada, si bien el enorme requerimiento de 

recursos de cálculo y de tiempo para una correcta iteración, los 

relegan para el procesado en estaciones de trabajo avanzadas de 

alta capacidad (330). 

 Es muy importante que todo el proceso de reconstrucción se 



 

 
 

 
 
 

51

repita exactamente igual para las imágenes de estrés y para las 

de reposo. Por ello son recomendables los programas que permiten 

un procesado simultáneo del estrés y el reposo o que conservan 

las características del primer estudio procesado y las aplican, 

por defecto, al segundo. 

 

 Creación y presentación de los cortes tomográficos. 

 La reconstrucción genera cortes transaxiales del tórax del 

paciente. Para la mejor valoración del estudio se suele ampliar 

la imagen a nivel del área cardíaca (factor de "zoom") y se 

reorienta la imagen de forma que quede el eje largo ventricular 

con el ápex arriba, la pared lateral a la derecha del observador 

y el ventrículo derecho a la izquierda. Sobre estos cortes 

reorientados se generan las imágenes del "eje largo horizontal" 

(ELH), que cortan horizontalmente el ventrículo siguiendo el eje 

apicobasal y se presentan como vistas desde la pared inferior 

hacia la anterior. Perpendiculares a éstos se forman los cortes 

coronales, que al estar reorientados se denominan "eje corto" 

(EC), y se presentan vistos desde la punta y en progresión desde 

el ápex a la base, con el ventrículo izquierdo a la derecha del 

observador y el ventrículo derecho a la izquierda. Finalmente se 

seleccionan los cortes del "eje largo vertical" (ELV) y se 

presentan consecutivamente desde el septum hasta la pared 

lateral del ventrículo izquierdo, vistos desde el septum, con el 

ápex a la derecha del observador. En la selección de cada una de 

las series de imágenes se prescinde de los cortes más externos 

que coinciden con la pared miocárdica y no incluyen cavidad en 

su zona central, para evitar el efecto del volumen parcial. Así, 

los cortes de EC se inician en el endocardio apical hasta llegar 

a dos o tres cortes del final de la pared anterior. Los cortes 

de ELV y ELH se limitan a la región central, con cavidad, del 

ventrículo. La presentación se realiza siguiendo las 

recomendaciones de la Society of Nuclear Medicine, American 

College of Cardiology y American society of Nuclear Cardiology 

(331). 
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Figura 1. Presentación de los cortes tomográficos (331). 

Superior: cortes del eje corto, numerados de forma consecutiva 

desde el apex a la base. Centro: cortes de eje largo vertical 

desde el septum a la cara lateral. Inferior: cortes de eje largo 

horizontal con numeración desde la pared inferior a la cara 

anterior. 
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 Interpretación de los cortes tomográficos: 

 

Análisis de las imágenes 

    La interpretación correcta de las imágenes dependerá de su 

calidad  desde el momento de la adquisición. Es importante 

revisar las imágenes en la pantalla y en el formato de cine 

antes de procesarlas. Ello permite detectar la presencia de 

artefactos, en cuyo caso deberán tomarse en consideración para 

evitar una interpretación errónea (332). 

 Artefactos secundarios a problemas técnicos 

 Para la valoración de las imágenes deben tenerse en cuenta 

una serie de artefactos técnicos que pueden alterar los 

resultados (274,332):  

 -Falta de uniformidad del detector o centro de rotación    

      fuera de rango. 

 -Defectos en la reconstrucción de los cortes, en la        

     elección de los filtros adecuados y en la reorientación    

     ventricular. 

 -Movimiento del paciente durante la adquisición. 

 -Diferencias en la homogeneidad en la captación miocárdica 

      de los radiotrazadores (protocolos cortos con 99mTc-MIBI). 

 -Efecto anómalo de la corrección de atenuación. 

 Artefactos inherentes al paciente 

 -Atenuación por los tejidos blandos, sobre todo en cara    

     inferior y anterolateral (diafragma y mama). 

 -Concentración del trazador en las vísceras abdominales que 

      aumenta la actividad ventricular o distorsionan la        

      proporcionalidad de las escalas. 

 -Zonas localizadas hipercaptantes que pueden deberse a los 

      músculos papilares o a áreas hipertróficas. 

 -Desplazamiento ventricular en el post-esfuerzo inmediato  

     ("upward creep"). 

 -Hipoactividades correspondientes a variaciones de la      

     normalidad: apical, base del septum y de la pared postero- 

      lateral. 

 -Heterogeneidad de la captación miocárdica en ausencia de  
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     enfermedad arterial coronaria: miocardiopatía hipertrófica, 

      dilatada, BRIHH, dextrorrotación/levorrotación. 

 

Valoración de los defectos de perfusión     

 En la práctica, los defectos de perfusión se consideran 

significativos cuando se observan en varios cortes consecutivos 

y suelen verse en el eje corto y en uno de los dos ejes largos. 

Las alteraciones de captación visibles sólo en un eje deben 

valorarse con cautela por la posibilidad de que se deban a 

planos de corte que no sigan exactamente los ejes del ventrículo 

izquierdo. Los defectos apicales se identifican en los dos ejes 

largos ya que los cortes coronales no permiten una correcta 

valoración visual del ápex. Las alteraciones únicamente basales 

son de valoración equívoca, sobre todo en el eje corto, por la 

variabilidad de la longitud de las paredes ventriculares y la 

pérdida de resolución de la imagen en las zonas más profundas 

del tórax. 

 En la valoración de las imágenes debe tenerse en cuenta 

también el tipo de normalización de la escala de grises o color 

que se utilice en la pantalla de presentación de los resultados. 

Las cuatro posibilidades más comunmente utilizadas son: 

1- Normalización a un único máximo en cualquiera de las imágenes 

del estudio de esfuerzo o reposo. Esta presentación es un 

complemento útil en los estudios realizados con 201Tl porque 

permite una fácil aproximación al fenómeno de aclaramiento o 

"washout" de cada región ventricular. 

2- Normalización a dos máximos, uno para cada una de las dos 

adquisiciones (esfuerzo y reposo), con la actividad máxima común 

a las tres series de cortes. Es un sistema recomendable para los 

trazadores tecneciados y también para el 201Tl. Esta presentación 

hace que la intensidad máxima de la captación de esfuerzo y 

reposo sea igual, independientemente de la cantidad de dosis 

administrada (protocolo corto, largo, reinyección, etc...) y 

facilita que las zonas con el mismo grado de hipocaptación en 

dos paredes opuestas sean tambien visibles en los cortes de los 

ejes largos. 
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3- Normalización individualizada por imagen o por serie de 

cortes. Este sistema presenta el inconveniente de que cada 

imagen o serie de cortes tiene su propio máximo y puede no 

reflejar disminuciones extensas de la perfusión que afecten a 

los distintos territorios representados en cada corte 

tomográfico. Esta es la que más frecuentemente emplean los 

programas de procesado facilitados por los fabricantes de 

gammacámaras. 

 Los defectos de perfusión se valoran de forma subjetiva 

teniendo en cuenta las siguientes características: extensión,  

severidad, reversibilidad  y afectación de uno o más 

territorios. En general existe una gradación de intensidad que 

va desde el defecto leve que presenta una hipocaptación ligera, 

defecto moderado, intenso pero que conserva una captación 

claramente por encima del fondo a los defectos severos cuya 

captación prácticamente no se diferencia de la actividad de 

fondo.  

 La reversibilidad se cataloga como total, parcial o nula. 

Siguiendo el esquema de interpretación de los estudios planares, 

los defectos totalmente reversibles pueden considerase como 

patrones isquémicos, que según su intensidad y extensión serán 

ligeros, moderados o severos. Los defectos parcialmente 

reversibles se interpretan como áreas en las que coexiste 

miocardio isquémico y tejido cicatricial (generalmente zonas de 

infarto) aunque también pueden deberse a la existencia de 

isquemia muy severa que condicione un retraso del fenómeno de 

redistribución superior a las 3-4 horas cuando se utiliza 201Tl 

(7,22,33,34). Cuando se emplean trazadores tecneciados las 

regiones con reducción crítica del flujo coronario también 

pueden ocasionar una reversibilidad parcial o nula en reposo 

(46,333,334). Los defectos no reversibles pueden atribuirse a la 

existencia de infarto (causa más frecuente) u otras alteraciones 

del tejido miocárdico de caracter permanente (fibrosis, 

degeneración, masas ocupantes de espacio) y corresponden a zonas 

sin isquemia. 

 Los patrones paradójicos se definen como aquellos defectos 
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de perfusión post-esfuerzo que se acentuan en reposo. Su 

significación es muy variable ya que los factores que 

condicionan su aparición son múltiples (335). Primero deben 

descartarse factores meramente técnicos como puede ser el efecto 

de la atenuación del diafragma en la regíon inferobasal o en las 

zonas basales anterior e inferior, sobre todo visibles en el eje 

largo vertical, que se observa en individuos con tórax amplios y 

en los que las zonas más alejadas del detector muestran una peor 

representación en las imágenes. Todas estas hipocaptaciones 

pueden ser más acentuadas en reposo debido a la menor extracción 

miocárdica de los trazadores de perfusión en condiciones 

basales, ya sea en el caso de los trazadores tecneciados o del 
201Tl. Se han descrito patrones paradójicos en casi cualquier 

enfermedad miocárdica, pero, evidentemente donde despierta más 

interés es en la cardiopatía isquémica (336,337). Se observan 

patrones paradójicos entre el esfuerzo y el reposo y entre la 

imagen de redistribución y la de reinyección o entre la imagen 

inicial tras una inyección en reposo de 201Tl y la imagen tardía 

(338-340). Puede decirse, como concepto general, que en todos 

los casos este patrón significa que existe viabilidad miocárdica 

(24,338). El hecho de que en unas regiones se produzca un 

aclaramiento rápido de 201Tl o una menor captación de los 

trazadores tecneciados en reposo apunta a dos posibilidades como 

causa más frecuente: 

 - La presencia de una necrosis no transmural en una región 

que está perfundida por un vaso permeable o por una buena 

circulación colateral y que muestran una captación mayor cuando 

la inyección del radiotrazador se produce durante la 

estimulación (física o farmacológica) (339). Cuando no existen 

antecedentes documentados de necrosis miocárdica también se ha 

detectado una mayor prevalencia de estos patrones en territorios 

irrigados por vasos con estenosis moderadas (341). 

 - Se han descrito patrones paradójicos en fases precoces 

tras episodios de isquemia-necrosis con vaso permeable, tras la 

trombolisis o revacularización coronaria (340,342). Posiblemente 

el transtorno metabólico asociado al aturdimiento condiciona una 
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incapacidad de retener los radiotrazadores a nivel intracelular 

porque ello requiere un consumo energético del que carece 

transitoriamente el tejido post-isquémico (289,343). En 

cualquier caso, este patrón paradójico es reversible en una 

semanas y, por tanto, tiene un elevado valor predictivo en 

cuanto a la recuperación funcional del miocardio reperfundido. 
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2.6. Cuantificación de los estudios de perfusión miocárdica. 

 Los estudios de perfusión miocárdica que convencionalmente 

se pueden practicar en las unidades de cardiología nuclear 

emplean emisores gamma de baja energía: 201Tl (70-80 KeV, 135 

KeV, 167 KeV) y 99mTc (140 KeV). Su detección en gammacámaras de 

cristal de yoduro sódico es interferida por la atenuación de las 

estructuras anatómicas que se interponen entre el miocardio y la 

superficie de centelleo (al impedir que todos los fotones gamma 

generados lleguen al detector), lo que imposibilita la 

cuantificación absoluta de la actividad del trazador una vez 

ubicado en el miocardio. Esta atenuación puede ser corregida 

parcialmente mediante diversos métodos, siendo el mejor el de 

corrección de la atenuación por tomografía de transmisión, 

aunque es el más complejo (344,345). 

 Para poder conseguir una cuantificación de la actividad 

real miocárdica es preciso utilizar una metodología muy 

compleja, con adecuación técnica de los equipos y sin que el 

beneficio clínico obtenido aparentemente difiera del que se 

consigue mediante la cuantificación relativa. En la práctica, 

los estudios de perfusión miocárdica con cuantificación relativa 

proporcionan excelentes resultados en cuanto al diagnóstico y 

extensión de la cardiopatía isquémica (346,347), y también en la 

evaluación del miocardio viable, siendo comparables con los 

estudios realizados con PET (227,229). 

 Existen dos formas de cuantificación relativa de la 

perfusión miocárdica: 

 1- La primera está basada en la comparación de la actividad 

detectada en el corazón con otros órganos (pulmón, hígado,..) 

detectados simultáneamente, técnica que se sigue realizando en 

los estudios de perfusión miocárdica con 201Tl (348), donde si el 

grado de esfuerzo alcanzado durante la prueba ergométrica es 

correcto, la concentración radiactiva a nivel del pulmón es baja 

(inferior al 50% de la cardíaca), y su aumento en estas 

condiciones es indicativo de disfunción ventricular izquierda en 

esfuerzo (349,350). 

 2- La segunda forma de cuantificación se consigue 
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comparando la actividad de una determinada región del miocardio 

en relación a la región con la máxima captación del mismo órgano 

(normalización al máximo de la actividad existente en el 

corazón). El valor de la actividad miocárdica del máximo no será 

el mismo en las imágenes post-esfuerzo que en las de reposo o 

redistribución, pero al presentar las imágenes normalizadas a su 

propio valor máximo, solamente se tienen en cuenta los 

incrementos o decrementos de la actividad de forma relativa. Una 

forma particular de normalización se realiza con los estudios 

con 201Tl, en los que las imágenes de redistribución pueden 

presentarse normalizadas al máximo de las imágenes de esfuerzo, 

debido a que solamente se ha inyectado una dosis en esfuerzo. 

 La utilización de esta segunda forma de cuantificación 

tiene claras ventajas, ya que sirve igual para el 201Tl que para 

los trazadores tecneciados, se realiza de forma automática, 

permite evaluar los cortes independientemente del grosor de los 

mismos, y comparar estudios realizados con diferentes dosis y 

diferentes calidades. 

 

2.6.1. Factores que influyen en la cuantificación. 

 Siempre que se realiza una cuantificación, las imágenes son 

sometidas a una serie de tratamientos informáticos que deben 

conocerse en profundidad. Es necesario tener muy presentes los 

factores que afectan a la propia cinética del trazador o a los 

métodos empleados al estudiarla. Si no se cumplen estas 

premisas, las técnicas cuantitativas pueden resultar equívocas e 

interferir negativamente en el diagnóstico correcto de los 

pacientes. A continuación se exponen los principales aspectos 

que influyen en el análisis cuantitativo de los estudios de 

perfusión miocárdica con emisores de fotón único (351): 

 

Factores inherentes al paciente: 

 Insuficiente nivel de estrés. 

 Medicación intercurrente. 

 Variaciones individuales (edad, peso, ritmo cardíaco). 

 Movimiento. 
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 Atenuación (mamaria, diafragmática). 

 Superposición de actividades extracardíacas. 

Factores externos: 

 Defectos del equipamiento (colimador, uniformidad del 

 detector). 

 Desalineación del centro de rotación. 

 Variaciones de la distancia de detección. 

 Administración inadecuada de la dosis. 

Factores de procesado:  

 Artefactos de la recostrucción. 

 Filtros inadecuados. 

 Desalineación de los ejes de reorientación. 

 Selección de cortes tomogràficos. 

 

 Los estudios cuantitativos basan gran parte de su utilidad 

en el análisis del aclaramiento miocárdico del 201Tl, o de la 

existencia de defectos que aumentan su captación relativa en 

reposo (llenado:"fill-in"). Por ello, el nivel de esfuerzo 

realizado por el paciente determina la captación máxima del 

estrés, y permite una correcta evaluación del grado de 

aclaramiento/llenado (352,353). 

 La corrección por atenuación permite solventar las 

alteraciones producidas por las estructuras propias del 

organismo, que disminuyen el flujo fotónico del trazador que 

llega al detector (354). Pero no es posible modificar la 

superposición de las actividades extracardíacas (hígado, 

intestino,..), que pueden acrecentarse con la corrección por 

atenuación (355). Si bien existes métodos de enmascaramiento de 

estas actividades que permiten la reconstrucción tomográfica, 

cuando las actividades se superponen a una región miocárdica se 

producirá una alteración en los valores cuantitativos de esa 

región. 
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2.6.2. Metodología de la cuantificación. 

 El método utilizado para la cuantificación de las imágenes 

tomográficas recibe el nombre de mapa polar o "bull's eye" 

(debido a la forma de la imagen circular y concéntrica 

resultante) y se trata de una representación en un plano de la 

actividad de los diferentes cortes miocárdicos. Fue inicialmente 

descrita por Caldwell y col. (356) en un trabajo experimental 

del año 1984 y desarrollado en pacientes por el grupo del 

Cedars-Sinai Medical Center (357) en 1985, y seguido con ciertas 

modificaciones por el grupo del Emory (358). Más recientemente 

se ha introducido la cuantificación sobre imágenes en tres 

dimensiones estandarizadas, método CEqual (Cedars and Emory 

quantitative analysis) (274), con representación de la perfusión 

miocárdica en su superficie (359,360), siendo su visualización 

mucho más intuitiva que el mapa polar de 2D (361). 

 Todos los métodos de cuantificación engloban, en la 

práctica, todo el proceso del estudio de la perfusión 

miocárdica, desde el tipo de estrés utilizado, nivel de estrés 

mínimo para su valoración, parámetros de la detección (tiempo, 

colimador,...), filtros de reconstrucción, procesado y 

finalmente la cuantificación (362). Esta globalización del 

control sobre el estudio de perfusión miocárdica, obliga al 

usuario a usar unos determinados protocolos y procedimientos, 

los más parecidos a los descritos inicialmente por los autores, 

y que son los suministrados con los equipos habituales de 

procesado de las diversas gammacámaras (Cedars, CEqual) (363), 

muchos de ellos con la garantía de haber sido aprovados por la 

FDA. 

 

Mapa polar: 

Método de Cedars-Sinai: (318,337,362,364) 

 La generación del mapa polar se inicia a partir de los 

cortes tomográficos realizados en estrés y en redistribución de 

estudios con 201Tl, ya que es un método evolucionado de los 

sistemas de cuantificación de los estudios planares con 201Tl 

(365). 
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 Aunque existen pequeñas variaciones propias de cada sistema 

de procesado, en esencia, el operador elige el número y los 

límites, subendocárdico apical y basal, de los cortes de eje 

corto que se van a cuantificar, sobre un corte de eje largo 

vertical en el que la cavidad ventricular tenga su mayor área. 

El límite subencocárdico apical debe seleccionarse para excluir 

la zona del ápex, y el límite basal, aproximadamente los tres 

últimos cortes de eje corto, se excluyen por la gran variación 

existente en la zona más basal a nivel septal e inferior. 

 Para la valoración de la zona apical se selecciona sobre un 

corte de eje largo vertical la zona más apical, abarcando de 

forma automática " 30E a partir de la marca apical. 

 En el corte de eje corto, coronal reorientado, de mayor 

diámetro, normalmente a nivel medio de la cavidad, se delimita 

el centro y el límite exterior del ventrículo. Para una mejor 

valoración posterior de la distribución de los defectos por 

territorios arteriales, es aconsejable reorientar la rotación 

del ojo de buey para que el inicio del septo desde la pared 

inferior (aproximadamente a 102E de la zona media de la cara 

lateral) coincida siempre en una posición previamente fijada por 

convención (90E). 

 Automáticamente se calcula el perfil de actividad máxima de 

cada uno de los cortes de eje corto, generado a partir de un 

muestreo de 60 sectores por corte (6E por sector), iniciándose 

en la zona media de la cara lateral y siguiendo la dirección de 

las agujas del reloj, desde el corte más apical al más basal. La 

información así obtenida se coloca de forma bidimensional, en 

capas sucesivas, desde la zona más apical (interior) a la zona 

más basal (exterior). El cálculo de la zona apical se realiza 

promediando los perfiles de cuentas máximas de "30E a partir de 

la línea apical, en los cortes de eje largo vertical y eje largo 

horizontal, y queda colocada en el centro de la imagen polar, 

razón por la que en la imagen polar se muestra como una trama 

apical (Figura 2). 

 La imagen polar final queda normalizada de forma que el 

punto de máxima actividad miocárdia se le asigna el valor 100. 
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Para cualquier tamaño de corazón se obtiene una imagen polar 

idéntica, pero a mayor tamaño mayor número de círculos 

concéntricos, siendo éstos de menor grosor. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Método Cedars. Esquema de generación de los mapas 

polares partiendo de los ejes coronales, mediante un muestreo 

radial y utilizando los ejes largos vertical y horizontal 

promediados para generar la región apical. 



 

 
 

 
 
 

64

Método de Emory: (22,358,362) 

 La generación del mapa polar se inicia a partir de los 

cortes tomográficos realizados en estrés y en redistribución de 

estudios con 201Tl. 

 Los cortes seleccionados para la generación del mapa polar 

son los de eje corto, creados englobando la región apical, con 

un grosor variable en función del tamaño del corazón (unos 12 

cortes para un corazón de tamaño normal). Automáticamente se 

calcula el perfil de actividad máxima de cada uno de los cortes 

de eje corto, generado a partir de un muestreo de 40 sectores 

por corte (9E por sector), iniciándose en la zona media entre la 

cara anterior y lateral (a 45E de la vertical) y siguiendo la 

dirección antihoraria, desde el tercer corte apical al más 

basal. Los dos cortes más apicales se expresan como un único 

valor representativo del valor máximo de cuentas de este corte. 

La información así obtenida se coloca de forma bidimensional, 

generándose por interpolación 15 curvas, independientemente del 

número de cortes de eje corto existentes, que son mostradas en 

capas concéntricas sucesivas, desde la zona más apical (centro) 

a la zona más basal (exterior) (Figura 3). 

 La imagen polar final, conformada siempre por 15 círculos 

concéntricos, mantiene el valor máximo de las cuentas del corte, 

y solamente se normaliza cuando debe compararse con los grupos 

de normalidad. 

 Las imágenes polares en 2 dimensiones generadas con ambos 

métodos mantienen fijo el grosor de representación de los 

cortes, que permite una linealidad en la situación de los 

defectos, pero produce que se sobreestimen las zonas basales y 

se subestimen las zonas apicales (361) (efecto del sector 

angular). Es posible realizar una corrección de la imagen polar 

para que cada segmento radial sea representativo de la misma 

extensión de miocardio, corrigiendo el efecto del sector 

angular, esto se consigue variando el grosor de los cortes 

representados de forma proporcional al radio (361). 
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Figura 3. Método de Emory. Esquema de generación de los mapas 

polares a partir únicamente de los ejes coronales. La zona más 

apical queda representada por los dos círculos centrales, que 

expresan la actividad promedio de los cortes coronales más 

apicales. El resto de los cortes coronales se expresan por 

muestreo radial. 
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2.6.3. Interpretación de la cuantificación. 

 Además de obtenerse los mapas polares de estrés y 

redistribución en el caso del 201Tl, se puede obtener una imagen 

polar representativa del lavado ("wash-out") y del llenado 

("fill-in"), que pueden facilitar la interpretación del estudio, 

con el consiguiente aumento de su rendimiento. 

 En los estudios con trazadores tecneciados, se generan los 

mapas polares de estrés y reposo, normalizados cada uno a su 

propio máximo, al corresponderse cada mapa a una inyección 

diferente de trazador. De ellos se generan imágenes polares 

normalizadas de reversibilidad, que muestran de un modo gráfico 

las regiones que ganan actividad en reposo respecto al esfuerzo 

(366-368), y de distribución paradójica (369), que serían las 

que pierden actividad relativa en reposo. 

 Estos mapas polares son validados en grupos seleccionados 

de sujetos con baja probabilidad de enfermedad coronaria, que 

corresponde a menos del 5% según los criterios de Diamond y 

Forrester (370,371), para determinar los límites de normalidad 

de los valores cuantitativos. El método Cedars empleó 35 sujetos 

(20 hombres y 15 mujeres) (364), el método Emory 36 (20 hombres 

y 16 mujeres) (358). Los datos resultantes del procesado de 

estos grupos muestran los valores agrupados en zonas, con el 

promedio y su desviación estándar, y separados por sexos. 

 Estos resultados formarán las bases de datos de normalidad 

que se distribuyen de forma asociada a los programas de 

procesado. 

 Para una óptima aplicación de la comparación con patrones 

de normalidad, éstos deben estar adecuados a la población que 

vamos a analizar en nuestro medio (sexo, edad, raza,...), y a 

ser posible, realizados en el propio centro y con los mismos 

equipos de detección y procesado. La mayoría de patrones de 

normalidad existentes en los equipos actuales son de procedencia 

anglosajona y no totalmente extrapolables a la población 

mediterránea (372). 

 La principal ventaja de la comparación con patrones de 

normalidad está, en que no sólo cuantificamos la localización, 
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extensión y severidad, sino que se valora el grado de captación 

de cada punto de la imagen polar con la de referencia, y el 

resultado se expresa en número de desviaciones estándar en 

relación a la media (323,373,374). De esta forma, un territorio 

no debe tener necesariamente un nivel de captación del 100% para 

definirlo como normal (375), y que las zonas con gran variación 

de actividad (como la cara inferior, en hombres de mediana 

edad), dan lugar a una desviación estándar mayor. 

 La expresión en desviaciones estándar de la normalidad da 

lugar a poder expresar en niveles de probabilidad la gravedad de 

los defectos. Esto unido a la localización y a la extensión es 

la base de los análisis de los Sistemas Expertos en la 

interpretación de los estudios de perfusión miocárdica (359,376-

378). 

 Otra forma de valoración de los mapas polares se basa en el 

análisis de los niveles de captación (378-381), siempre sobre 

mapas normalizados, donde se definen para cada mapa polar 

(estrés, reposo o reversibilidad) un rango de niveles de 

captación. En nuestro hospital hemos diseñado una metodología 

para el análisis de los niveles de captación, con delimitación 

del rango apropiado para cada magen polar, y dentro de este 

rango para cada intervalo, se realiza una máscara del mapa polar 

(máscara de nivel) y se cuantifica el área del mapa que 

sobrepasa el valor de corte del intervalo (190,378) (o el área 

del defecto, según convenga). Este tipo de análisis se utiliza 

para la cuantificación de la viabilidad miocárdica sobre el mapa 

polar de reposo, y para valorar el miocardio en riesgo o el 

isquémico, sobre el mapa de reversibilidad (378). 

 

Asignación de territorios a vasos coronarios. 

 Para los diversos métodos se han realizado estudios con 

pacientes con enfermedad coronaria de un sólo vaso, para 

determinar la extensión del territorio de perfusión de cada 

arteria coronaria sobre el mapa polar. 

 El método de Cedars, basado en el estudio de 44 pacientes 

con enfermedad de un sólo vaso (364), delimitó unas áreas de 
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interés que abarcaban las zonas del mapa polar donde existiese 

una probabilidad superior al 80% de que la perfusión dependiese 

de una arteria coronaria en concreto (362,364). Estas áreas 

dejaban hasta un 30% del mapa polar sin asignación. 

 El mismo proceso se repite con el método de Emory, sobre 45 

pacientes afectos de enfermedad coronaria de un sólo vaso (358). 

Tambien se dibujan unas áreas de interés donde la probabilidad 

de dependencia de una determinada arteria coronaria es muy alta, 

pero también se definen amplias zonas de superposición de 

territorios (362,358), debido a la variabilidad individual de la 

dominancia entre las arterias coronarias. 

 Otros autores (382) han delimitado zonas muy parecidas, 

también en base a pacientes con enfermedad coronaria monovaso. 

 Lógicamente es más fácil la asignación directa a 

territorios puramente anatómicos extraidos de la disposición 

reorientada de los ejes cardíacos (eje corto), anterior, septal, 

inferior, lateral y apical, al tener todos ellos una 

correspondencia directa de su situación con los mapas polares. 

Además este tipo de áreas de interés abarcan la totalidad del 

mapa polar, no dejando zonas sin asignación (190,378). 

 

Valoración de la extensión 

 La valoración de la extensión de los defectos en los 

métodos con referencia a valores de normalidad, se basan en 

determinar el área del defecto (381), descrito como la zona del 

mapa polar por debajo de un límite. 

 Para el método de Cedars se delimitaban dos dinteles, el 

10% y el 20% por debajo de la normalidad, para delimitar 4 

niveles de captación, captación normal, disminución hasta el 

10%, del 10 al 20% y más del 20%, que se expresaban en forma de 

mapa polar (cada nivel con su color). Sobre este mapa, todos los 

defectos superiores a -10% del nivel normal para esa región se 

marcaban como defecto (364). 

 El método de Emory delimita los defectos con el criterio de 

-2,5 DS sobre el valor normal para esa región (358). 

 Una vez delimitado el defecto, se cuantifica su extensión 
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(área) por planimetría, y se presentan numéricamente los 

resultados en función de los territorios coronarios afectados. 

 Para el análisis de los mapas de reversibilidad, la 

valoración de la extensión se realiza sobre la zona de defecto 

en el mapa de estrés que recupera su actividad normal en el mapa 

de reposo (22), determinando la extensión de la zona reversible 

en la imagen polar de reposo, y superponiendo dicha extensión 

sobre la imagen polar de estrés, con lo que claramente se 

delimita el territorio reversible del no reversible. Con el 

método de Emory (368) se delimita una extensión mínima del 15% 

de recuperación para poder evaluar significativamente la 

reversibilidad.  

 En los métodos de análisis de los niveles de captación la 

valoración de la extensión y severidad se realizan en una misma 

presentación. Para ello se cuantifica la extensión del defecto 

existente en unas máscaras de nivel de la imagen polar, 

generadas para unos niveles de captación precisos (y que varían 

según la imagen polar seleccionada) (383). La información 

resultante se expresa en porcentaje de territorio afectado y 

como porcentaje del total del miocardio, para cada máscara de 

nivel realizada.  

 

Valoración de la severidad 

 La severidad está directamente relacionada con la 

disminución del nivel de captación de la región hipoperfundida, 

ya sea para evaluar la severidad de un defecto reversible 

(isquemia), como para la valoración de la severidad de un 

defecto no reversible (necrosis), extrapolando este dato para la 

cuantificación de la viabilidad. Pero también está influida por 

la extensión del defecto, dado que para un mismo nivel de 

hipoperfusión, la severidad será mayor cuanto mayor extensión 

tenga el defecto. 

 Los métodos con comparación a base de datos, permiten una 

cuantificación de la severidad en función del número de 

desviaciones estándar que separan el defecto de la zona con 

captación normal, pudiendo cuantificar la extensión de cada 
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nivel de desviación estándar. 

 En los métodos de análisis de los niveles de captación 

la valoración de la severidad viene marcada por la progresión de 

los valores de extensión obtenidos en los diferentes niveles de 

captación evaluados (378). 

 El nivel de captación debe estar claramente definido para 

obtener unos resultados fiables y reproducibles.  

 Otro punto donde tiene valor determinar la severidad es en 

el mapa polar de reversibilidad, sobre todo para los trazadores 

tecneciados, ya que representa cuantificar el nivel de isquemia 

conseguido con la prueba (22,368), y que dada su objetividad, 

permite comparar los niveles de isquemia conseguidos en el mismo 

paciente con distintos estímulos (esfuerzo/dipiridamol (190), 

esfuerzo/dobutamina,...). 
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2.7. Eficacia del SPET miocárdico de perfusión en la detección 

de miocardio viable. 

 

2.7.1. Estudios con 201Tl. 

 El radionúclido que más ampliamente se ha empleado en la 

valoración de la viabilidad miocárdica es el 201Tl. Su 

farmacocinética presenta unas características que lo hacen 

idóneo para el estudio de la viabilidad de tejidos sometidos a 

bajo flujo (343). Tras la inyección intravenosa su biodis-

tribución responde al grado de perfusión de cada órgano y, en el 

corazón, al flujo miocárdico regional (32,384-386). Existe una 

evidente diferencia entre las regiones con arterias normales de 

aquellas dependientes de vasos severamente estenóticos, sobre 

todo si la inyección de 201Tl se realiza durante una maniobra de 

estrés (de esfuerzo o farmacológico).  

 

Protocolos clínicos: 

Esfuerzo-redistribución: 

 Es el protocolo clásico en el que se administra la dosis 

del trazador en el esfuerzo y se adquieren imágenes inmediatas 

post-esfuerzo y a las 3-4 horas, gracias al fenómeno de 

redistribución que presenta este radionúclido. El hecho de que 

exista redistribución indica la presencia de isquemia 

miocárdica, sin embargo está confirmado que algunas regiones no 

reversibles a las 3-4 horas son viables. Por ello se plantearon 

otros protocolos de estudio para la valoración de la viabilidad 

miocárdica. 

 

Redistribución tardía: 

  A mediados de los años 80 se observó que, siguiendo el 

protocolo exploratorio convencional de esfuerzo-redistribución, 

una elevada proporción de regiones con defectos severos de 

perfusión (cifrada por algunos autores en el 50% de los 

segmentos) que no presentaban redistribución a las 3-4 horas, sí 

lo hacían a las 18-24 horas (29,34), captaban 18F-FDG en estudios 

PET31 o mejoraban su captación tras la revascularización (35). 
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Esta notable infraestimación del miocardio viable requiere 

detecciones muy tardías para ser corregida, lo que representa un 

inconveniente para la calidad de las imágenes obtenidas a las 24 

horas, sobre todo si se emplea metodología tomográfica (SPET).  

 

Técnicas de reinyección: 

 A partir de los trabajos de Dilsizian y col.(22) y Rocco y 

col.(36), que introdujeron la reinyección de 201Tl, se dispone de 

un método que proporciona un rendimiento más cercano a la PET en 

términos de detección de miocardio viable (23,37). Una vez 

trascurrido el tiempo convencional de redistribución (3-4 horas) 

se administra una dosis suplementaria de trazador (1 mCi) que 

incrementa la oferta en reposo y, desde un punto de vista 

práctico, "acelera" el proceso de redistribución tardía que 

finalmente permitiría visualizar el miocardio severamente 

hipoperfundido. Cuando se ha analizado cuantitativamente este 

procedimiento, parece que en realidad no se produce una 

disminución de la diferencia de actividad entre las zonas 

normales e hipoperfundidas (reversibilidad), sino que el 

incremento de contaje global hace que visualmente mejore la 

captación de las regiones con severa reducción del flujo 

coronario (387). En las series publicadas hasta la actualidad, 

en las que se ha valorado la predicción de recuperación 

funcional tras la revascularización con el protocolo esfuerzo-

redistribución-reinyección, las cifras ponderadas de valor 

predictivo positivo y negativo son del 69% y 89% respectivamente 

(22,207,254,388-390). 

 Posteriormente, diversos trabajos han constatado un modera-

do aumento del número de segmentos miocárdicos viables 

practicando detecciones a las 3-4 horas de una reinyección 

(391). 

 En vista de que la representación de la viabilidad celular 

se obtiene en las imágenes tardías de 201Tl (29,391), algunos 

autores proponen actualmente un protocolo "comprimido" esfuerzo-

reinyección inmediata-redistribución a las 4 horas, que combina-

ría la información sobre territorios isquémicos con la máxima 
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sensibilidad en cuanto a detección de miocardio viable en el 

mismo tiempo que el protocolo convencional (esfuerzo-redistribu-

ción) y que proporciona resultados superponibles a los descritos 

en las opciones expuestas anteriormente (392). 

 

Reposo-redistribución: 

 Las diversas series con protocolo reposo-redistribución 

proporcionan resultados muy parecidos, en cuanto a la predicción 

de recuperación post-revascularización, a los protocolos que 

incluyen imágenes de estrés: cifras medias de valor predictivo 

positivo del 69% y predictivo negativo del 92% (319,393-400) y 

en dos estudios comparativos se obtuvo una concordancia de al 

menos el 80%, en cuanto a la consideración de los segmentos como 

viables o no, entre este protocolo y el de esfuerzo-redistribu-

ción-reinyección (401,402). Iskandrian y col.(26), Ragosta y 

col.(395) y Mori y col.(319) detectaron un valor predictivo 

positivo respecto a la mejoría de la función sistólica global 

entorno al 75-80%. 

 

Análisis cuantitativo 

 Un aspecto importante que debe recalcarse ante la interpre-

tación de los estudios de perfusión con 201Tl es el de la 

intensidad de los defectos post-esfuerzo y su comportamiento en 

reposo. Una hipoperfusión ligera o moderada que no presenta 

redistribución o que, incluso, se acentúa en las imágenes 

obtenidas a las 3 horas (patrón paradójico), debe interpretarse 

como indicativa de miocardio viable (23,341). Estudios 

anteriores a la etapa de la reinyección ya apuntaron la 

evidencia de que el miocardio viable salvado en un territorio 

que ha sufrido un infarto puede presentar un patrón paradójico 

(342). Se ha estudiado específicamente la relación entre 

intensidad del defecto, reversibilidad y captación de 18F-FDG 

(23,24). Los defectos leves y moderados presentaban un 

porcentaje bajo de reversibilidad, pero prácticamente siempre 

eran viables. Por el contrario los defectos severos (captación 

inferior al 50% de la máxima) sin redistribución requirieron de 
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la reinyección para comprobar si realmente eran o no viables. En 

este grupo, un 51% de los segmentos incorporaba trazador tras la 

reinyección y la concordancia con la imagen de 18F-FDG fue del 

76%. En un estudio sobre el patrón paradójico en una zona de 

infarto (339), las regiones con defectos moderados que se hacían 

más intensos en la imagen de redistribución, sistemáticamente 

(82%) se comportaban como viables en las imágenes de reinyección 

y de PET. La explicación a este fenómeno es compleja, pero 

fundamentalmente se interpreta como que el miocardio que 

sobrevive a una necrosis y que no queda en situación de isquemia 

severa, ya sea porque el vaso responsable está permeable o por 

la presencia de colaterales, es capaz de aumentar su captación 

de 201Tl durante el estrés y de presentar lavado en las horas 

siguientes, de forma que el contraste entre el defecto (coexis-

tencia de miocardio y tejido necrosado) y el resto de los 

territorios es mayor en la imagen de redistribución que en la 

imagen post-esfuerzo. Un mecanismo parecido explicaría la 

presencia de patrones paradójicos en las imágenes post-reinyec-

ción precoz respecto a las de redistribución que pueden 

observarse en algunas ocasiones, y que, en este caso, 

reflejarían la diferencia de flujo en reposo entre las zonas 

normales y las severamente isquémicas. 

 En conjunto, se puede decir que el 201Tl es un trazador 

adecuado para la valoracion de la viablidad miocárdica, pero 

deben reconocerse sus limitaciones que, fundamentalmente, 

provienen de sus características radiofísicas. En un trabajo 

realizado en pacientes con enfermedad arterial coronaria crónica 

y territorios con severa depresión de la contractilidad, 

Altehoefer y col.(38) obtuvieron una coincidencia elevada entre 

la captación de 201Tl y 18F-FDG respecto a la existencia o no de 

miocardio viable en el territorio antero-septal (90%). Por el 

contrario, en la región inferior y posterior existió una 

discordancia del 44% cuando los defectos de 201Tl eran severos 

(captación inferior al 50% del máximo) y del 46% cuando la 

hipocaptación era moderada (51% - 75% del máximo). La diferencia 

mayoritariamente residió en la infraestimación de la masa 
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miocárdica por el 201Tl y es interpretada por los autores como 

debida a la mayor atenuación de la radiación procedente de la 

región inferior y posterior. No obstante, tanto en este estudio 

como en las series de Tamaki y col.(229) y Bonow y col.(23), la 

coincidencia global por segmentos entre las imágenes de 201Tl 

(inyectado en reposo o tras reinyección) y las de 18F-FDG son 

excelentes, con discordancias entorno al 15% en los defectos 

severos y del 10% en cuanto a catalogar pacientes como 

portadores o no de miocardio viable en las regiones con severa 

reducción de la contractilidad. 

 

2.7.2. Estudios con trazadores marcados con 99mTc. 

 A finales de la década de los 80 se produjo la aparición de 

los primeros compuestos de perfusión miocárdica marcados con 
99mTc, denominados isonitrilos (39-42), y a principios de los 90 

se introdujo la tetrofosmina (44-45). Estos productos, y otros 

que probablemente estarán disponibles en los próximos años, 

presentan la propiedad de ser captados por las células miocárdi-

cas en función de su viabilidad y flujo coronario. Como ya se ha 

comentado, el 99mTc es el radionúclido que presenta las mejores 

características radiofísicas para la detección en gammacámara 

(46). El metoxi-isobutil-isonitrilo (MIBI) (47-49,403) y la 

tetrofosmina (324,404) son los que se utilizan de forma 

mayoritaria por su elevada extracción miocárdica y adecuado 

perfil farmacocinético. 

 Existen otros compuestos tecneciados para el estudio de la 

perfusión miocárdica todavía en fase de ensayo clínico y, por 

tanto, sin que exista experiencia de su utilidad en los estudios 

de viabilidad. De estos, la teboroxima es el trazador con el que 

se han realizado más estudios de validación (405,406) si bien se 

trata predominantemente de un trazador de flujo y los estudios 

preliminares parecen poco favorables a su empleo como indicador 

de viabilidad. 

 

2.7.2.1. 99mTc-MIBI. 

 Desde su introducción en la práctica asistencial, el  
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99mTc-MIBI ha demostrado su eficacia en el diagnóstico y 

valoración de la extensión de la enfermedad arterial coronaria. 

Se ha ido extendiendo su uso por las excelentes condiciones que 

ofrece para el SPET desde un punto de vista técnico y clínico. 

La gran calidad de las imágenes tomográficas proporciona una 

excelente precisión diagnóstica en la delimitación de los 

territorios isquémicos, en diversos estudios superior al 201Tl 

SPET (47,285,407). 

 

Bases experimentales para la utilidad del 99mTc-MIBI en la 

valoración de la integridad de la membrana celular. 

 Un requisito importante para cualquier radiotrazador 

utilizado en la valoración de viabilidad miocárdica es que 

además de necesitar flujo sanguíneo para que lo transporte a la 

región miocárdica con disfunción, también requiere que la 

membrana celular esté integra para asegurar su extracción y 

retención en la célula miocárdica. Varios trabajos efectuados 

con cultivos de células miocárdicas apoyan el concepto de que la 

captación de los agentes tecneciados indica que existe 

integridad de la membrana celular. Los estudios realizados con 
99mTc-MIBI indican que el mecanismo de captación celular se 

realiza de forma pasiva a través de las membranas celular y 

mitocondrial y es retenido mayoritariamente en las mitocondrias 

mientras exista un gradiente de potencial transmembrana 

(289,408-410). La captación de 99mTc-MIBI disminuye de forma 

significativa cuando existe un daño severo e irreversible de la 

membrana celular (411). 

 El 201Tl y el 99mTc-MIBI difieren en este sentido, ya que una 

proporción importante de la captación celular de 201Tl depende de 

los niveles de ATP y del sistema Na+/K+ ATPasa (412,413). Piwnica 

y col.(292) estudiaron la extracción de 201Tl y 99mTc-MIBI en 

cultivos celulares de miocitos de embriones de pollo después de 

varios grados de lesión de la membrana celular y de alteraciones 

metabólicas y observaron que una deplección leve-moderada de los 

niveles de ATP provoca una disminución de la extracción de 201Tl 

pero aumenta la extracción de 99mTc-MIBI. A estos niveles de 
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isquemia celular (leve-moderada) la captación de 99mTc-MIBI 

aumenta posiblemente por hiperpolarización de la membrana 

celular y la captación de 201Tl disminuye por deplección de los 

niveles de ATP. Este concepto sugiere que la ventaja que tiene 

el 201Tl por presentar fenómeno de redistribución en regiones con 

bajo flujo, podría estar suplida por el incremento potencial en 

la extracción de 99mTc-MIBI en dicha situación.  
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Estudios experimentales en modelos de oclusión-reperfusión e 

isquemia a bajo flujo.  

 La relación entre la captación de 99mTc-MIBI y el flujo 

coronario ha sido establecida en modelos con corazones intactos. 

Canby y col.(414) demuestran que la captación de 99mTc-MIBI es 

mayor que la esperada en base a las microesferas marcadas cuando 

se reduce el flujo coronario entre el 10% y el 40% en zonas no 

isquémicas. Resultados similares fueron obtenidos por Li y 

col.(415).  

 La captación y retención de 99mTc-MIBI no parece afectarse 

de forma importante en las situaciones de reperfusión tras 

oclusión coronaria o en la isquemia a bajo flujo, que 

corresponden a las situaciones clínicas mas relevantes que se 

dan en el estudio de la viabilidad miocárdica. 

 Cuando el 201Tl o el 99mTc-MIBI se inyectan durante la 

oclusión coronaria o durante la reperfusión tras la oclusión en 

estudios  experimentales, la actividad regional de ambos 

trazadores es similar tempranamente después de su inyección y es 

lineal en relación al flujo coronario determinado con 

microesferas (50). 

 Otros estudios (415-417) demuestran que la captación y 

retención de 99mTc-MIBI se mantiene incluso en las zonas de 

miocardio aturdido con profunda disfunción sistólica. 

 Una limitación importante a la utilización del 201Tl 

tempranamente después de la reperfusión tras oclusión coronaria 

es que la aparente captación de este trazador sobreestima el 

grado de miocardio salvado y está más relacionada con la 

situación de hiperemia post-reperfusión (418-420). Sinusas y 

col.(421) observaron en un modelo canino, que la actividad de 
99mTc-MIBI tras la inyección durante la reperfusión es 

significativamente menor que el flujo de reperfusión establecido 

con microesferas, si bien el área del defecto de captación de 
99mTc-MIBI determinada mediante auto-radiografía en estudios 

post-morten, se correlaciona muy bien con el área infartada 

determinada histológicamente (r=0,98).  

 En un modelo animal en el que se provoca una isquemia a 
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bajo flujo, acompañada de disfunción regional sin infarto, y que 

simula la situación clínica de disfunción ventricular severa 

pero reversible, Sinusas y col.(422) inyectaron 201Tl y 99mTc-MIBI 

en reposo y realizaron el contaje regional de la actividad tres 

horas después de la inyección. Al contrario de lo esperado, que 

era encontrar una mayor actividad de 201Tl en base a su capacidad 

de redistribución, la actividad de 201Tl y de 99mTc-MIBI fue 

equivalente en todos los niveles de reducción de flujo 

(determinados por microesferas radiactivas). La actividad de 

ambos trazadores sobreestima el flujo regional y dicha actividad 

determina de forma más consistente la integridad de la membrana 

celular. Estos datos sugieren la existencia de un aumento de la 

extracción de 99mTc-MIBI a bajos flujos (414) o un cierto 

compomente de redistribución de este trazador. Cuantificando la 

actividad regional, ambos agentes muestran unos resultados 

similares en cuanto a la viabilidad miocárdica regional. 

 Por tanto queda demostrado experimentalmente, tanto en 

modelos de oclusión-reperfusión (miocardio "aturdido") como en 

situaciones de reducción crónica e intensa del flujo coronario 

(miocardio "hibernado"), que la captación de 99mTc-MIBI se 

mantiene proporcional al flujo coronario, de forma paralela a la 

de 201Tl, exista o no profunda disfunción sistólica (50,51,411). 

 

Estudios en pacientes con enfermedad arterial coronaria crónica 

y disfunción ventricular. 

Correlación con la viabilidad regional 

 Artículos del grupo de Verani (423,424) han puesto de 

manifiesto una estrecha correlación entre la presencia de 

miocardio viable evaluada mediante estudios histológicos y la 

captación de 99mTc-MIBI. Los resultados obtenidos en una serie de 

corazones explantados de pacientes sometidos a trasplante, que 

unas horas antes habían recibido una dosis de 99mTc-MIBI (423), 

muestran una práctica ausencia de miocardio cuando la captación 

es inferior al 30% y coexistencia de zonas de cicatriz y tejido 

miocárdico en proporción paralela al grado de captación de  
99mTc-MIBI entre el 30 y el 85% de captación. Cuando la captación 
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fue superior al 85%, el tejido miocárdico era normal en todos 

los segmentos. Dakik y col.(424) y Maes y col.(223) confirmaron 

la concordancia entre el grado de lesión histológica, 

determinado por biopsia miocárdica obtenida durante la cirugía 

de revascularización, la captación de 99mTc-MIBI, la captación 

regional de  
18F-FDG (223) y la recuperación funcional posterior. Aún cuando 

se confirmó que no existe un nivel concreto de captación que 

identifique el miocardio recuperable, el dintel mínimo óptimo se 

situó en el 55% de la captación máxima en la serie de Dakik y en 

el 50% en la de Maes. Los valores predictivos positivo y 

negativo de cada serie se situaron en el 79%-82% y el 72%-100% 

respectivamente. 

  

Comparación con el 201Tl 

 Existen varios estudios en la literatura que comparan el 
99mTc-MIBI con los diferentes protocolos de 201Tl en los que 

podemos observar que los peores resultados del isonitrilo en 

relación al 201Tl-reinyección se obtienen cuando se realizan con 

metodología planar (25,27,425). Así, Cuocolo y col.(333), en un 

grupo 20 pacientes en los compararon visualmente imágenes 

planares de 201Tl esfuerzo-reinyección y de esfuerzo-reposo con 
99mTc-MIBI, encontraron un número mayor de defectos reversibles 

con el 201Tl que con el 99mTc-MIBI, por lo que concluyen que la 

reinyección de 201Tl obtiene unos mejores resultados para la 

detección de miocardio viable. Sin embargo debe tenerse en 

cuenta que en este estudio no se efectuó un análisis 

cuantitativo y no existe ningún "gold standard" que permita 

determinar qué isótopo mostró una información más precisa.  

 En un estudio SPET sin cuantificación realizado por Dondi y 

col.(426), el 99mTc-MIBI no mostró diferencias significativas con 

la imagen de reinyección inmediata de 201Tl, aunque si se detectó 

un aumento de captación significativo en la imagen obtenida a 

las 3 horas de la reinyección en reposo. 

 Rocco y col.(28) en un trabajo realizado en el año 1989 con 

metodología planar ya comentaron la importancia de la 
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cuantificación de la captación de 99mTc-MIBI en la valoración de 

la viabilidad miocárdica y si se analizan detalladamente sus 

resultados, puede deducirse que la cuestión podría estar en qué 

nivel de captación se toma como frontera entre lo viable y no 

viable. 

 Marzullo y col (397) estudiaron 14 pacientes antes y 

después de la cirugía mediante metodología planar y no 

observaron diferencias significativas en el nivel de captación 

en reposo entre el 201Tl y el 99mTc-MIBI, tanto en los defectos con 

disfunción reversible como en los que no mejoran tras la 

revascularización.  

 Maurea y col.(427) compararon la actividad regional de 201Tl 

reposo-redistribución con la actividad de 99mTc-MIBI en reposo. 

Obtuvieron una captación en los segmentos acinéticos o 

discinéticos ligeramente superior, pero significativa, para el 
201Tl (73"12% vs 67"14% de la captación máxima, p<0,001) y 

concluyeron que el rendimiento es mayor para el 201Tl en vista de 

esta diferencia de actividad. Sin embargo debe tenerse en cuenta 

que tampoco se comparan los resultados con ningún "gold 

standard" (PET o recuperación funcional tras revascularización).  

 En contraposición, Udelson y col.(394) en un estudio 

realizado con cuantificación del SPET miocárdico, compararon la 

captación de 99mTc-MIBI reposo y 201Tl reposo-redistribución, 

obteniendo una correlación del 86% entre ambos. La concordancia 

por segmentos viables/no viables fue del 87% (Kappa 0,76) en los 

18 pacientes revascularizados y no hubo diferencias 

significativas entre la captación media de 99mTc-MIBI y 201Tl en 

ninguno de los niveles en que se clasificaron los segmentos. Los 

segmentos con disfunción reversible presentaron una media de 

captación de 201Tl en las imágenes de redistribución (protocolo 

reposo-redistribución) de 72 " 11% y una captación similar de 
99mTc-MIBI en reposo, 75 " 9% (p: ns). Los segmentos con 

disfunción irreversible presentaron asimismo unas captaciones 

similares de ambos trazadores (51 " 11% para el 201Tl y 50 " 8% 

para el 99mTc-MIBI, p: ns). 

 Llama la atención el valor de la captación media de los 
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segmentos con disfunción irreversible para los dos trazadores 

(50%), en principio más alto de lo que cabría esperar en 

relación a los resultados de los estudios de Verani (423,424) en 

los que se cuantificó la captación de 99mTc-MIBI en muestras 

histológicas de corazones explantados.  

 Dilsizian y col.(25) estudiaron 54 pacientes con moderada 

disfunción ventricular y severa enfermedad arterial coronaria, 

comparando el SPET con 201Tl (protocolo esfuerzo-redistribución-

reinyección) y el SPET con 99mTc-MIBI (protocolo largo esfuerzo-

reposo). Mediante el análisis visual de los defectos se observó 

una concordancia en el 70% de los segmentos. La mayoría de las 

discordancias se debían a la presencia de reversibilidad con 
201Tl y ausencia de reversibilidad con 99mTc-MIBI. Sin embargo, al 

realizar la cuantificación de los defectos en los pacientes a 

los que además se había practicado un estudio PET, se obtuvo una 

concordancia en el 93% de los segmentos (considerando un nivel 

de corte del 50%).  

  Otros autores aportan unos resultados similares al aplicar 

la metodología cuantitativa (428,429).  

 En la tabla siguiente se resumen los resultados de algunos 

de estos trabajos: 

 

 

Tabla 3. Concordancia por segmentos entre 201Tl y 99mTc-MIBI 

mediante cuantificacion de la captación. 

 

 

    Captación(%) Concordancia(%)  

Dilsizian y col25  50   93      

            

Rossetti y col428  50   91    

     60   78    

Udelson y col394  50   92    

     65   79    

Kauffman y col429  50   88    

 



 

 
 

 
 
 

83

 



 

 
 

 
 
 

84

Comparación con PET 

  Sawada y col.(430) compararon la captación de 99mTc-MIBI en 

reposo mediante metodología SPET con la información obtenida con 

PET mediante NH3 y 18F-FDG, en un grupo de 20 pacientes con 

infarto previo. Con un nivel de corte del 60%, observaron una 

concordancia entre el 99mTc-MIBI y la 18F-FDG en el 68% de los 

segmentos analizados, por lo que existía un importante número de 

segmentos discordantes. El 50% de los segmentos con captación de  
99mTc-MIBI inferior al 60%, preservaban la captación de FDG  

($ 60%), lo que sugiere de entrada una infraestimación de la 

viabilidad con el 99mTc-MIBI. Sin embargo, se objetivó que un 46% 

de los segmentos con captación de 18FDG inferior al 60%, tenían 

preservada la captación de 99mTc-MIBI ($ 60%). La discordancia 

entre ambos agentes puede estar relacionada con el hecho de que 

de los 20 pacientes del estudio, 16 tenían historia de infarto 

inferior y existen importantes diferencias en la corrección de 

la atenuación del territorio inferior entre ambas metodologías. 

Esto sugiere que debe utilizarse un criterio diferente al 

empleado en el PET cuando se evalue viabilidad miocárdica en el 

territorio inferior mediante metodología SPET. Soufer y 

col.(431) compararon los resultados del PET NH3 y 
18F-FDG con la 

captación de 99mTc-MIBI en reposo en un grupo de 37 pacientes con 

un alto rango de valores de fracción de eyección (del 16% al 

67%). Observaron una concordancia global del 71% de los 

segmentos. De los segmentos discordantes, la mayoría (72%) eran 

no viables con 99mTc-MIBI y viables con PET y la mayor parte de 

estos segmentos correspondían al territorio inferior. Por tanto 

cabe esperar que la correción de atenuación en SPET mejore los 

resultados de esta metodología. 

 Schneider y col.(432) analizaron los resultados teniendo en 

cuenta la localización de la disfunción ventricular. Estudiaron 

40 pacientes con infarto previo antes de la revascularización 

mediante PET y 99mTc-MIBI SPET tras la administración de 

nitratos. La captación del trazador se cuantificó en la zona 

central del infarto identificada en el angiograma. Los autores 

evidenciaron diferencias significativas en la captación de 99mTc-
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MIBI en la zona central del infarto según éste se localizara en 

la región anterior o inferior (68"12% vs 43"7%, en los pacientes 

que mejoraron su función ventricular tras la revascularización y 

40"14% vs 31"7% en los pacientes en los que no mejoró la función 

ventricular). Utilizando un nivel del corte del 50% para los 

infartos anteriores y del 35% para los inferiores, los autores 

obtuvieron un valor predictivo positivo del 90% y negativo del 

91% para la mejoría de la función ventricular post-

revascularización.  

 Altehoefer y col.(433) en una serie de 111 pacientes con 

enfermedad arterial coronaria y alteraciones regionales de la 

contractilidad, compararon los resultados de la captación de 
99mTc-MIBI en reposo y de 18F-FDG PET, mostrando todo el espectro 

de actividades de ambos trazadores. Existió una buena 

correlación entre el nivel de captación de 99mTc-MIBI y la 

probabilidad de viabilidad establecida con la 18F-FDG (criterio 

de viabilidad con 18F-FDG: captación > al 70% y criterio de "no 

viabilidad" con  
18F-FDG: captación < al 50%. Los segmentos con captación entre 50 

y 70% se clasificaron como intermedios). Unicamente un 5% de los 

segmentos con defectos muy severos con 99mTc-MIBI (captación < 

20%) mostraron criterios de viabilidad con 18F-FDG, apreciándose 

un porcentaje similar de segmentos (4%) que mostraron criterios 

de viabilidad con 99mTc-MIBI (captación > 60%) y una captación de 
18F-FDG < 50%. Además debe tenerse en cuenta que un porcentaje 

importante de segmentos con captación intermedia de 99mTc-MIBI 

(entre 40% y 60%), mostraron también captaciones intermedias de 
18F-FDG (entre 50% y 70%). Por tanto los autores concluyeron que 

los resultados son similares para ambos trazadores y que las 

discrepancias se pueden solventar al considerar un nivel de 

captación determinado para cada trazador, hecho por otra parte 

lógico si se tienen en cuenta las diferencias biocinéticas que 

les caracterizan. 

 Finalmente, también se ha estudiado la influencia que puede 

tener el grado de disfunción ventricular en la capacidad del 
99mTc-MIBI para detectar miocardio viable. Arrighi y col.(434) en 
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un estudio con 99mTc-MIBI y 18F-FDG, analizaron 20 pacientes 

divididos en dos gupos según su FE fuera superior o inferior a 

25%. El subgrupo con FE media de 36% presentó una elevada 

concordancia de entre ambos trazadores (89%) y el 99mTc-MIBI 

detectó un 88% de los segmentos viables por PET. Los 11 

pacientes con FE media del 17% mostraron una concordancia en el 

78% de los segmentos con las dos tecnicas y el 99mTc-MIBI sólo 

detectó el 42% de los segmentos catalogados como viables por 

PET.  

 Como podemos ver, existen discordancias en la literatura 

respecto al rendimiento del 99mTc-MIBI, y en general de todos los 

trazadores tecneciados sin redistribución, en la valoración de 

la viabilidad miocárdica. Las series comparativas con la 18F-FDG 

o el 201Tl reinyección o reposo-redistribución suelen ser cortas, 

metodológicamente heterogéneas y, en general, reflejan una 

infraestimación de los segmentos viables por parte del 99mTc-

MIBI.  Sin embargo, debe tenerse en cuenta que las 

discordancias no se dan únicamente en los estudios con 99mTc-

MIBI, sino que en todos los trabajos en los que se valora la 

eficacia de un trazador en el diagnóstico de miocardio viable 

existe un cierto grado de discordancia. Tamaki y col.(12) 

encontraron un 23 % de discordancias entre la captación de 18FDG 

y la recuperación funcional de los segmentos y Ragosta y 

col.(395) un 27% de discordancias con el 201Tl reposo-

redistribución (27% de los segmentos con defecto severo en la 

imagen de redistribución presentaron recuperación funcional). 
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Predicción de la recuperación funcional regional o global en 

pacientes con disfunción ventricular izquierda 

 En algunos de los trabajos comentados anteriormente y en 

otros que todavía no han sido mencionados y que se han realizado 

en pacientes que posteriormente se han revascularizado, se 

evalua la capacidad del 99mTc-MIBI para predecir mejoría de la 

función ventricular regional o global tras la revascularización 

coronaria. Los resultados de estos estudios se muestran en la 

siguiente tabla: 

 

Tabla 4. Valores predictivos para recuperación funcional en 

diferentes series con 99mTc-MIBI. 

 

    N  Captación VPP  VPN 

Marzullo y col397 14     55%  79%  76% 

Udelson y col394 18     60%  80%  96% 

Maublant y col435 25    Defecto severo 91%     100% 

Bisi y col436  48     70%  62%  78%   

vom Dahl y col437 72     50%  45%  59% 

Maes y col223  30     50%  75%  86% 

Dakik y col186  21     55%  79%  100% 

Sciagra y col438* 35     65%  79%  74% 

 
*Administración de nitratos. 

VPP:valor predictivo positivo, VPN:valor predictivo negativo. 

 

 El rango de valores predictivos positivos y negativos para 

recuperación funcional obtenidos con 99mTc-MIBI es similar al 

obtenido en una revisión de estudios con 201Tl SPET (31) . Los 

trabajos que aparecen en la tabla 3 presentan en general un 

modesto número de pacientes, utilizan distintas técnicas de 

adquisición y de análisis y diferentes criterios en la 

clasificación de los segmentos como viables.  

 Dos de estos estudios comparan la captación en reposo de 
99mTc-MIBI con el reposo-redistribución de 201Tl, utilizando 

análisis cuantitativo. En uno de ellos se utiliza metodología 
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planar (397) y los autores obtuvieron unos valores de 

sensibilidad y especificidad para recuperación funcional 

ligeramente superiores para el 201Tl, si bien las diferencias no 

son significativas. En el trabajo de Udelson y col.(394), 

mediante metodología SPET, no aparecen diferencias 

significativas tanto en el valor predictivo positivo (75% vs 

80%) como en el valor predictivo negativo (92% vs 96%) entre la 

imagen de redistribución de 201Tl y la captación en reposo de 
99mTc-MIBI en la predicción de la recuperación funcional. En este 

estudio se evidenció que los valores predictivos de ambos 

isótopos están relacionados con la captación miocárdica de los 

mismos. La mayoría de los segmentos con una captación claramente 

preservada presentaron una alta probabilidad de tener una 

contractilidad conservada o bien de mejorar su contractilidad 

post-revascularización. Esta probabilidad es baja en los 

segmentos con defectos muy severos e intermedia en aquellos 

segmentos que muestran asimismo captaciones intermedias de ambos 

trazadores (entre el 40% y el 60%). Es probablemente en estos 

segmentos de captación intermedia donde los estudios con PET 

pueden aportar información adicional que permita una 

clasificación más precisa de los mismos como viables o no 

viables. 

 En el trabajo de vom Dahl y col.(437), que cuenta con una 

serie de pacientes de las mayores presentadas hasta el momento, 

se estudian 72 pacientes mediante 99mTc-MIBI SPET y PET. Los 

valores predictivos positivo y negativo son modestos, del 45% y 

del 59% respectivamente y similares a los valores menos óptimos 

que aparecen en la revisión efectuada para el 201Tl por Bonow y 

col.(31). El trabajo de vom Dahl tiene la particularidad de ser 

uno de los pocos en los que se considera a los territorios 

vasculares completos como unidades de recuperación funcional y 

este puede ser un factor clave si consideramos lo que realmente 

se pretende al realizar los estudios de viabilidad miocárdica. 

 De los resultados expuestos anteriormente se deduce que los 

valores predictivos obtenidos con 99mTc-MIBI, cuando se realiza 

análisis cuantitativo, se encuentran en un rango similar a los 
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obtenidos para el 201Tl. Un factor que debe tenerse en cuenta al 

considerar los resultados de estos estudios es que en la mayoría 

de las series los pacientes presentan una disfunción ventricular 

moderada y no está claro el hecho de que dichos resultados 

puedan extrapolarse a los pacientes con disfunción ventricular 

severa. 

 En el metaanálisis de Bax y col.(52) (figura 4) no se 

observaron diferencias en cuanto a la sensibilidad y especifici-

dad del 99mTc-MIBI respecto al resto de radiofármacos en la 

predicción de la recuperación contráctil de los segmentos 

disfuncionantes.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Comparación de la eficacia en el diagnóstico de 

miocardio viable de las técnicas más empleadas en cardiología 
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nuclear: 99mTc-MIBI, 201Tl reposo-redistribución, 201Tl reinyección 

y estudios PET con 18F-FDG. Los valores proceden de las 34 series 

analizadas por Bax y col.(52) 
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2.7.2.2. 99mTc-tetrofosmina. 

 La tetrofosmina es un compuesto catiónico que presenta 

propiedades muy parecidas al 99mTc-MIBI , si bien su aclaramiento 

hepático y sanguíneo es más rápido, lo que permite la obtención 

de imágenes de forma más precoz tras su administración endoveno-

sa (43-45,302,324,404). Su retención en las células miocárdicas 

también requiere que esté preservado el metabolismo mitocondrial 

y por esta razón es un indicador de viabilidad (439,440). Se ha 

comprobado en un modelo porcino que este trazador presenta 

captaciones inferiores al 30% en las áreas de necrosis respecto 

al miocardio normoperfundido (441) y otros autores han 

demostrado su correlación con las zonas histológicamente viables 

en modelos de oclusión-reperfusión (442) o de bajo flujo 

sostenido (443). 

 Moragas y col.(444) estudiaron una serie de 20 pacientes 

con infarto de miocardio en los que se comparó la reversibilidad 

y la extensión de los defectos entre la tetrofosmina en reposo y 

la reinyección de 201Tl, mediante las imágenes de mapa polar. No 

hubo diferencias en cuanto a la reversibilidad y se observó una 

leve diferencia significativa entre ambos trazadores cuando se 

adopta para ambos el umbral del 50% de la captación máxima como 

criterio de viabilidad, apreciándose mayor extensión de los 

defectos con tetrofosmina. No obstante, cuando para este 

trazador se tomó el dintel del 45% y se comparó con el nivel del 

50% del 201Tl, desaparecieron las diferencias en cuanto a la 

extensión de las áreas no viables y se obtuvo una concordancia 

en el 88% de los segmentos en su catalogación como viables o no 

viables. Estos resultados concuerdan con los de Heo y col.(445), 

aunque otros autores han descrito infraestimación de los 

segmentos viables cuando se comparan con protocolos de reposo-

reinyección con 201Tl (446). Llama la atención que en la serie de 

Matsunari y col.(447) la valoración de viabilidad basada en la 

apreciación visual de reversibilidad de los defectos mostrara 

infraestimación de las imágenes de tetrofosmina respecto a las 

de reinyección de 201Tl, mientras que cuando se cuantificó el 

grado de captación en reposo no se apreciaron diferencias entre 
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ambos trazadores. Se da pues un paralelismo de la tetrofosmina 

con el 99mTc-MIBI en la valoración de viabilidad: discordancias 

con el 201Tl en cuanto a la reversibilidad visual y concordancia 

cuando se cuantifica la captación en reposo. 

 

2.7.3. Aportación de nuevos métodos técnicos y farmacológicos. 

 Existen una serie de opciones metodológicas que pueden 

incrementar el rendimiento de los estudios de perfusión 

miocárdica en la valoración del miocardio viable. Por un lado, 

los avances en la obtención de imágenes permiten corregir la 

atenuación de las estructuras que puede infraestimar la 

captación miocárdica y, por otra parte, mediante la adquisición 

sincronizada con el ECG se puede realizar el análisis de la 

contractilidad ventricular. También se han diseñado protocolos 

con intervención farmacológica que pueden mejorar la detección 

del miocardio viable. 

 

Corrección de la atenuación y gated-SPET 

 Un avance técnico reciente aplicado al SPET de perfusión 

miocárdica es la corrección de la atenuación mediante imágenes 

de transmisión. La mejora que aporta este sistema al estudio de 

la viabilidad consiste en la corrección de las hipocaptaciones 

artefactuales producidas por el diafragma o la mama y que pueden 

contribuir a infravalorar la presencia de miocardio en la región 

inferior o anterior (345,448,449), pero todavía no existe 

experiencia con esta metodología para evaluar su impacto en la 

valoración de la viabilidad. 

 La tomogammagrafía de perfusión miocárdica sincronizada con 

el ECG permite obtener imágenes representativas del movimiento 

de la pared ventricular durante el ciclo cardíaco. Esta 

metodología tiene especial importancia en la valoración de 

viabilidad, ya que puede analizarse no sólo el grado de 

captación de una región ventricular, sino su movimiento y si se 

produce un incremento de actividad en sístole. El aumento de 

cuentas por unidad de área se debe al engrosamiento sistólico de 

la pared miocárdica y, por tanto, su existencia es un indicador 
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de viabilidad. 

 La posibilidad de obtener parámetros de función sistólica 

global junto a las imágenes de perfusión incrementa sustancial-

mente la información que puede obtenerse de un SPET miocárdico, 

sobre todo en los pacientes con cardiopatía isquémica. Además, 

existen ya observaciones que apuntan a los beneficios que puede 

aportar la valoración de la motilidad y engrosamiento sistólico 

en la valoración de viabilidad regional (450-452) y se ha 

constatado una excelente correlación entre las imágenes de 

reinyección de 201Tl y la intensidad del engrosamiento sistólico 

regional (453). No obstante, González y col. (454) no 

encontraron un beneficio añadido del gated-SPET a las imágenes 

tomográficas convencionales en la predicción de recuperación 

funcional, mientras que la cuantificación en mapas polares de la 

extensión, severidad y reversibilidad de los defectos 

proporcionó una mejor definición de las regiones con miocardio 

recuperable. Estos datos no son sorprendentes si se tiene 

presente que pueden existir zonas aquinéticas, sin engrosa-

miento, potencialmente recuperables y que la ausencia de signos 

de contracción segmentaria en condiciones basales no debe 

descartar la existencia de miocardio viable en situación de 

hibernación (455). 

 La obtención de imágenes gated-SPECT con correción de 

atenuación simultánea significará probablemente un 

perfeccionamiento del análisis isotópico de la viabilidad 

miocárdica. El corto espacio de tiempo transcurrido desde su 

aplicación clínica hace que, en la actualidad, todavía no 

existan suficientes estudios que confirmen su previsible buen 

rendimiento en este campo. 

 

Nitratos 

 Hace años ya se propuso la administración de nitratos para 

mejorar la detección de miocardio viable mediante ventriculogra-

fía de contraste (456) y, recientemente, también se ha aplicado 

esta metodología a los estudios de perfusión miocárdica. Estas 

sustancias mejoran el flujo coronario regional principalmente 
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merced a sus efectos de vasodilatación y reducción de la post-

carga (457,458). Administrados antes de las dosis de reposo de 

cualquier radiofármaco de perfusión miocárdica, pueden incremen-

tar su captación en las regiones severamente hipoperfundidas 

pero todavía viables. 

 En 1993 se publicó un primer artículo (459) basado en la 

experiencia en 20 pacientes con enfermedad arterial coronaria, 

11 con infarto de miocardio y tratamiento trombolítico dos 

semanas antes. A todos ellos se les practicaron dos protocolos 

con 201Tl: Protocolo A: ejercicio/reinyección y Protocolo B: 

ejercicio/nitratos/reinyección. Quince pacientes mostraron 

defectos reversibles con la reinyección sola y 18 con 

nitratos/reinyección. De los 54 segmentos fijos tras la 

reinyección sola, 14 (26%) presentaron reversibilidad con el 

protocolo de nitratos/reinyección. La extensión de la 

redistribución fue significativamente mayor en los pacientes a 

los que se había administrado nitratos. Posteriormente, en otro 

estudio con un mayor número de pacientes (N:96) a los que se 

practicó un protocolo de esfuerzo-redistribución-reinyección con 
201Tl, se hicieron dos grupos de forma aleatoria a uno de los 

cuales se administró placebo y al otro 0,8 mg de nitroglicerina 

sublingual. Los resultados mostraron que de los 66 pacientes con 

defectos persistentes en las imágenes de redistribución, el 58% 

del grupo que había recibido nitratos mostraron una mayor  

reversibilidad tras la reinyección frente al 33% de aquellos que 

habían recibido placebo (p<0,05) (460).  

 En 100 pacientes con infarto de miocardio reciente, 

seguidos entre 8 y 32 meses, Basu y col.(461) evaluaron la 

presencia de miocardio amenazado y su relación con 

complicaciones severas. Se comparó la reversibilidad en las 

imágenes de esfuerzo-redistribución con la obtenida entre el 

esfuerzo y las imágenes post-inyección en reposo tras 

administración de nitratos. Mediante la exploración convencional 

se detectaron sólo 29 pacientes con isquemia, mientras que 68 

mostraron reversibilidad con la administración de nitratos, 

apreciándose una clara superioridad de este último protocolo 
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exploratorio en la identificación de los pacientes con riesgo de 

complicaciones severas. 

 También se han realizado estudios para valorar el efecto de 

los nitratos cuando se administran junto con la dosis de reposo 

de los trazadores tecneciados. Diversos trabajos (436,462) han 

demostrado que sistemáticamente se produce un incremento en el 

número de segmentos definidos como viables en las exploraciones 

realizadas con nitratos. La captación de 99mTc-MIBI en reposo se 

asemeja más a la de 201Tl reposo-redistribución (463) y presenta 

un mayor valor predictivo positivo y negativo respecto a la 

mejoría de la contractilidad post-revascularización (436,464). 

En un trabajo español (465) se comparó la captación de 

tetrofosmina, con y sin administración previa de nitratos, con 

las imágenes de 201Tl en reposo-redistribución. Como en los 

estudios realizados con 99mTc-MIBI, se constató una moderada 

mejoría de la captación miocárdica cuando se administraron 

nitratos, aunque sin llegar a detectarse todos los segmentos 

definidos como viables en la imagen tardía de 201Tl. 

 En todas estas series se ha empleado como nivel de corte 

para definir viabilidad el 50% respecto a la máxima captación. 

En varias de ellas se comprueba como bajando el nivel de corte 

al 35%-40% la concordancia con los estudios reposo-

redistribución de 201Tl es prácticamente total (436,465). Todo 

ello parece confirmar la hipótesis de que el nivel 50% puede ser 

excesivamente alto para ser utilizado de forma sistemática en 

todos los subgrupos de pacientes. 
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2.7.4. Ventriculografía isotópica. 

 En el campo de la viabilidad miocárdica la ventriculografía 

isotópica es una técnica fundamentalmente empleada en la 

valoración de la función sistólica y de la contractilidad 

regional pre y post-revascularización (52,466). La elevada 

reproducibilidad de esta exploración y la práctica ausencia de 

limitaciones en su utilización hacen que sea el método idóneo 

para identificar los cambios de la función ventricular. 

 Como cualquier otro método ventriculográfico puede ser 

usada para analizar la respuesta contráctil a maniobras de 

estrés farmacológico. La ventriculografía de contraste con 

nitratos se ha empleado para comprobar si el incremento del 

flujo coronario produce una mejoría de la contractilidad 

ventricular en pacientes isquémicos (456), pero la escasa 

experiencia con la ventriculografía isotópica (467) no permite 

determinar su eficacia en cuanto a la predicción de recuperación 

funcional. 

 Desde hace tiempo se sabe que puede estimularse la contrac-

ción de las regiones con acinesia o hipocinesia severa por el 

fenómeno de la potenciación post-extrasistólica (468), con 

fármacos como la adrenalina (469) o mediante el esfuerzo físico 

(216). Mediante ecocardiografía se ha comprobado que la 

aparición o el incremento de la contractilidad en regiones 

acinéticas o severamente hipocinéticas, cuando se administra 

dobutamina a bajas dosis, es un excelente predictor de la 

recuperación funcional tras la revascularización (52). Por 

tanto, puede utilizarse la ventriculografía isotópica como 

método alternativo a la ecocardiografía para estudiar la reserva 

contráctil del miocardio (197). Su utilización es mucho más 

reducida, posiblemente por varias razones: la mayor disponibili-

dad de la ecocardiografía, la menor resolución espacial de la 

ventriculografía en el análisis de la contractilidad regional y 

la incapacidad de analizar directamente el movimiento y el 

engrosamiento de la pared pared ventricular. No obstante, debe 

resaltarse que la ventriculografía posee un notable rendimiento 

en la valoración de la motilidad de pared, a lo que debe 
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añadirse su excelente reproducibilidad tanto en la cuantifi-

cación de la fracción de eyección global como en la obtención de 

imágenes paramétricas de amplitud y fase (470-472). Cortadellas 

y col.(473) utilizaron la ventriculografía isotópica para 

valorar la respuesta de la FE y de la contractilidad regional a 

la administración de bajas dosis de dobutamina, en pacientes con 

infarto de miocardio anterior reciente y afectación global o 

segmentaria de la contractilidad, y observaron una elevada 

correlación entre las regiones con reserva contráctil conservada 

y la normalización de la motilidad en una ventriculografía 

obtenida a los 6 meses. 

 Se ha podido comprobar, sin embargo, que la dobutamina 

puede inducir isquemia miocárdica a bajas dosis cuando las 

lesiones coronarias son severas. Ello puede producir infraesti-

mación del miocardio viable ya que la ausencia de incremento 

contráctil no se debería a la presencia de tejido cicatricial, 

sino a la isquemia provocada por los efectos hemodinámicos del 

fármaco (474). 

 La amrinona es una catecolamina que al igual que la 

dobutamina posee un efecto inotrópico positivo, pero, a diferen-

cia de ésta, no incrementa el consumo miocárdico de oxígeno 

(475,476). Ello representa una ventaja respecto a la dobutamina, 

ya que, a priori, no induce isquemia cuando se administra a 

pacientes con severa reducción del flujo coronario. Perez-Baliño 

y col.(220) estudiaron mediante ventriculografía isotópica con 

amrinona 44 pacientes con enfermedad arterial coronaria y 

disfunción ventricular (FE basal 28 " 7%). Tras la 

administración del fármaco la FE media se incrementó a 35 " 5% 

(p<0,0001) y a los 21 días de la revascularización se obtuvo un 

valor medio de la FE del 33 " 6%. Los 13 pacientes que 

incrementaron la FE un 10% con la amrinona presentaron un 

incremento superior al 8% tras la intervención quirúrgica 

mientras que, solamente dos de los 31 pacientes sin cambios 

significativos de la FE con la amrinona mejoraron la función 

sistólica tras la revascularización. 

 En resumen, puede afirmarse que la ventriculografía 
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isotópica puede ser útil para evaluar la reserva contráctil de 

las regiones con severas alteraciones de la motilidad, y sobre 

todo, es un método idóneo para efectuar un correcto seguimiento 

de la función ventricular en los pacientes con enfermedad 

arterial coronaria.  
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3. OBJETIVOS. 
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 Los objetivos básicos de este trabajo son: 

 

 1. Valorar la sensibilidad, especificidad, valor predictivo 

positivo y valor predictivo negativo del SPET miocárdico de 

perfusión con 99mTc-MIBI en reposo para el diagnóstico de 

miocardio viable en pacientes con cardiopatía isquémica en fase 

crónica y severa disfunción segmentaria de la contractilidad que 

son sometidos a revascularización coronaria. 

 

 2. Comparar estos resultados con los obtenidos con el 201Tl. 

 

 3. Analizar la eficacia del SPET miocárdico de perfusión 

esfuerzo-reposo con 99mTc-MIBI en la predicción de la 

recuperación contráctil post-revascularización. 

 

 4. Determinar la influencia del valor de fracción de 

eyección y de la localización de la disfunción ventricular pre-

revascularización en los resultados del SPET miocárdico de 

perfusión con 99mTc-MIBI en el diagnóstico de miocardio viable. 

 

 5. Establecer el valor de la cuantificación de la extensión 

del miocardio viable en los mapas polares del SPET miocárdico de 

perfusión con 99mTc-MIBI en reposo.  

 

 6. Estudiar la influencia de las variables quirúrgicas en 

la recuperación contráctil del miocardio. 

 

 7. Analizar la evolución de la fracción de eyección a largo 

plazo después de la revascularización coronaria.   
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4. PACIENTES Y METODOLOGIA. 
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4.1. Población. 

 

 Se estudiaron prospectivamente 140 pacientes consecutivos 

que aceptaron entrar en el protocolo y que cumplían los 

siguientes criterios de inclusión: 

 

 1- Pacientes programados para revascularización miocárdiaca 

(cirugía o angioplastia). 

 2- Existencia de al menos un segmento con hipocinesia 

severa, acinesia o discinesia en la ventriculografía isotópica 

en tres proyecciones. 

 3- Ausencia de otras enfermedades cardíacas como 

valvulopatías, miocardiopatías y bloqueo de rama izquierda. 

 4- En los pacientes con infarto previo (diagnosticado 

mediante dos de los tres criterios clásicos) se exigió un 

intervalo mínimo de un mes para el inicio de las exploraciones 

del protocolo. 

 5- En los pacientes con angina inestable se exigió un 

mínimo de tres días desde el inicio de la deambulación para 

comenzar las exploraciones del protocolo. 

 

  Se excluyeron 20 pacientes que presentaron incidencias 

graves desde la evaluación inicial a la final: 

 - 10 pacientes fallecieron 

 - 2 pacientes con evidencia de oclusión de los injertos   

    - 8 pacientes por constatación de una necrosis 

miocárdica, definida por criterios clínicos, 

electrocardiográficos, enzimáticos o gammagráficos (detección de 

necrosis aguda en la gammagrafía con 99mTc-pirofosfatos). 

 

 Se incluyeron finalmente 120 pacientes de los cuales 82 se 

estudiaron mediante tomogammagrafía con 99mTc-MIBI y 38 con 201Tl. 
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Población estudiada con 99mTc-MIBI: 

 

  Se estudiaron 82 pacientes (12 mujeres) con una media de 

edad de 59 " 9 años.  

 

Antecedentes de IAM:  

 - 70 pacientes tenían antecedentes de infarto de miocardio: 

  - 33 de localización anterior. 

  - 32 inferior.  

  - 5 no Q.  

 

Sintomatología: 

 - 11 pacientes estaban asintomáticos en el momento de 

entrar    en el protocolo. 

 - 27 se catalogaron clínicamente de angina estable.  

 - 44 presentaban angina inestable que se estabilizó antes 

   del inicio de las exploraciones pre-revascularización.  

 

Tratamiento: 

 En ningún caso se suspendió la medicación para la 

realización de los estudios isotópicos: 

 - 58 pacientes recibían tratamiento con nitratos. 

 - 42 con beta-bloqueantes.  

 - 38 con antagonistas del calcio. 

 

Cateterismo:  

 Se consideraron como significativas las estenosis iguales 

 o superiores al 50% del diámetro del vaso. 

 - 40 pacientes tenían estenosis coronarias en tres vasos. 

 - 24 pacientes en dos vasos: 

  - 13 en descendente anterior y coronaria derecha. 

  - 9 en descendente anterior y circunfleja. 

  - 1 en coronaria derecha y circunfleja.  

  - 1 en tronco común y descendente anterior. 

 - 18 pacientes en un solo vaso:  

  - 16 en la descendente anterior. 
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  - 1 en la coronaria derecha.  

  - 1 en la circunfleja. 

 

 

 Figura 5. Distribución de la población estudiada con  

 99mTc-MIBI según el número de vasos con estenosis     

   significativa. 

 

 

Población estudiada con 201Tl: 

 

 Con el fin de comparar los resultados del SPET miocárdico 

de perfusión con 99mTc-MIBI con los del 201Tl, se estudiaron 38 

pacientes con este último trazador (2 mujeres, media de edad de 

57 " 9 años). 

 

Antecedentes de IAM: 

 Todos los pacientes tenían antecedentes de infarto de 

miocardio, con un total de 42 infartos: 

 - 17 de localización anterior. 

 - 21 inferior. 
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 - 4 no Q. 

 

Sintomatología:  

 - 4 pacientes estaban asintomáticos en el momento de entrar 

   en el protocolo. 

 - 27 se catalogaron clínicamente de angina estable. 

 - 7 de angina inestable que se estabilizó antes de iniciar 

   las exploraciones isotópicas pre-revascularización.  

 

Tratamiento: 

 No se retiró la medicación en ninguno de los pacientes para 

la realización de los estudios.  

 - 26 pacientes recibían tratamiento con nitratos. 

 - 25 con beta-bloqueantes. 

 - 14 con antagonistas del calcio. 

 

Cateterismo: 

 - 19 pacientes tenían estenosis coronarias significativas 

   en tres vasos. 

 - 17 en dos vasos: 

  - 10 en descendente anterior y coronaria derecha. 

  - 3 en descendente anterior y circunfleja. 

  - 3 en coronaria derecha y circunfleja. 

  - 1 en descendente anterior y ramo intermedio. 

 - 2 pacientes tenían enfermedad de un vaso: 

  - 2 en descendente anterior. 
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 Figura 6. Distribución de la población estudiada con 201Tl 

 según el número de vasos con estenosis significativa. 
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Tabla 5. Características de los pacientes estudiados con  
99mTc-MIBI y con 201Tl. 
 
 
 
    99mTc-MIBI   201Tl 
 
 
N    82    38 
EDAD (años)  59"9    57"9 
SEXO    70 H (85%)  36 H (94%)     
 
INFARTO PREVIO  70 (85%)   38 (100%)  
 
 ANT   33 (47%)   17 (40%) 
 INF   32 (46%)   21 (50%) 
 No Q    5 (7%)    4 (10%) 
 Total  70 IAM   42 IAM 
 
SINTOMATOLOGÍA 
 
 Asintomáticos 11 (13%)    4 (10,5%) 
 Angina  71 (87%)   34 (89,5%) 
 
TRATAMIENTO 
 
 Nitratos  58 (49%)   26 (68%) 
 Beta-bloq. 42 (51%)   25 (65%) 
 Calcio antag. 38 (42%)   14 (37%) 
 
CATETERISMO 
 
N1 vasos promedio   2,45    2,6 
 
 3 vasos  40 (48,8%)  19 (50%) 
 2 vasos  24 (29,2%)  27 (44,7%) 
 1 vaso  18 (22%)    2 (5,3%) 
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4.2. Metodología. 

 

4.2.1. Características del estudio. 

 Los pacientes pertenecen a un estudio multicéntrico abierto 

y prospectivo en el que participaron 11 hospitales españoles 

(anexo). Del total de los 82 pacientes estudiados con  
99mTc-MIBI, 40 pertenecían al H.G.U. Vall d'Hebron de Barcelona. 

El estudio se prolongó desde enero de 1994 a diciembre de 1995, 

y en los pacientes estudiados en nuestro hospital hasta el año 

1999. El protocolo fue aprobado por el comité ético de cada uno 

de los hospitales participantes. Se obtuvo el consentimiento 

informado de cada uno de los pacientes. 

 

4.2.2. Protocolo de estudio. 

 A todos los pacientes se les practicó un cateterismo 

cardíaco previo a la inclusión en el protocolo, y se 

consideraron como significativas las estenosis coronarias 

iguales o superiores al 50% del diámetro del vaso, valoradas de 

forma visual por dos observadores expertos.  

 

 Exploraciones isotópicas pre-revascularización: 

 A todos los pacientes se les practicó una ventriculografía 

isotópica de tres proyecciones y una tomografía de perfusión 

miocárdica con 99mTc-MIBI o 201Tl.  

 El intervalo máximo entre estas exploraciones y la 

revascularización no superó los tres meses y se excluyeron 

aquellos pacientes que modificaron su situación clínica durante 

este tiempo.  

 

 Exploraciones isotópicas post-revascularización: 

 Entre 3 y 6 meses tras la revascularización se repitió la 

ventriculografía isotópica en tres proyecciones en todos los 

pacientes. A los 3 años de la revascularización se realizó una 

nueva ventriculografía isotópica en 36 de los 40 pacientes 

estudiados en el H.G.U. Vall d'Hebron. En 4 pacientes no se 

realizó este segundo control mediante ventriculografía: en 1 
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caso por fallecimiento y en los otros 3 restantes por pérdida de 

seguimiento. 

 

 Valoración de las exploraciones: 

 Los resultados de todas las exploraciones se analizaron en 

el H.G.U. Vall d'Hebron con el fin de homogenizar los criterios 

de valoración. Las discrepancias se resolvieron por consenso de 

dos observadores expertos del centro coordinador. 

 

 

 

 

4.2.2.1. Ventriculografía isotópica en equilibrio en tres 

proyecciones. 

 Tras el marcaje de los hematíes se realizaron tres 

adquisiciones sincronizadas con el ECG de 24-32 imágenes/ciclo 

en las proyecciones siguientes: 

 - Mejor oblicua anterior izquierda. 

 - Oblicua anterior derecha a 20E. 

 - Oblicua anterior izquierda a 70E. 

1- Se obtuvo el valor de fracción de eyección (FE): 

 Se realizó una comparación de la FE pre-revascularización y 

a los 3-6 meses post-revascularización en todos los pacientes. 

En 36 pacientes estudiados con 99mTc-MIBI se obtuvo además la FE 

a los 3 años de la revascularización. 

2- Se analizó la contractilidad segmentaria mediante: 

 - Análisis visual en modo cine del ciclo cardíaco         

    representativo. 

 - Imágenes de amplitud y fase en color (Análisis de 

Fourier) 

 

 Para ello el ventrículo izquierdo se dividió en 9 segmentos 

como muestra la figura 7: 
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 Figura 7. OAD 20E: oblicua anterior derecha; OAI 30E: mejor 

 oblicua anterior izquierda; OAI 70E: oblicua anterior  

            izquierda 70E. 

 

 

 

 Según la motilidad de cada uno de los segmentos analizados 

se estableció uno de los siguientes grados para clasificarlos: 

 1- Normal. 

 2- Hipocinesia leve/moderada. 

 3- Hipocinesia severa. 

 4- Acinesia. 

 5- Discinesia. 

  

 A partir de las imágenes dinámicas y paramétricas se valoró 

si existía mejoría, deterioro o ausencia de cambios valorables 

en la motilidad de los segmentos entre los estudios pre-

revascularizacion y a los 3-6 meses post-revascularización en 

todos los pacientes, con desconocimiento del resultado de la 

tomogammagrafía de perfusión. 
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4.2.2.2. SPET miocárdico de perfusión con 99mTc-MIBI y con 201Tl. 

 Las exploraciones tomográficas se realizaron en 

gammacámaras de un solo cabezal (Elscint, General Electric y 

Siemens), con órbita circular de 1801 desde la oblicua anterior 

derecha a la oblicua posterior izquierda, con adquisiciones en 

modo discontinuo ("step and shot"). Se emplearon colimadores de 

baja energía y alta resolución para los estudios con 99mTc-MIBI y 

de resolución media para el 201Tl. Los controles de calidad, 

sistemas de normalización y elección de los filtros de 

retroproyección fueron los habituales en los estudios de 

perfusión miocárdica de cada uno de los hospitales 

participantes. Se obtuvieron cortes de eje corto, eje largo 

horizontal y eje largo vertical, según las recomendaciones 

existentes (331). 
 

99mTc-MIBI: 

 - A todos los pacientes se les administró una dosis 

intravenosa de 15 mCi de 99mTc-MIBI en reposo. 

 - En 40 pacientes se efectuó un estudio esfuerzo/reposo a 

criterio del cardiólogo responsable y éste se llevó a cabo 

mediante un protocolo largo (en días distintos, con un mínimo de 

24 horas de separación) y se administraron dosis iguales de  

15 mCi. A estos pacientes se les practicó una prueba de esfuerzo 

subjetiva máxima en bicicleta ergométrica. 

 - La detección de las imágenes se realizó una vez 

transcurridos 60-90 min. de la inyección del radiotrazador, 

tanto en reposo como en esfuerzo. 

 
201Tl: 

 Se admitieron dos tipos de protocolos clínicos: 

1- Esfuerzo/redistribución/reinyección. 

 Se administró una dosis de 3 mCi de radiotrazador 30-60 s 

antes de finalizar el esfuerzo. La detección tomogammagráfica se 

inició 5 minutos después y se practicó una nueva tomografía 

trancurridas 3-4 horas (redistribución). En el caso de que 

existieran defectos severos (grados 3,4 y 5) irreversibles, se 
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reinyectó 1 mCi de 201Tl y se realizó una nueva tomogammagrafía 

30-60 minutos después. 

 

 El protocolo de esfuerzo se practicó en un total de 15 

pacientes. En 12 de estos pacientes se realizó reinyección y en 

3 no fue necesaria ya que se observó reversibilidad de los 

defectos postesfuerzo en las imágenes de redistribución. 

 

2- Reposo/redistribución. 

 Se administraron 3 mCi de 201Tl en reposo y se realizaron 

detecciones tomográficas a los 15-30 minutos y a las 3-4 horas. 

Este tipo de protocolo lo completaron 23 pacientes. 

 

 Por tanto, la cuantificación de la captación por segmentos 

se efectuó: 

 - En 26 pacientes en las imágenes de redistribución:  

   3 esfuerzo/redistribución y 23 reposo/redistribución.  

 - En 12 pacientes en las imágenes de reinyección:     

      esfuerzo/redistribución/reinyección. 

 

 

Cuantificación de la captación por segmentos. 

 

 Se realizó una valoración cuantitativa de la captación 

miocárdica por segmentos en todos los pacientes. Para ello el 

ventrículo izquierdo se dividió en 9 segmentos sobre cortes de 

los tres ejes habituales como muestra el siguiente esquema 

(Figura 8): 
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 SEGMENTOS: 

 1 Anterior basal   8 Septal 

 2 Anterior medio     8a Septal apical 

 3 Anterior apical     8m Septal medio 

 4 Apical       8b Septal basal 

 5 Inferior apical   9 Lateral 

 6 Inferior medio     9a Lateral apical 

 7 Inferior basal     9m Lateral medio 

         9b Lateral basal  

 

 La captación de cada uno de los segmentos fue valorada 

mediante una escala de color discontinua, de acuerdo a la 

siguiente gradación:    

 

 Grado 1: Captación entre el 76 y el 100% de la máxima. 

 Grado 2: Captación entre el 51 y el 75% de la máxima. 

 Grado 3: Captación entre el 41 y el 50% de la máxima. 

 Grado 4: Captación entre el 30 y el 40% de la máxima. 

 Grado 5: Captación inferior al 30% de la máxima. 
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 Figura 9. Escala de color utilizada para la cuantificación 

 por segmentos. 

  

 

 

 Se consideraron tres criterios diferentes para clasificar a 

un segmento como viable: 

 

1-Captación > al 50% de la máxima (Grados 1 y 2) 

2-Captación > al 40% de la máxima (Grados 1,2 y 3) 

3-Captación > al 30% de la máxima (Grados 1,2,3 y 4) 

 

 Considerando estos tres niveles de captación como criterios 

de viabilidad, se realizó una valoración conjunta de los 

resultados en todos los pacientes. En el grupo de pacientes 

estudiados con 99mTc-MIBI se efectuaron además valoraciones 

estableciendo dos grupos de pacientes según: 

 

 1- El valor de fracción de eyección pre-revascularización: 

  - FE > 35%  

  - FE # 35% 

 

 2- La localización de la disfunción ventricular: 

  - Anteroseptal  

  - Inferolateral 

 

 En los pacientes a los que se había practicado un protocolo 

de esfuerzo/reposo, se cuantificó la captación por segmentos en 

ambos estudios y se consideró que existían criterios de 

reversibilidad cuando la captación en reposo era superior a la 

de esfuerzo al menos en un grado. 
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Cuantificación de la extensión mediante mapa polar. 

 

 En los 40 pacientes estudiados con 99mTc-MIBI en nuestro 

centro, se realizó una valoración cuantitativa de la captación 

en reposo sobre mapa polar. Para ello se generaron mapas polares 

por el método Cedars-Sinai en los que se representan 4 regiones: 

anteroseptal, inferior, lateral y apical.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura 10. Regiones en las que se dividió el ventrículo  

 izquierdo en el mapa polar de reposo y porcentaje de  

 extensión que corresponde a cada una de ellas. 

 

 A través de un programa informático diseñado en el Servicio 

de Medicina Nuclear del H.G.U. Vall d'Hebron (378), se 

cuantificó por planimetría el porcentaje de extensión de cada 

una de las regiones que presentaba una captación superior al 

30%, al 40% y al 50% de la captación máxima, y se valoraron los 

siguientes criterios de viabilidad: 
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 1- Captación > al 30% de la máxima en más de la mitad del 

 territorio correspondiente a cada región. 

 2- Captación > al 40% de la máxima en más de la mitad del 

 territorio correspondiente a cada región. 

  

 3- Captación > al 50% de la máxima en más de la mitad del 

 territorio correspondiente a cada región. 

 

 

 

 

 

Figura 11: Mapas polares de reposo con máscaras para los tres 

niveles de captación (>30%, >40% y >50%) en un paciente 

estudiado con 99mTc-MIBI. Aparece el porcentaje de extensión de 

cada territorio que está por encima de cada nivel. La región 

apical no mostraría criterios de viabilidad para los niveles de 

corte >40% y >50%, pero se consideraría viable para el nivel 

>30%. Para el nivel >50% la mayor parte del territorio 

dependiente de la descendente anterior (anteroseptal) se 

consideraría como no viable. 

 

4.2.3. Métodos de valoración. 

 Los segmentos de la tomografía de perfusión y los de la 

ventriculografía isotópica se numeraron según la mayor 

correspondencia anatómica posible (figuras 7 y 8). A su vez, 

estos segmentos se asignaron a territorios dependientes de las 

arterias coronarias epicárdicas y, por tanto, a los vasos 

repermeabilizados según la siguiente concordancia: 

 - segmentos 1,2 y 3 (anteriores) y segmento 8 (septal)    

         dependientes de la arteria descendente anterior. 

 - segmentos 5,6 y 7 (inferiores) dependientes de la arteria 

    coronaria derecha. 

 - segmento 9 (lateral) dependiente de la arteria          

    circunfleja. 

 - segmento 4 (apical) por su vascularizacion variable, se  
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   consideró dependiente de cualquiera de las arterias. 

 Siguiendo el mismo criterio, cada una de las cuatro 

regiones descritas en el mapa polar, se asignó a una de las 

arterias epicárdicas:  

 - la región anteroseptal se atribuyó a la arteria         

    descendente anterior. 

 - la región inferior a la coronaria derecha. 

 - la región lateral a la circunfleja.  

 - la región apical se consideró dependiente de cualquiera 

   de las arterias. 

 Un segmento o una región del mapa polar se consideraron 

revascularizados cuando se había practicado el injerto aorto-

coronario o la angioplastia a la arteria coronaria 

correspondiente. 

 No se consideraron objetivo del estudio los segmentos con 

contractilidad conservada (grados 1 y 2 en la ventriculografía 

isotópica inicial).  

 La catalogación de los segmentos como viables o no viables 

se realizó en base a la evolución de su contractilidad al 

comparar los estudios pre-revascularización con los controles 

efectuados post-revascularización. 

 

Criterio de viabilidad: 

 

 De los segmentos con severo trastorno de la contractilidad 

(grados 3,4 y 5 en la ventriculografía) se definieron como 

viables aquellos que mejoraron su motilidad un grado en la 

escala tras la revascularización, excepto para los segmentos 

grado 5, que debían pasar como mínimo a un grado 3 para que se 

considerara que existía recuperación contráctil. 

 

4.2.4. Revascularización coronaria. 

 

 Población estudiada con 99mTc-MIBI:  

 De los 82 pacientes, 64 (78%) fueron sometidos a cirugía de 

revascularización coronaria y a 18 (22%) se les practicó una 
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angioplastia transluminal percutánea (ACTP). 

 En los pacientes sometidos a cirugía, el número de vasos 

promedio con estenosis significativa fue de 2,45 y el número de 

injertos aorto-coronarios promedio fue de 2,21.  

 En los 18 pacientes a los que se practicó ACTP, los vasos 

angioplastados fueron: 16 descendente anterior (con colocación 

de 2 stent), 1 coronaria derecha y 1 circunfleja. 

 Las revascularización fue completa, es decir que se 

intervino sobre todos los vasos con estenosis significativas, en 

61 (74%) pacientes. En el resto, 21 pacientes, la 

revascularización fue incompleta (15 pacientes se habían 

sometido a cirugía y a 6 pacientes se les practicó una ACTP). 

 

 Población estudiada con 201Tl: 

  De los 38 pacientes, 25 (66%) fueron sometidos a cirugía 

de revascularización y 13 (34%) se revascularizaron mediante 

ACTP.  

 En los pacientes sometidos a cirugía el número de vasos 

promedio con estenosis significativa fue de 2,6 y se realizaron 

2,4 injertos aorto-coronarios promedio. 

 A los 13 pacientes a los que se realizó angioplastia, se 

les practicaron un total de 16 angioplastias: 10 a la 

descendente anterior, 4 a la coronaria derecha y 2 a la 

circunfleja. Se colocaron dos stent (en una descendente anterior 

y en una circunfleja). 

 La revascularización fue completa en 25 (66%) pacientes e 

incompleta en 13 (34%) pacientes (4 habían sido sometidos a 

cirugía y a 9 se les practicó una ACTP). 

 

Tabla 6. Características de la revascularización efectuada en 

los pacientes estudiados con 99mTc-MIBI y con 201Tl. 

 

                99mTc-MIBI         201Tl 

 

 N    82    38    
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 CIRUGÍA   64 (78%)   25 (66%) 

N1 injertos promedio  2,21        2,4 

 

 

 ACTP    18 (22%)   13 (34%) 

  

 

 REVASCULARIZACIÓN 

     COMPLETA   61 (74%)   25 (66%) 

 

 

4.2.5. Variables quirúrgicas analizadas. 

 

 En el grupo de pacientes pertenecientes al H.G.U. Vall 

d'Hebron y que fueron sometidos a revascularización coronaria 

mediante by-pass (37 pacientes), se analizaron una serie de 

variables quirúrgicas con el fin de comprobar si alguna de ellas 

influía de forma significativa en los resultados. Las variables 

analizadas fueron las siguientes: 

 

 1- Cirujano. 

 2- Tiempo de circulación extracorpórea. 

 3- Tiempo de isquemia cardíaca. 

 4- Circulación extracorpórea prolongada:  

  a=No b=Temp. baja c=Bajo gasto, d=Arritmias,  

 e=Problemas técnicos, f=Otros factores. 

 5- Complicaciones peroperatorias (incluido el IAM).   

 6- Tipo de cardioplegia. 

 7- Bajo gasto. 

 8- CPK MB. 

 9- Estancia en UCC. 
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4.3. Estadística. 

 

 

 Para la descripción de los datos se utilizó la media " 1 

desviación estandar para datos cuantitativos y las frecuencias 

absolutas y relativas para datos categóricos. 

 

 Para analizar el cambio de la FE tras la revascularización 

se aplicó la prueba de la t de Student para datos apareados.  

 

 En la cuantificación por segmentos, se calculó la 

sensibilidad (SEN), la especificidad (ESP), el valor predictivo 

positivo (VPP) y el valor predictivo negativo (VPN) de los tres 

niveles de captación (> 50%, > 40% y > 30%) de 99mTc-MIBI en 

reposo y de 201Tl (redistribución o reinyección) en la predicción 

de la mejoría funcional post-revascularización. En los pacientes 

estudiados con 99mTc-MIBI, además se calcuraron estos valores 

estableciendo dos grupos según el valor de fracción de eyección 

pre-revascularización (FE > 35% o FE # 35%) y la localización de 

la disfunción ventricular (anteroseptal o inferolateral). 

 

 Sensibilidad = VP / VP + FN 

 Especificidad = VN / VN + FP 

 Valor predictivo positivo = VP / VP + FP 

 Valor predictivo negativo = VN / VN + FN 

 (VP: Verdaderos positivos, VN: Verdaderos negativos,  

 FP: Falsos positivos, FN: Falsos negativos). 

 Para la comparación de dos variables categóricas, como en 

el caso del estudio de la relación entre el grado de captación 

en reposo o la presencia de reversibilidad (esfuerzo/reposo) y 

la mejoría de la contractilidad post-revascularizacion, o para 

analizar la relación entre la FE categorizada en dos niveles y 

el número de segmentos con grado 5 de captación, se utilizó la 

prueba de la Ji al cuadrado de Pearson y de Mantel-Haenszel. En 

todas la pruebas de contraste de hipótesis se utilizó un nivel 

de significación de 0,05. 
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 Para establecer si el grado de captación, el valor de FE o 

la localización de la disfunción ventricular eran predictores 

independientes de la sensibilidad, especificidad y valores 

predictivos, se efectuó un modelo de regresión logística para 

cada una de ellos. Los coeficientes de las variables de este 

modelo de regresión logística se obtuvieron mediante estimación 

incondicional de la probabilidad máxima. Se utilizó una variable 

dependiente dicotomizada (con valores de 0 y 1) y se 

categorizaron cada una de las variables independientes: el nivel 

de captación en tres categorías (el nivel >50% se consideró la 

categoría de referencia), la FE en dos categorías (la FE > 35% 

se consideró la categoría de referencia) y la localización de la 

disfunción ventricular también en dos categorías (la 

localización antero-septal se consideró la categoría de 

referencia). Por consiguiente se estableció el efecto global de 

las tres variables independientes en las variables dependientes. 

Por ejemplo, en el caso de la sensibilidad, el valor de 1 se 

asignó a aquellos segmentos en los que se predijo de forma 

correcta la mejoría funcional post-revascularización y el valor 

0 se asignó en el caso contrario. 

 

 En la cuantificación de la extensión de miocardio viable 

mediante mapa polar se estimó la sensibilidad, especificidad y 

valores predictivos para el diagnóstico de viabilidad 

miocárdica, con sus intervalos de confianza del 95%, para cada 

uno de los niveles de captación del 99mTc-MIBI estudiados: > 50%, 

> 40% y 30%. La comparación de las variables categóricas entre 

los tres niveles de captación se efectuó mediante la prueba de 

McNemar. El nivel de significación estadística adoptado fue del 

0,05. 

 

 En el análisis de las variables quirúrgicas categóricas se 

utilizaron las pruebas de Ji al cuadrado de Pearson y de Mantel-

Haenszel, y para las continuas el Kruskal-Wallis Test. El nivel 

de significación estadística considerado fue del 0,05. 
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5. RESULTADOS. 
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5.1. Resultados del SPET miocárdico de perfusión en reposo con 
99mTc-MIBI en el diagnóstico de miocardio viable. 

 

Función ventricular global. 

 En las ventriculografías isotópicas no se apreciaron 

diferencias significativas entre la FE media pre-

revascularización (41% " 14%) y post-revascularización (42% " 

16%): 

 - 47 pacientes (58%) no mostraron cambios significativos de 

la FE, ya que la diferencia entre los valores pre y post-

revascularización no superó los 5 puntos. 

 - 20 pacientes (24%) incrementaron más de 5 puntos su valor 

de FE post-revascularización. 

 - 15 pacientes (18%) presentaron un descenso del valor de 

FE superior a 5 puntos. 

 

 En la figura 12 se expone la evolución de la FE por 

paciente en cada uno de estos tres grupos. Podemos observar como 

no hubo diferencias significativas en la FE media pre-

revascularización de cada grupo, ni se observó una evolución 

significativamente distinta de la FE entre los pacientes con 

función sistólica severa o moderadamente deprimida. 

 

Función ventricular regional. 

 De un total de 738 segmentos analizados, 346 (46,8%) 

presentaban severa disfunción contráctil (grados 3,4 y 5 de 

contractilidad) y de éstos, se revascularizaron 318 (43% de los 

738 y 92% de los 346). 

 En total, se objetivó mejoría contráctil en el 47% (151 de 

los 318) de los segmentos con severa hipocinesia, acinesia o 

discinesia que fueron revascularizados. No se observó mejoría 

funcional en ningún segmento catalogado como discinético (grado 

5) en la valoración pre-revascularización. 
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Figura 12 : Valores promedio de la FE pre y post-

revascularización en el grupo de pacientes en los que mejoró más 
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de 5 puntos tras la revascularización (izqda.), en los que no se 

modificó (centro) y en los que decreció más de 5 puntos (dcha.). 
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Cuantificación de la captación por segmentos en la 

tomogammagrafía con 99mTc-MIBI en reposo. 

 

 Se analizó el rendimiento del SPET con 99mTc-MIBI en reposo 

en el diagnóstico de miocardio viable, entendido como mejora de 

la contractilidad segmentaria post-revascularización. Para ello 

se identificó el número de verdaderos positivos (VP), verdaderos 

negativos (VN), falsos positivos (FP) y falsos negativos (FN) y 

se calcularon los valores de sensibilidad (SEN), especificidad 

(ESP), valor predictivo positivo (VPP) y valor predictivo 

negativo (VPN), así como sus intervalos de confianza del 95%, 

considerando tres niveles de captación como criterio de 

viabilidad:  

 

   VP   VN  FP  FN  Total  

> 50% :  79  113  54  72  318  

> 40% : 109   89  78  42  318 

> 30% : 139   53  114  12  318 

 

 

  SEN   ESP   VPP   VPN 

   

> 50% : 52% (44-60)   67% (60-74)   59% (50-67)  61% (53-68)

   

> 40% : 72% (64-79)   53% (45-61)   58% (51-65)   68%(59-76)

  

> 30% : 92% (86-96)   32% (24-39)   55% (48-61)  81%(70-90)

  

 

 Como podemos ver en la figura 13, los valores de 

sensibilidad y valor predictivo negativo presentan un incremento 

significativo (p de tendencia <0,0001 y 0,01 respectivamente) 

desde el nivel de captación del >50% al nivel >30%, apreciándose 

un deterioro, también significativo, de la especificidad (p de 

tendencia <0,0001) para estos niveles de captación. El valor 

predictivo positivo no mostró diferencias significativas entre 
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los tres niveles de captación (p de tendencia: ns). El valor 

predictivo negativo en los tres niveles de captación analizados 

es superior al valor predictivo positivo correspondiente y de 

forma significativa en el nivel de captación >30% (81% vs 55%, 

p=0,0004). 
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Figura 13 : Sensibilidad, Especificidad, Valor predictivo 

positivo y Valor predictivo negativo, para los niveles de 

captación de 99mTc-MIBI en reposo >50%, >40% y >30%. En los 

recuadros superiores aparecen los valores de las p de tendencia. 
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 Se objetivó una asociación estadísticamente significativa 

entre la intensidad de la captación en reposo y la evolución de 

la contractilidad post-revascularización. En la tabla 7 se 

presentan los porcentajes de segmentos con grados de captación 

3, 4 y 5 pre-revascularizacion que mejoraron, no se modificaron 

o empeoraron tras la revascularización. Un 55,6% de los 

segmentos con grado 3 de captación en reposo (40%-50%) y un 

45,5% con grado 4 (30%-40%) mejoraron la contractilidad después 

de la revascularización, mientras que sólo lo hicieron un 18,5% 

de los segmentos con captación grado 5 (< 30%) (p=0,001). 

 

 

 

Tabla 7. Relación entre la captación por segmentos de 99mTc-MIBI 

y la contractilidad post-revascularización 

 

    Mejoran  Igual  Empeoran 

 

Grado 3 (n=54)  30(55,6%)  22(40,7%)  2(3,7%) 

Grado 4 (n=66)  30(45,5%)  35(53%)  1(1,5%)  

Grado 5 (n=65)* 12(18,5%)  49(75,4%)  4(6,1%) 
 

*p= 0,001 en relación a los grados 3 y 4. 
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 Así mismo se comprobó que existía una relación entre el 

número de segmentos grado 5 de captación (< 30%) en reposo de 
99mTc-MIBI y el incremento de la FE global post-

revascularización. Como podemos apreciar en la tabla 8, se 

observó un número mayor de segmentos con captación inferior al 

30% entre los pacientes que no aumentaron la FE. Solamente en 1 

de los 8 pacientes con 3 o más segmentos con grado 5 de 

captación, se produjo mejoría de la FE post-revascularización. 

Diecinueve de los 20 pacientes (95%) que aumentaron la FE tenían 

como máximo 2 segmentos con captación inferior al 30%. Catorce 

de estos pacientes (70%) no tenían ninguno. 

 

 

Tabla 8. Relación entre el número de segmentos grado 5  

(captación de 99mTc-MIBI <30%) y el incremento de la FE post-

revascularización. 

 

    Número de segmentos grado 5 (<30%) 

Cambio en la FE 

    0 1 2 3 4 5 

Aumenta FE  14 4 1 1 - -  Total 20 ptes 

                  

                70% 20% 5% 5% 

 

No aumenta FE  33 14 8 2 5 -  Total 62 ptes 

    53% 23% 13% 3% 8% 

 

Total   47 18 9 3 5 -  Total 82 ptes 

p = 0,25 
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 Se observaron diferencias significativas en cuanto a la 

predicción de mejoría de la contractilidad post-

revascularización cuando se utilizó el criterio de considerar 

como viables los segmentos grado 1 y 2 de captación en reposo 

(captación > 50%) y como no viables los segmentos grado 3, 4 y 5 

(captación < 50%) (p=0,0003 Ji2=13,01). Si bien, como muestra la 

tabla 9, se apreciaron diferencias con un mayor grado de 

significación estadística cuando se consideraron como criterios 

de viabilidad los niveles de captación > 40% (p<0,0001 

Ji2=21,25) y  > 50% (p<0,0001 Ji2=27,6).  

 

 

Tabla 9. Captación en reposo de 99mTc-MIBI y mejoría de la 

contractilidad regional después de la revascularización. 

 

                     CAPTACION DE 99mTc-MIBI EN REPOSO 

 

                    > 50%      < 50%       Total 

No mejoría         54 (32%)   113 (64%)   167 (100%)   Ji2=13,01 

 Mejoría            79 (52%)   72 (48%)    151 (100%)   p=0,0003 

  

                    > 40%      < 40%       Total 

No mejoría         78 (47%)   89 (53%)   167 (100%)   Ji2=21,25  

Mejoría           109 (72%)   42 (28%)   151 (100%)   p<0,0001   

 

                    > 30%      < 30%       Total 

No mejoría        114 (68%)   53 (32%)    167 (100%)   Ji2=27,6 

 Mejoría            139 (92%)   12 (8%)     151 (100%)   

p<0,0001 
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5.2. Comparación de los resultados del SPET miocárdico de 

perfusión con 99mTc-MIBI y con 201Tl. 

 

  A continuación se presentan los resultados obtenidos en un 

grupo de 38 pacientes en los que se estudió la viabilidad 

miocárdica con 201Tl: 

 

Función ventricular global. 

 No se apreciaron diferencias significativas entre la FE 

media pre-revascularización (39% " 14%) y post-revascularización 

(40% " 15%): 

 - 21 pacientes (55%) no mostraron cambios significativos de 

la FE (diferencia entre los valores pre y post-revascularización 

< 5 puntos). 

 - 10 pacientes (26%) incrementaron más de 5 puntos su valor 

de FE tras la revascularización. 

 - 7 pacientes (19%) presentaron un descenso del valor de FE 

superior a 5 puntos. 

 

Función ventricular regional. 

 De un total de 342 segmentos analizados, 160 (46,7%) 

presentaban severa disfunción contráctil (grados 3,4 y 5 de 

contractilidad) y de éstos, se revascularizaron 155 (45% de los 

342 y 97% de los 160). 

 En total, se objetivó mejoría contráctil en el 54% (85 de 

los 155) de los segmentos con severa hipocinesia, acinesia o 

discinesia que fueron revascularizados. Tampoco se observó 

mejoría funcional en ningún segmento catalogado como discinético 

(grado 5) en la valoración pre-revascularización. 
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Tabla 10. Evolución de la función global y segmentaria en los  

pacientes estudiados con 99mTc-MIBI y con 201Tl. 
 
 
 
     99mTc-MIBI   201Tl 
         (82 pacientes)   (38 pacientes) 
    
 
Global 
 
FE pre               41 " 14%    39 " 14%  
FE post    42 " 16%   40 " 15% 
 
 
 
Pacientes 
 
FE aumenta   24%    26%  
FE igual    58%    55% 
FE empeora   18%    19% 
 
 
 
 
Segmentaria 
 
Segmentos  
disfuncionantes        46,8%           46,7% 
 
Segmentos 
revascularizados       92%         97%    
 
Segmentos que mejoran     
post-revascularización   47%         54% 
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Cuantificación de la captación por segmentos en la 

tomogammagrafía con 201Tl. 

 

 De la misma forma que para el 99mTc-MIBI, se identificó el 

número de VP, VN, FP y FN y se calcularon los valores de 

sensibilidad (SEN), especificidad (ESP), valor predictivo 

positivo (VPP) y valor predictivo negativo (VPN), así como sus 

intervalos de confianza del 95%, considerando los tres niveles 

de captación como criterio de viabilidad:  

 

   VP   VN  FP  FN  Total  

> 50% :  36   53  17  49  155  

> 40% :  68   43  27  17  155 

> 30% :  82   31  39   3  155 

 

 

  SEN   ESP   VPP   VPN 

   

> 50% : 42% (31-53)   76% (64-85)   68% (53-80)  52% (42-62)

   

> 40% : 80% (69-87)   61% (49-72)   71% (61-80)  71%(58-82)

  

> 30% : 96% (90-99)   44% (32-56)   68% (58-76)  91%(76-98)

  

 

 

 Como muestra la figura 14, los valores de sensibilidad y 

valor predictivo negativo presentan un incremento significativo 

(p de tendencia = 0,001 para ambos) desde el nivel de captación  

>50% al nivel >30%. Se aprecia un deterioro, también 

significativo, de la especificidad (p de tendencia < 0,001) para 

estos niveles de captación. El valor predictivo positivo no 

mostró diferencias significativas (p de tendencia = 0,86).  
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Figura 14 : Sensibilidad, Especificidad, Valor predictivo 

positivo y Valor predictivo negativo, para los niveles de 

captación de 201Tl (redistribución o reinyección) >50%, >40% y 

>30%. En los recuadros superiores aparecen los valores de la p 

de tendencia. 
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 Al igual que para el 99mTc-MIBI, se objetivó una asociación 

estadísticamente significativa entre la intensidad de la 

captación de 201Tl en las imágenes de redistribución o de 

reinyección y la evolución de la contractilidad post-

revascularización. En la tabla 11 se presentan los porcentajes 

de segmentos con grados de captación 3, 4 y 5 pre-

revascularización que mejoraron, no se modificaron o empeoraron 

tras la revascularización. Un 76% de los segmentos con grado 3 

de captación en reposo (40-50%) y un 54% con grado 4 (30-40%) 

mejoraron la contractilidad después de la revascularización, 

mientras que sólo lo hicieron un 9% de los segmentos con 

captación grado 5 (<30%) (p=0,001). 

 

 

Tabla 11. Relación entre la captación por segmentos de 201Tl y la 

contractilidad post-revascularización. 

 

    Mejoran  Igual  Empeoran 

Grado 3 (n=42)  32(76%)  10(24%)  - 

Grado 4 (n=26)  14(54%)  12(46%)  -  

Grado 5 (n=34)*  3(9%)  30(88%)  1(3%) 
 

*p=0,001 en relación a los grados 3 y 4 
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 Asimismo se objetivó una relación entre el número de 

segmentos grado 5 de captación de 201Tl (redistribución o 

reinyección) y el incremento de la FE global post-

revascularización (tabla 12). Se observó un mayor número de 

segmentos con captación inferior al 30% entre los pacientes que 

no aumentaron la FE. Así, solamente 1 paciente con 3 o más 

segmentos con grado 5 de captación, mostró mejoría de la FE 

post-revascularización. Nueve de los 10 pacientes (90%) que 

aumentaron la FE tenían como máximo 2 segmentos con captación 

inferior al 30%. Siete de estos pacientes no tenían ninguno 

(70%). 

 

 

Tabla 12. Relación entre el número de segmentos grado 5  

(captación de 201Tl <30%) y el incremento de la FE post-

revascularización. 

 

    Número de segmentos grado 5 (<30%) 

Cambio en la FE 

    0 1 2 3 4 5 

Aumenta FE  7 1 1 - 1 -   Total 10 ptes 

                  

               70% 10% 10%  10% 

 

No aumenta FE  16 3 7 1 - 1   Total 28 ptes 

    57% 11% 25% 3,5%  3,5% 

 

Total   23 4 8 1 1 1   Total 38 ptes 

p=0,5 
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 Al igual que en el grupo estudiado con 99mTc-MIBI, se 

apreciaron diferencias con un mayor grado de significación 

estadística cuando se consideraron como criterios de viabilidad 

el nivel de captación >40% (p<0,0001 Ji2=27,77) y el nivel de 

captación > 30% (p<0,0001 Ji2=37,24), que al utilizar el nivel 

de captación > 50% (p=0,018 Ji2=5,57).  

 

 

Tabla 13. Captación de 201Tl (redistribución o reinyección) y 

mejoría de la contractilidad regional tras la revascularización. 

 

                     CAPTACION DE 201Tl   

 

                    > 50%      < 50%       Total 

No mejoría         17 (24%)   53 (76%)   70 (100%)   Ji2=5,57  

Mejoría             36 (42%)   49 (58%)   85 (100%)   p=0,018   

 

                    > 40%      < 40%       Total 

No mejoría         27 (39%)   43 (61%)   70 (100%)   Ji2=27,77  

Mejoría            68 (80%)   17 (20%)   85 (100%)   p<0,0001   

 

                    > 30%      < 30%       Total 

No mejoría         39 (56%)   31 (44%)    70 (100%)   Ji2=37,24 

 Mejoría            82 (97%)    3 (3%)     85 (100%)   p<0,0001 
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Comparación de los resultados 99mTc-MIBI y 201Tl en la valoración 

de la viabilidad miocárdica. 

 

 Como podemos observar en la figura 15, no se observaron 

diferencias significativas entre los valores de sensibilidad, 

especificidad y valor predictivo negativo obtenidos en los 

pacientes estudiados con 99mTc-MIBI y 201Tl considerando los tres 

niveles de captación (>50%, >40% y >30%). En el valor predictivo 

positivo se objetivaron diferencias estadísticamente 

significativas entre 99mTc-MIBI y 201Tl para los niveles de 

captación >40% (58% vs 71%, p=0,03) y >30% (55% vs 68%, p=0,02). 

No se observaron diferencias significativas entre los dos 

trazadores en el valor predictivo positivo para el nivel >50% 

(59% vs 68%, p=0,28). 
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Figura 15 : Sensibilidad, Especificidad, Valor predictivo 

positivo y Valor predictivo negativo, para los niveles de 

captación >50%, >40% y >30%, en los pacientes estudiados 

con  99mTc-MIBI y 201Tl. En los recuadros situados entre las 

barras aparecen los valores de la p con significación 
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estadística al comparar los resultados del 99mTc-MIBI y del 
201Tl. 
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5.3. Eficacia del SPET miocárdico de perfusión esfuerzo-reposo 

con 99mTc-MIBI en la predicción de la recuperación contráctil 

post-revascularización.  

 

 A un grupo de 40 pacientes además del estudio de reposo, se 

les practicó un estudio de esfuerzo por requerimiento clínico 

del facultativo que solicitaba la exploración. Estos pacientes 

realizaron una  prueba de esfuerzo máxima subjetiva en bicicleta 

ergométrica. Este grupo estaba compuesto por 35 hombres y 5 

mujeres con una media de edad de 57 " 8 años. 

 Treinta y tres pacientes (83%) tenían antecedentes de IAM. 

32 recibían tratamiento con nitratos, 22 con betabloqueantes y 

18 con antagonistas del calcio. La frecuencia cardíaca máxima 

alcanzada fue de 124"23 latidos por minuto (76"13% de 

taquicardización con respecto a la máxima teórica), la presión 

arterial sistólica máxima fue de 155"36 mmHg, el producto 

frecuencia cardíaca por presión arterial sistólica máxima fue de 

19330"6098 y el consumo máximo de O2 fue de 5,7"2,2 METs. Quince 

pacientes presentaron angina durante el esfuerzo y 19 pacientes 

presentaron descenso del segmento ST > 1 mm a los 0,08 seg del 

punto J.  

 En la tabla 14 aparecen las características clínicas y 

ergométricas de este grupo de pacientes y las características 

clínicas del global de la población estudiada con 99mTc-MIBI en 

reposo. 
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Tabla 14. Características clínicas y ergométricas de los  

pacientes. 
 
      REPOSO   ESFUERZO-
REPOSO 
 
N      82    40 
EDAD      59 " 9   57 " 8 
SEXO      70 H (85%)  35 H (87%) 
 
INFARTO PREVIO    70 (85%)   33(83%) 
 
SINTOMATOLOGIA  
 
 Angina estable   27 (33%)   12 (30%) 
 Angina inestable  44 (54%)   18 (45%) 
 Asintomáticos   11 (13%)   10 (25%)  
 
 
 
 
TRATAMIENTO 
 
 Nitratos    58 (71%)   32 (80%) 
 Betabloqueantes  42 (51%)   22 (55%) 
 Antagonistas Calcio  38 (46%)   18 (45%) 
 
CATETERISMO 
 
 1 vaso    18 (22%)    15 (37%) 
 2 vasos    24 (29%)   12 (30%) 
 3 vasos    40 (49%)   13 (33%) 
 
REVASCULARIZACIÓN 
 
 By-pass    64 (78%)    27 (68%) 
 ACTP     18 (22%)   13 (32%) 
 
 
PRUEBA DE ESFUERZO 
 
 METS        5,7 " 2,2 
 FC máxima       124 " 23 
 % FCTM        76 " 13 
 PAS máxima (mmHg)     155 " 36 
 Doble producto (FCxPAS)      19330 " 6098 
 Angina       15 pacientes (37%) 
 Descenso ST > 1mm     19 pacientes (47%) 
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 Los segmentos con hipocinesia severa, acinesia o discinesia 

que mostraron mejoría de la captación en reposo con respecto al 

esfuerzo, mejoraron su contractilidad en una proporción 

significativamente mayor (p< 0,0001) que aquellos segmentos que 

no mostraban reversibilidad como podemos ver en la tabla 15.  

 Así pués, de los 80 segmentos que experimentaron mejoría de 

la contractilidad, 50 (63%) mostraron reversibilidad entre 

esfuerzo y reposo. De los 30 (37%) restantes no reversibles, 25 

(31% del total de segmentos que mejoran) presentaban una 

captación en reposo > 30% y sólo 5 (6%) tenían una captación  

< 30%. 

 De los 71 (74%) segmentos que no mejoran y no son 

reversibles, 33 (34,5% del total de segmentos que no mejoran) 

presentaban un grado de captación en reposo > 30% y 38 (39,5%) 

mostraron una captación en reposo < 30%.  

 

 En la tabla 16 se presentan los resultados obtenidos al 

considerar conjuntamente los dos criterios de viabilidad, es 

decir, que un segmento sea reversible en el estudio esfuerzo-

reposo y/o que presente una captación de 99mTc-MIBI en reposo 

> 30%. Puede apreciarse como aquellos segmentos que cumplían al 

menos uno de los criterios de viabilidad mejoraron su 

contractilidad en una proporción significativamente mayor  

(p< 0,0001 ) que los segmentos que no cumplían ninguno de los 

dos criterios.  
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Tabla 15. Reversibilidad esfuerzo-reposo del 99mTc-MIBI y mejoría 

de la contractilidad regional después de la revascularización. 

 

 

 

 

            REVERSIBILIDAD ESFUERZO-REPOSO DEL 99mTc-MIBI  

 

 

                    Revers.     No revers.    Total 

 

No mejoría          25 (26%)    71 (74%)      96 (100%) 

 

Mejoría              50 (63%)    30 (37%)      80 (100%) 

p<0,0001 

 

 

Revers.: Reversibilidad esfuerzo-reposo. 

No revers.: No reversibilidad esfuerzo-reposo. 

 

 

De los 30 segmentos que mejoran y no son reversibles: 

  - 25 (31%): captación en reposo > 30%. 

  - 5 (6%): captación en reposo < 30%. 

 

De los 71 segmentos que no mejoran y no son reversibles: 

  - 33 (34,5%): captación en reposo > 30%. 

  - 38 (39,5%): captación en reposo < 30%.  
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Tabla 16. Valoración conjunta de la reversibilidad esfuerzo-

reposo y de la captación en reposo de 99mTc-MIBI en la mejoría de 

la contractilidad después de la revascularización. 

 

 

 

 

    CRITERIO DE VIABILIDAD: 

  REVERSIBILIDAD ESFUERZO-REPOSO y/o CAPTACION DE 99mTc-MIBI EN 

         REPOSO > 30%  

        

 

                      SI           NO            Total 

 

No mejoría  58 (60%)     38 (40%)      96 (100%) 

 

Mejoría   75 (94%)      5 (6%)       80 (100%) 

p<0,0001 
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Figura 16 : Estudio preoperatorio de un paciente con severa 

depresión de la función sistólica (FE: 19%) y dilatación de la 

cavidad ventricular (izquierda). En el estudio de perfusión 

post-esfuerzo (E) con 99mTc-MIBI se observaron defectos severos y 

extensos en las regiones inferior y apical e hipoperfusión más 

moderada anterior y lateral, parcialmente reversibles en reposo 

(R) (centro). En la parte derecha de la figura se puede apreciar 

la recuperación de la función global (FE: 55%) tras un triple 

injerto aorto-coronario.  
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5.4. Influencia del valor de fracción de eyección y de la 

localización de la disfunción ventricular pre-revascularización 

en la predicción de recuperación de la contractilidad post-

revascurarización. 

 

 Los resultados obtenidos en la población global ya han sido 

expuestos anteriormente. En este apartado se presentan los 

resultados considerando, además del nivel de captación de  

99mTc-MIBI en reposo, el valor de FE y la localización de la 

disfunción contráctil pre-revascularización. 

  

1- FE pre-revascularización. 

 

 El global de la población se dividió en dos grupos según el 

valor de FE pre-revascularización: 

 

 - FE > 35% : 58 pacientes con un total de 204 segmentos que 

presentaban severa disfunción, de los cuales 194 (95%) fueron 

revascularizados. Se objetivó mejoría post-revascularización 

en 103 segmentos (53%). La FE mejoró en 15 pacientes (26%). 

 

 - FE # 35% : 24 pacientes con un total de 142 segmentos con 

severa disfunción, de los cuales 124 (87%) fueron 

revascularizados. Mejoraron 48 segmentos (39%) tras la 

revascularización. La FE mejoró en 5 pacientes (21%). 

 

 Se identificó el número de VP, VN, FP y FN para cada grupo 

considerando los niveles de captación  >50%, >40% y >30% como 

criterios de viabilidad y se calcularon los valores de 

sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor 

predictivo negativo con sus intervalos de confianza del 95%: 
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- FE > 35% : 

 

   VP  VN  FP  FN  Total  

> 50% :  48  56  35  55  194  

> 40% :  70  40  51  33  194 

> 30% :  95  21  70   8  194 

 

 

  SEN   ESP   VPP   VPN 

   

> 50% : 46% (36-56)   62% (50-71)   58% (46-68)  50% (40-60)

   

> 40% : 68% (58-76)   44% (33-54)   58% (48-66)   55% (42-66)

  

> 30% : 92% (85-96)   23% (15-33)    57% (49-65)  72% (52-87)

  

 

 

 

- FE # 35% : 

 

   VP  VN  FP  FN  Total  

> 50% :  31  57  19  17  124  

> 40% :  39  49  27   9  124 

> 30% :  44  32  44   4  124 

 

 

  SEN   ESP   VPP   VPN 

   

> 50% : 65% (49-77)   75% (63-84)   62% (47-75)  77% (65-86)

   

> 40% : 81% (67-91)   64% (52-75)   59% (46-71)   84% (72-92)

  

> 30% : 91% (80-97)   42% (31-54)    50% (39-61)  89% (74-97)
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 Como puede verse en la figura 17, la sensibilidad se 

incrementó de forma significativa al pasar del nivel >50% al 

>30% en los dos grupos de pacientes, con una p de tendencia 

<0.0001 para FE > 35% y de 0,001 para FE # 35%. La especificidad 

decreció de forma significativa en los dos grupos, con una p de 

tendencia <0,0001 y 0,001 respectivamente. La sensibilidad fue 

significativamente mayor en los pacientes con FE # 35% para el 

nivel de captación >50% (65% vs 46%, p=0,02). La especificidad 

fué significativamente mayor en los pacientes con FE # 35% para 

los niveles de captación >40% y >30% (64% vs 44% y 42% vs 23%, 

p=0,008 y p=0,006 respectivamente). No hubo diferencias 

significativas en el valor predictivo positivo de los dos grupos 

de pacientes. El valor predictivo negativo fué 

significativamente mayor en los pacientes con FE # 35% para los 

niveles de captación >50% y >40% (77% vs 50% y 84% vs 55%, 

p<0,0001 para ambos). 

 

 

 

Figura 17 : Sensibilidad, Especificidad, Valor predictivo 

positivo y Valor predictivo negativo, para los niveles de 
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captación de 99mTc-MIBI en reposo >50%, >40% y >30%, en los 

pacientes con FE > 35% y FE # 35%. En los recuadros superiores 

aparecen los valores de la p de tendencia. En los recuadros 

situados entre las barras aparecen los valores de p con 

significación estadística al comparar los resultados de los dos 

grupos de pacientes. 

 

 

2- Localización de la disfunción ventricular pre-

revascularización: 

 

 Se establecieron dos grupos según la localización de la 

disfunción ventricular: 

 

 - Anteroseptal: 174 de los segmentos disfuncionantes 

revascularizados estaban localizados en el territorio 

anteroseptal, en un total de 53 pacientes. Se objetivó mejoría 

de la contractilidad post-revascularización en 70 segmentos 

(40%). 

 

 - Infero-lateral: 144 de los segmentos disfuncionantes 

revascularizados se localizaron en los territorios inferior o 

lateral, en un total de 58 pacientes. Mejoraron tras la 

revascularización 81 segmentos (56%). 

 

 Veintinueve pacientes presentaban alteraciones de la 

contractilidad en las dos regiones, anteroseptal e infero-

lateral. 

 

 De la misma forma se identificaron los VP, VN, FP y FN y se 

calcularon los valores de sensibilidad, especificidad, valor 

predictivo positivo y valor predictivo negativo, con sus 

intervalos de confianza del 95%, considerando los tres niveles 

de captación como criterio de viabilidad para cada uno de los 

dos grupos:     
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- Anteroseptal : 

 

   VP  VN  FP  FN  Total  

> 50% :  37  70  34  33  174  

> 40% :  52  58  46  18  174 

> 30% :  64  36  68   6  174 

 

 

  SEN   ESP   VPP   VPN 

   

> 50% : 53% (40-65)   67% (57-76)   52% (40-64)  68% (58-76)

   

> 40% : 74% (62-84)   56% (45-65)   53% (42-63)   76% (65-85)

  

> 30% : 91% (82-96)   35% (25-44)    48% (39-57)  85% (71-94)

  

 

 

 

- Infero-lateral: 

 

   VP  VN  FP  FN  Total  

> 50% :  42  43  20  39  144  

> 40% :  57  31  32  24  144 

> 30% :  75  17  46   6  144 

 

 

  SEN   ESP   VPP   VPN 

   

> 50% : 52% (40-63)   68% (55-79)   67% (54-79)  52% (41-63)

   

> 40% : 70% (59-80)   49% (36-62)   64% (53-74)   56% (42-69)

  

> 30% : 93% (84-97)   27% (16-39)    62% (52-70)  74% (51-89)
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 Como se puede apreciar en la figura 18, la sensibilidad y 

el valor predictivo negativo se incrementaron de forma 

significativa en los dos grupos al pasar del nivel de captación 

>50% al nivel >30% (p de tendencia en los valores de 

sensibilidad para ambos grupos <0,0001 y del valor predictivo 

negativo de 0,01 para la localización anteroseptal y de 0,04 

para la inferolateral). La especificidad decreció 

significativamente en los dos grupos (p de tendencia <0,0001 

para ambos). El valor predictivo positivo fue significativamente 

mayor cuando la disfunción se localizaba en el territorio 

infero-lateral para los niveles de captación >50% y >30% (68% vs 

52% y 62% vs 48%, p=0,04 para ambos). El valor predictivo 

negativo se incrementó significativamente del nivel >50% al 

nivel >30% en las dos localizaciones (p de tendencia de 0,01 

para la localización anteroseptal y de 0,04 para la localización 

infero-lateral) 

y fué significativamente mayor para la localización anteroseptal 

en los niveles de captación >50% y >40% (68% vs 52% y 76% vs 

56%, con una p=0,02 y p=0,01 respectivamente). 
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Figura 18 : Sensibilidad, Especificidad, Valor predictivo 

positivo y Valor predictivo negativo, para los niveles de 

captación de 99mTc-MIBI en reposo >50%, >40% y >30%, según la 

localización de las alteraciones de la contractilidad, ANT 

(anteroseptal) o INF-LAT (infero-lateral). En los recuadros 

superiores aparecen los valores de la p de tendencia. En los 

recuadros situados entre las barras aparecen los valores de p 

con significación estadística al comparar los resultados de los 

dos grupos de pacientes.  

 

 

Análisis multivariable: 

 

 Se realizó un análisis de regresión logística para 

determinar si el nivel de captación de 99mTc-MIBI en reposo, el 

valor de FE y la localización de la disfunción ventricular eran 

predictores independientes que influían en la sensibilidad, 

especificidad y valores predictivos. Los resultados aparecen en 

las tablas 17 y 18.  

 El nivel de captación de 99mTc-MIBI en reposo y la FE fueron 

variables independientes que influyeron de forma significativa 

en la sensibilidad y en la especificidad. La FE influyó también 

en el valor predictivo negativo. La localización de la 

disfunción ventricular solamente influyó en el valor predictivo 

positivo. 
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Tabla 17. Resultados del análisis de regresión logística para la 

sensibilidad y especificidad. 

 

 

 

SENSIBILIDAD ß OR 95% IC p 

 Captación    < 0,0001 

 40% vs 50% 0,84 2,3 1,34 - 3,76 0,0007 

  30% vs 50% 2,19 8,9 4,71 - 16,95 < 0,0001 

FE  #35% vs >35% 0,59 1,8 1,09 - 3,0 0,02 

  INF-LAT vs ANT 0,06 1,0 0,68 - 1,68 0,7 

 

 

 

ESPECIFICIDAD ß OR 95% IC p 

 Captación    < 0,0001 

40% vs 50% -0,58 0,55 0,35 - 0,87 0,01 

30% vs 50% -1,49 0,22 0,14 - 0,36 0,001 

FE <35% vs >35% 0,85 2,3 1,55 - 3,58 0,0001 

  INF-LAT vs ANT 0,20 1,2 0,80 - 1,88 0,35 

 

 

IC: Intervalo de confianza; OR: odds ratio 
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Tabla 18. Resultados del análisis de regresión logística para 

los valores predictivos positivo y negativo. 

 

 

 

VALOR PREDICTIVO 

POSITIVO 

ß OR 95 % IC p 

 Captación    0,74 

40% vs 50% -0,01 0,98 0,63 - 1,54 0,94 

30% vs 50% -0,13 0,87 0,57 - 1,34 0,52 

FE #35% vs >35% 0,1 1,11 0,77 - 1,61 0,56 

INF-LAT vs ANT 0,57 1,77 1,25 - 2,52 0,001 

 

 

 

VALOR PREDICTIVO 

NEGATIVO 

ß OR 95% CI p 

 Captación    0,13 

40% vs 50% 0,22 1,25 0,77 - 2,06 0,36 

30% vs 50% 0,68 1,98 1,0 - 3,95 0,05 

FE #35% vs >35% 1,15 3,16 1,89 - 5,29 < 0,0001 

INF-LAT vs ANT -0,34 0,7 0,44 - 1,15 0,16 

 

 

IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio 
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5.5. Resultados obtenidos con la cuantificación de la extensión 

de miocardio viable con 99mTc-MIBI en reposo mediante mapa polar. 

 

 En los 40 pacientes estudiados en el H.G.U. Vall d'Hebron 

se realizó además una valoración cuantitativa de la extensión 

del miocardio viable mediante mapas polares.  

 Este grupo estaba compuesto por 35 hombres y 5 mujeres, con 

una edad media de 63 " 9 años.  

Antecedentes de IAM:  

 - 30 pacientes tenían antecedentes de infarto de miocardio: 

  - 11 de localización anterior. 

  - 13 de localización inferior.  

  - 7 sin onda Q. 

Sintomatología:  

 - 1 paciente estaba asintomático en el momento de entrar en 

   el protocolo. 

 - 13 pacientes se catalogaron de angina estable.  

 - 26 pacientes presentaban angina inestable, que se       

     estabilizó antes del inicio de las exploraciones.  

Tratamiento:  

 - 29 pacientes estaban tratados con nitratos. 

 - 25 pacientes con beta-bloqueantes. 

 - 19 pacientes con antagonistas del calcio. 

Cateterismo: 

 - 22 tenían estenosis coronarias en tres vasos. 

 - 13 en dos vasos:  

  - 8 en descendente anterior y coronaria derecha. 

  - 4 en descendente anterior y circunfleja. 

  - 1 paciente en el tronco común y descendente 

anterior.  - 5 en un solo vaso: 

  - los 5 en la descendente anterior. 

Revascularización coronaria: 

 - 37 pacientes fueron sometidos a cirugía de       

     revascularización. 

 - 3 pacientes fueron revascularizados mediante 

angioplastia.  
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 Como ya se ha expuesto en el apartado de metodología, se 

generaron mapas polares de captación en reposo en los que se 

representaban cuatro regiones: anteroseptal, apical, inferior y 

lateral, y se cuantificó la extensión de territorio con 

captación inferior al 30%, 40% y 50% para cada región.     

 

 Se valoraron los tres criterios de viabilidad siguientes:  

  

 1- Captación > 50% en más de la mitad del territorio 

 correspondiente a cada región.   

  

 2- Captación > 40% en más de la mitad del territorio 

 correspondiente a cada región. 

  

 3- Captación > 30% en más de la mitad del territorio  

 correspondiente a cada región. 

 

 

Función ventricular regional. 

 

 Del total de 160 regiones analizadas, 83 (52%) presentaron 

severa depresión de la contractilidad y de estas, 73 fueron 

revascularizadas (45,6% con respecto al total).  

 De las 73 regiones con severa depresión de la 

contractilidad y que fueron revascularizadas, 50 (68,5%) 

mejoraron su función tras la revascularización y 23 (31,5%) no 

lo hicieron (figura 19). 
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Figura 19 : Evolución de la contractilidad post-

revascularización en el total de las regiones analizadas en los 

mapas polares de reposo.   

 

 

 

 

Cuantificación de la extensión de miocardio viable mediante mapa 

polar de reposo. 

 

 A continuación se muestra el número de VP, VN, FP y FN y 

los valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo 

positivo y valor predictivo negativo, con sus intervalos de 

confianza del 95%, considerando los tres criterios de 

viabilidad:  

 

 

   VP  VN  FP  FN  Total  
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> 50% :  38   9  16  10  73 

> 40% :  47   6  19   1  73 

> 30% :  47   5  20   1  73 

 

 

  SEN   ESP   VPP   VPN 

   

> 50% : 79% (65-89)   36% (18-57)   70% (56-82)  47% (24-71)

   

> 40% : 98% (89-99)   24% ( 9-45)   71% (58-81)   86% (42-99)

  

> 30% : 98% (89-99)   20% ( 6-40)    70% (57-80)  83% (36-99)

  

 

 

 Como puede apreciarse, se obtuvo la misma sensibilidad 

(98%) para los niveles de captación del 30% y 40%. En cambio, 

para el nivel > 50% la sensibilidad fue significativamente más 

baja (79%) (p= 0,004 con respecto a los niveles 30% y 40%). La 

especificidad fue baja para todos los niveles y aunque algo más 

elevada para el nivel de captación > 50%, no se observaron 

diferencias significativas al compararla con el nivel > 40% (36% 

vs 24% p=0,20) ni con el nivel de captación > 30% (36% vs 20% 

p=0,35). No se observaron diferencias en el valor predictivo 

positivo entre los tres niveles de captación. El valor 

predictivo negativo es muy superior para los niveles >40% y >30% 

(86% y 83% respectivamente) que para el nivel >50% (47%) (figura 

20). 
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Figura 20 : Sensibilidad, Especificidad, Valor predictivo 

positivo y Valor predictivo negativo, para los niveles de 

captación de 99mTc-MIBI en reposo >50%, >40% y >30%, en más de la 

mitad de la extensión de cada una de las regiones del mapa 

polar. Unicamente se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre el valor de sensibilidad del nivel de 

captación >50% respecto a los niveles >40% y >30% (p= 0.004 para 

ambos). 

 

 

5.6. Influencia de las variables quirúrgicas analizadas en los 

resultados de la revascularización coronaria. 

 

 Los resultados del análisis de las variables quirúrgicas 

consideradas en el grupo de 37 pacientes pertenecientes al 

H.G.U. Vall d'Hebron que fueron estudiados con 99mTc-MIBI y 

sometidos a cirugia de revascularización son los siguientes: 
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A-Comparación entre los pacientes que mejoran la FE > 5 puntos 

(Grupo A: 10 pacientes) y los que no mejoran (Grupo B: 27 

pacientes, 20 que no modifican y 7 que empeoran la FE > 5 

puntos): 

 

 1-Cirujano: No se observaron diferencias significativas al 

considerar esta variable entre los dos grupos de pacientes 

(p=0,245). 

 

 2-Tiempo de circulación extracorporea: 

       N Media 

 Grupo A: 10 71,5 minutos 

 Grupo B: 27 82,8 minutos 

 Kruskal-Wallis Test p=0,329 

 

  3-Tiempo de isquemia: 

       N Media 

 Grupo A: 10 37,7 minutos 

 Grupo B: 27 45,0 minutos 

 Kruskal-Wallis Test p=0,230 

 

 4-Circulación extracorporea prolongada: 

   No  Si (bajo gasto) 

 Grupo A: 10  - 

 Grupo B: 25  2 

  p=0,376 

  

 5-Complicaciones peroperatorias: 

   No  Si  

 Grupo A:  9  1 

 Grupo B: 23  4 

  p=0,521 

 

 

 

 6-Tipo de cardioplegia: 
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   VH-A  VH-B  VH-C  4  

 Grupo A:  7  2  1  1 

 Grupo B: 15  2  5  5 

  p=0,356 

 

 7-Bajo gasto: 

   Ligero Moderado 

 Grupo A:  0  1 

 Grupo B:  1  2 

  p=0,505 

  

 8-CPK-MB: (22 pacientes) 

       N Media 

 Grupo A:  6 30,1 

 Grupo B: 16 44,0 

 Kruskal-Wallis Test p=0,683 

 

 9-Días de estancia en UCC: 

   N Media 

 Grupo A: 10 3,1 dias 

 Grupo B: 27 4,0 dias 

 Kruskal-Wallis Test p=0,238 

 

 

B-Comparación entre los pacientes que empeoran la FE > 5 puntos 

(Grupo A: 7 pacientes) y los que no empeoran (Grupo B: 30 

pacientes, 20 que no modifican la FE y 10 que mejoran la FE > 5 

puntos): 

 

 1-Cirujano: No se observaron diferencias significativas al 

considerar esta variable entre los dos grupos de pacientes 

(p=0,653). 

 

 

 

 2-Tiempo de circulación extracorporea: 
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       N Media 

 Grupo A:  7 65,2 minutos 

 Grupo B: 27 83,1 minutos 

 Kruskal-Wallis Test p=0,0257 

 

  3-Tiempo de isquemia: 

       N Media 

 Grupo A:  7 35,4 minutos 

 Grupo B: 30 44,8 minutos 

 Kruskal-Wallis Test p=0,0326 

 

 4-Circulación extracorporea prolongada: 

   No  Si (bajo gasto) 

 Grupo A:  6  1 

 Grupo B: 29  1 

  p=0,249 

  

 5-Complicaciones peroperatorias: 

   No  Si  

 Grupo A:  6  1 

 Grupo B: 27  3 

  p=0,091     

 

 6-Tipo de cardioplegia: 

   VH-A  VH-B  VH-C  4  

 Grupo A:  3  -  2  2 

 Grupo B: 20  4  3  3 

  p=0,247 

 

 7-Bajo gasto: 

   Ligero Moderado 

 Grupo A:  0  1 

 Grupo B:  1  0 

  p=0,527 

  

 8-CPK-MB: (22 pacientes) 
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       N Media 

 Grupo A:  4 40,0 

 Grupo B: 18 40,2 

 Kruskal-Wallis Test p=0,304 

 

 9-Días de estancia en UCC: 

   N Media 

 Grupo A:  7 4,2 dias 

 Grupo B: 30 3,7 dias 

 Kruskal-Wallis Test p=0,459 

  

  

 

5.7. Evolución de la fracción de eyección a los 3-6 meses y a 

los 3 años de la revascularización coronaria. 

 

 A 36 de los 40 pacientes estudiados en el H.G.U. Vall 

d'Hebron, se les practicó, además de la ventriculografía 

isotópica a los 3-6 meses de la revascularización, una 

ventriculografía isotópica a los 3 años. Las características 

clínicas de este subgrupo de pacientes se describen en apartados 

anteriores. 

 

 

Función ventricular global a los 3-6 meses de la 

revascularización (40 pacientes). 

 

 En la ventriculografía isotópica no hubo diferencias 

significativas entre el valor medio de la fracción de eyección 

pre y a los 3-6 meses post-revascularización (46 " 11,8% vs 46,8 

" 14,5%).  

 La FE mejoró (incremento > 5 puntos) postrevascularización 

en 11 pacientes (27,5%), no cambió en 22 (55%) y empeoró en 7 

(17,5%) (tabla 19). 
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Función ventricular global a los 3 años de la revascularización 

(36 pacientes). 

 

 Tampoco hubieron diferencias significativas entre la 

fracción de eyección pre-revascularización y la calculada a los 

3 años de la revascularizacion coronaria (46 " 11,8% vs 45,6 " 

13,2%).  

 Al comparar la FE a los 3 años y la FE pre-

revascularización, se observó mejoría (incremento > 5 puntos) en 

12 pacientes (33%), no cambió en 14 (39%) y empeoró en 10 (28%) 

 (tabla 20). 

 

 

Tabla 19. Evolución de la FE a los 3-6 meses (40 pacientes). 

(FE a los 3-6 meses - FE pre-revascularización). 

 

 

     N  % 

Mejora    11  27,5% 

Igual    22  55% 

Empeora     7  17,5% 

 

 

 

 

Tabla 20. Evolución de la FE a los 3 años (36 pacientes). 

(FE a los 3 años - FE pre-revascularización). 

 

 

     N  % 

Mejora    12  33% 

Igual    14  39% 

Empeora    10  28% 
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  De los 12 pacientes que presentaron mejoría de la función 

ventricular a los 3 años, 6 ya habían mostrado un incremento de 

la FE > 5 puntos a los 3-6 meses de la revascularización. De los 

otros 6 restantes (16,6% del total), 5 pacientes no habían 

mostrado cambios y 1 paciente había empeorado la función 

ventricular en el control efectuado a los 3-6 meses de la 

revascularización (figura 21).  

 

 

 

 

 

Figura 21 : Evolución de los 12 pacientes que presentaron 

mejoría de la FE > 5 puntos a los 3 años de la 

revascularización. En la parte derecha de la figura aparece la 

evolución de la FE de los 6 pacientes que no habían mostrado 

mejoría de la función ventricular a los 3-6 meses post-

revascularización. 
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 Por tanto, apreciamos mejoría de la función ventricular a 

los 3-6 meses de la revascularización en un 27,5% de los 

pacientes, si bien existe un número significativo de pacientes 

(16,6%) que presentaron una mejoría más tardía de la función 

ventricular. 

 

 

 

Tabla 21. Situación clínica y tratamiento post-revascularización 

de los 6 pacientes con mejoría de la función ventricular a los 3 

años. 

 

NE paciente      Sintomatología    Tratamiento 

2    1 episodio EAP     Diurético 

11        Asintomático   No 

25    Asintomático    IECA+Diurético 

27    Asintomático   No 

34    Asintomático   No 

35    Disnea I-II    Diurético 
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6. DISCUSION 
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6.1. Características de la población estudiada. 

 

 Al evaluar la eficacia de la tomogammagrafía de perfusión 

con 99mTc-MIBI y con 201Tl en la valoración de la viabilidad 

miocárdica, deben de tenerse en cuenta una serie de 

características de la población estudiada que pueden influir en 

los resultados. En la selección de los pacientes de nuestra 

serie se incluyeron enfermos con cardiopatía isquémica en fase 

crónica y severos trastornos de la contractilidad regional. 

Estos criterios definen un conjunto de pacientes en los que 

predominan las situaciones de hibernación miocárdica o de 

necrosis y en los que es más improbable la situación de 

aturdimiento (1-5). 

 Los pacientes de esta serie fueron sometidos a 

revascularización únicamente por criterios clínicos de 

tratamiento de angina o con la finalidad de mejorar la 

supervivencia, independientemente de los resultados de los 

estudios isotópicos de viabilidad y sin el objetivo específico 

de mejorar la función ventricular. Es por ello que no se trata 

de pacientes con fracciones de eyección muy bajas, es decir, con 

miocardiopatía isquémica y en insuficiencia cardíaca, en los que 

lo que se pretende básicamente con la revascularización es una 

mejoría significativa de la función ventricular.   
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6.2. Mejoría de la función ventricular global. 

 

 La fracción de eyección del ventrículo izquierdo es el 

parámetro pronóstico más importante en los pacientes con 

cardiopatía isquémica. Si se pretende mejorar la supervivencia 

de los pacientes con miocardio hibernado mediante la 

revascularización, es importante demostrar que la función 

sistólica global y segmentaria del ventrículo izquierdo puede 

mejorar.  

 Muchos estudios en los que se ha comparado la función 

ventricular pre y postoperatoria de los pacientes con 

miocardiopatía isquémica han demostrado que la fracción de 

eyección media puede aumentar de forma modesta, aunque 

significativa, después de la intervención. No obstante, debe 

tenerse en cuenta que estos resultados provienen de series 

heterogéneas que no son prospectivas ni randomizadas 

(224,477,478) y en las que, por otra parte, la indicación 

quirúrgica no fue únicamente por insuficiencia cardíaca sino 

tambien por angina.  

  Christian y col.(477), de la Clínica Mayo, reportaron los 

resultados obtenidos en una serie de 86 pacientes, no 

específicamente estudiados para viabilidad, en los que no 

observaron diferencias significativas en la media de los valores 

de FE pre y post-revascularización en el global de la población 

estudiada (39% " 8% vs 38% " 11%). Los autores consideraron que 

se había producido una mejoría real de la función ventricular 

cuando la FE mostró un incremento igual o superior a 8 puntos, 

lo que ocurrió en el 21% de los pacientes, y que existía una 

probable mejoría de la función ventricular cuando el incremento 

oscilaba entre 4 y 7 puntos, lo que se dió en un 12% de los 

pacientes. Por tanto, se había producido al menos una probable 

mejoría de la función ventricular global del ventrículo 

izquierdo en un tercio de los enfermos. En nuestra serie tampoco 

existieron diferencias significativas entre la FE media pre y 

post-revascularización (41% " 14% vs 42% " 16% en los pacientes 

estudiados con 99mTc-MIBI y 39% " 14% vs 40% " 15% en los 
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estudiados con 201Tl) y mejoraron su función global (incremento 

de la FE superior a 5 puntos) un 24% y un 26% de los pacientes 

estudiados con 99mTc-MIBI y 201Tl respectivamente, porcentajes muy 

similares al observado en la serie de la Clínica Mayo. 

 En trabajos previos publicados se observó que el porcentaje 

de pacientes que mejoraron su función global estaba en relación 

directa con el porcentaje de segmentos con alteraciones severas 

de la contractilidad que fueron revascularizados y que mejoraron 

la contractilidad: un 39% en la serie de Tamaki y col.(224) y un 

42% en la de Borges-Neto y col.(478). Estos porcentajes son 

similares a los obtenidos en nuestra serie, ya que observamos 

mejoría contráctil post-revascularización en un 47% de los 

segmentos disfuncionantes en los pacientes estudiados con 99mTc-

MIBI y en un 54% de los segmentos en los pacientes estudiados 

con 201Tl.  

 Existen diversos factores que pueden influir en la tasa de 

recuperación funcional y que se resumen en la tabla 22 (30), 

algunos de los cuales se analizarán posteriormente con más 

detalle. 
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 Tabla 22. Factores que pueden influir en el resultado de la 

 revascularización miocárdica (30). 

 

 - Experiencia del equipo quirúrgico. 

 - Extensión del miocardio viable. 

 - Daño miocárdico peroperatorio. 

 - Revascularización completa.  

 - Idoneidad de los vasos coronarios para ser               

   revascularizados. 

 - Reestenosis post-angioplastia u oclusión del injerto. 

 - Método y momento en que se valora el resultado de la     

       revascularización. 

 - Posibilidad de miocardiopatía primaria. 

 - Dilatación ventricular izquierda.  
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Extensión del miocardio viable.  

 Para que se produzca un incremento significativo de la FE 

se requiere que varios segmentos mejoren su contractilidad, como 

queda demostrado en trabajos publicados con anterioridad como el 

de Ragosta y col.(395), que objetivaron incrementos de la FE (27 

" 5% a 41 " 11%) en un subgrupo de 10 pacientes que presentaban 

más de 7 segmentos asinérgicos catalogados como viables, 

mientras que en 11 pacientes con 7 o menos segmentos hibernados 

no se apreció variación significativa de la FE (29 " 7% a 30 " 

8%) tras la revascularización. La exigencia fundamental para que 

los pacientes fuesen incluidos en nuestro protocolo es que 

presentaran al menos un segmento con alteración severa de la 

contractilidad, por lo que en esta serie existe un amplio rango 

en el número de segmentos disfuncionantes, que va desde la 

afectación de un único segmento a la disfunción de todos los 

segmentos analizados (9 en total). Por tanto, aquellos pacientes 

con menor número de segmentos disfuncionantes pre-

revascularización presentan a su vez una menor probabilidad de 

mejorar su fracción de eyección tras la revascularización, a 

pesar de que existan criterios gammagráficos de viabilidad en 

estos segmentos, ya que su contribución a la función ventricular 

global es poco relevante, especialmente si son segmentos 

localizados en el territorio inferior.  

 En nuestra serie observamos una clara relación entre la 

mejoría funcional global post-revascularizacion y la presencia 

de un mayor número de segmentos con captación conservada, aunque 

fuera sólo parcialmente (grados 3 y 4 de captación). A su vez, 

cuanto mayor fue la extensión de zonas de cicatriz (captación 

inferior al 30%) menor fue esta probabilidad (Tabla 8). 

 Así pues, la existencia de una elevada proporción de zonas 

de cicatriz, transmural o subendocárdica, entre los segmentos 

con severas alteraciones de la contractilidad, puede ser la 

causa de la ausencia de recuperación funcional. Además debe 

considerarse la posibilidad de que las exploraciones de 

perfusión-viabilidad miocárdica con radionúclidos identifiquen 

la presencia de miocardio viable pero sin una extensión 
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suficiente como para proporcionar un movimiento significativo a 

la pared ventricular una vez restaurado el flujo coronario. Se 

ha descrito que la revascularización de zonas con necrosis no 

transmural, en las que existe una cicatriz endocárdica con 

preservación del epicardio, puede ejercer una función positiva 

para evitar los fenómenos de remodelación ventricular pero no 

ser efectiva en el aumento de la contractilidad de estas 

regiones (30,205,395). 

 

Daño miocárdico peroperatorio. 

  La posibilidad de necrosis peroperatorias también puede ser 

causa de la ausencia de mejoría o de empeoramiento de la función 

ventricular y en ocasiones su detección es difícil a pesar de 

los criterios de control utilizados (479). Los controles 

efectuados en nuestra serie de pacientes para descartar esta 

posibilidad fueron: control electrocardiográfico, nivel de CPK 

MB y, en pocos casos se efectuó una gammagrafía con 

pirofosfatos. 

 

Idoneidad de los vasos coronarios para ser revascularizados. 

Reestenosis post-angioplastia u oclusión del injerto. 

 Otra de las causas de la ausencia de mejoría funcional 

puede ser la restauración inadecuada del flujo coronario por la 

existencia de un mal lecho vascular distal a la 

revascularización o por oclusión del injerto o reestenosis 

postangioplastia (30), hecho que no pudo controlarse en este 

estudio puesto que no se realizaron coronariografías de control. 

 

Método y momento en que se valora el resultado de la 

revascularización. 

 Cuando se valoran los cambios de la fracción de eyección 

después de la revascularización debe tenerse en cuenta que 

durante las primeras semanas después de la intervención 

quirúrgica puede existir todavía miocardio aturdido, por lo que 

la recuperación plena de la función sistólica deberá valorarse 

más tardíamente. La mayoría de los estudios realizan el control 
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post-revascularización a las 8-12 semanas, y nosotros los 

efectuamos en el global de la población a los 3-6 meses. Por 

tanto no parece que el tiempo transcurrido entre la 

revascularización y la ventriculografía posterior sea demasiado 

corto, ya que nuestro periodo de seguimiento fue igual o 

superior, por término medio, a los trabajos publicados. De todas 

formas, se efectuó un control de la función ventricular a los 3 

años de la revascularización en un subgrupo de 36 pacientes, si 

bien los resultados obtenidos se analizan en otro de los 

apartados de esta discusión. 

 

Posibilidad de miocardiopatía primaria. Dilatación ventricular 

izquierda.  

 Finalmente debe considerarse la posibilidad de que la 

existencia de una miocardiopatía primaria o de dilatación de la 

cavidad ventricular puede ser causa de ausencia de mejoría 

funcional a pesar de que exista miocardio viable (30), si bien 

creemos que la repercusión que estos factores pueden tener en 

nuestra serie es mínima, ya que de entrada se excluyeron los 

pacientes con miocardiopatía primaria conocida.  

 

 

 En algunos estudios (150,477) se ha constatado un 

incremento de la función ventricular en los subgrupos con FE 

previamente baja que no se produce cuando la FE es inicialmente 

normal. En el trabajo de la Clinica Mayo (477), presentaron al 

menos una probable mejoría de la función global (incremento 

igual o superior a 4 puntos en el valor de FE), 9 de los 14 

pacientes (64%) con FE <30%, porcentaje muy superior al 

objetivado en el global de la población (33%). En nuestra serie 

no se evidenció una diferencia significativa en el 

comportamiento de la FE post-revascularización entre los 

pacientes con FE moderada o severamente deprimida. Los pacientes 

con FE #35% no mostraron una mayor tendencia que los demás a 

incrementar la contractilidad global (mejoraron la función 

global un 21% de los pacientes con FE #35% y un 26% de los 
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pacientes con FE >35%).   

 Como hemos podido ver, existe evidencia de que la 

revascularización coronaria puede mejorar la función ventricular 

en los pacientes con contractilidad deprimida (5,8,12,480). 

Existen estudios efectuados con 18F-FDG, que permiten 

seleccionar adecuadamente a aquellos pacientes en los cuales la 

revascularización disminuirá la tasa de accidentes isquémicos y 

la mortalidad (184,233). Por tanto, el impacto clínico que puede 

tener determinar la existencia de miocardio viable puede 

deducirse de una forma indirecta en vista de los resultados de 

estos trabajos (5,184,233). Los pacientes que mostraron 

criterios de viabilidad con PET (patrón de "mismatch" flujo-

metabolismo) y que fueron revascularizados, aproximadamente un 

90% sobrevivieron sin eventos cardíacos al año y únicamente el 

50% de los que recibieron tratamiento médico sobrevivieron 

asintomáticos al año de seguimiento. Esto contrasta con los 

resultados observados en los pacientes que no mostraron 

criterios de viabilidad, ya que no hubo diferencias 

significativas en la evolución al año, entre los que fueron 

revascularizados y los que recibieron tratamiento médico. 

 Resultados similares se han obtenido en un trabajo reciente 

de Sciagrà y col.(481) en el que los autores estudiaron 105 

pacientes con enfermedad arterial coronaria y deterioro de la 

función ventricular mediante SPET de perfusión con 99mTc-MIBI en 

condiciones basales y tras la administración de nitratos, para 

establecer la presencia de miocardio viable, efectuándose un 

análisis cuantitativo de la captación segmentaria mediante mapas 

polares. Se consideraron criterios de viabilidad, un incremento 

de la captación > 10% entre el estudio basal y el estudio con 

nitratos y una captación $ 65% en el estudio con nitratos. 

Veintiseis pacientes recibieron tratamiento médico (grupo 1), a 

55 pacientes se les practicó revascularización completa (grupo 

2A) y a 24 revascularización incompleta (grupo 2B). Durante el 

seguimiento ocurrieron 18 eventos cardíacos importantes (muerte 

o IAM). Los pacientes del grupo 1 (p<0,0002) y del grupo 2B 

(p<0,03) mostraron diferencias significativas en las curvas de 
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supervivencia sin eventos cardíacos en relación al grupo 2A. Por 

tanto en este trabajo se confirma que la existencia de miocardio 

viable tiene un pronóstico adverso si el vaso responsable no es 

revascularizado, ya que los pacientes en los que se detectó 

presencia de miocardio viable y que recibieron tratamiento 

médico o bien se les practicó una revascularización incompleta 

constituyen grupos de alto riesgo para la aparición de eventos 

cardíacos importantes. 

 

6.3. SPET miocárdico de perfusión en reposo con 99mTc-MIBI en el 

diagnóstico de miocardio viable. 

 

 La efectividad de los estudios de viabilidad con 99mTc-MIBI 

SPET en la situación clínica de disfunción sistólica crónica o 

de hibernación planteada el presente trabajo ha sido objeto de 

discusión (233,477). Numerosos estudios en los que se ha 

empleado 201Tl como radiotrazador han comprobado que la 

utilización del criterio de captación del 50% de la máxima 

captación miocárdica es útil en el establecimiento de los 

límites entre las regiones mayoritariamente viables y aquellas 

en las que predomina la cicatriz (23,24,25,38,319). En diversos 

trabajos en los que se usa el 99mTc-MIBI se ha observado una 

menor captación de este trazador con respecto al 201Tl 

reinyección o reposo-redistribución (89,333) y una 

infraestimación de la extensión de miocardio viable cuando se 

comparan sus resultados con los de la 18F-FDG (205,334,433). 

Pero todos estos estudios adolecen de una valoración de la 

contractilidad post-revascularización como patrón de referencia. 

 No obstante, Dilsizian y col.(25) en un estudio que empleó 

la 18F-FDG como referencia, observaron una concordancia del 93% 

entre los segmentos valorados mediante reinyección de 201Tl y 
99mTc-MIBI de reposo cuando se cuantificó el grado de defecto con 

este trazador y se consideraron viables las zonas con captación 

por encima del 51%. En estudios con seguimiento post-

angioplastia o cirugía, Udelson y col.(394) y Marzullo y 

col.(27) obtuvieron un elevado valor predictivo positivo y 
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negativo para ambos trazadores, sin diferencias significativas 

entre ellos. Por tanto, en la mayoría de los estudios de 

viabilidad realizados con 99mTc-MIBI se ha utilizado el mismo 

criterio que para el 201Tl, es decir una captación > 50%. 

 

 En la tabla 23 aparece una revisión de 7 series publicadas, 

efectuada por Bax y col.(52), en las que la especificidad oscila 

entre el 35% y el 86%, con una media ponderada del 60%. Si 

analizamos detalladamente los resultados de nuestra serie 

observamos que al considerar el nivel de captación > 50% como 

criterio de viabilidad, obtenemos un valor de especificidad 

(67%) similar al de otras series publicadas. Sin embargo, 

nosotros obtenemos una sensibilidad muy baja (52%) al compararla 

con los valores de sensibilidad obtenidos en estas series (la 

sensibilidad oscila entre el 80% y el 100%, media ponderada 

81%). Si consideramos el nivel de captación >40% obtenemos un 

valor de sensibilidad (72%) y de especificidad (53%), similares 

a los obtenidos en alguna de las series revisadas, si bien en 

éstas el nivel establecido como criterio de viabilidad es >50% 

(425). Al considerar el nivel de captación >30% como criterio de 

viabilidad en los pacientes de nuestra serie, obtenemos un valor 

de sensibilidad elevado (92%) a expensas de un deterioro de la 

especificidad (32%). 
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Tabla 23. Valores de sensibilidad y especificidad de diferentes 

series con 99mTc-MIBI SPET en la valoración de la viabilidad 

miocárdica (criterio de viabilidad: nivel de captación >50%) 

(52). 
 
 
 
 
      N  SEN%   ESP% 
                               
           (nE de segmentos) 
 
 
Marzullo y col.425          22  73%(40/55) 54%(27/50) 
 
Marzullo y col.397         14  75%(37/49) 84%(22/26) 
 
Gonzalez y col.454       36  80%(30/39) 35%(18/51) 
 
Marzullo y col.27   14  83%(35/42) 68%(21/31) 
 
Maes y col.223        23  92%(12/13) 60%(6/10) 
 
Udelson y col.394   18  94%(16/17) 86%(25/29) 
 
Maublant y col.435       25     100%(21/21) 67%(4/6) 
 
 
Total         152 
 
 
 
Media ponderada       81%(191/236)   60%(122/203) 
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 En un reciente trabajo de Cuocolo y col.(482) los autores 

reportan los mejores resultados con 99mTc-MIBI SPET en reposo en 

el diagnóstico de viabilidad miocárdica al considerar un nivel 

de corte del 67%, cuando se evaluan conjuntamente todos los 

segmentos disfuncionantes (SEN: 70% y ESP: 62%) y del 55% al 

evaluar sólamente los segmentos acinéticos y discinéticos  

(SEN: 73% y ESP: 65%). 

 

 De todos los resultados analizados se desprende que los 

niveles de captación probablemente varían dependiendo de la 

metodología y de la población estudiada. En las publicaciones de 

Altehoefer (334,433) y Sawada (430), se pudo comprobar como por 

debajo del 30% de captación no existían criterios de viabilidad 

con 18F-FDG, mientras que entre el 30% y el 50% se observó 

viabilidad en una proporción del 29% al 50% de los segmentos. En 

nuestra serie hemos encontrado mejoría post-revascularización en 

55,6% de los segmentos asinérgicos con captación de 99mTc-MIBI 

entre el 40% y el 50% y en un 45,5% de los segmentos con 

captación entre el 30% y el 40%. Porcentajes similares se 

observan en los pacientes estudiados con 201Tl. 

 Por tanto, parece que probablemente el nivel de captación 

>50% sea demasiado alto como nivel mínimo de viabilidad, sobre 

todo cuando las imágenes de perfusión son tomográficas ya que 

una de las características de esta metodología es el incremento 

de contraste entre las zonas captantes y no captantes. 

Posiblemente en imágenes planares los defectos no son tan 

intensos debido a que la superposición de estructuras y la 

transmisión de la radiación desde zonas normocaptantes hace que 

los segmentos no alcancen valores tan bajos de captación. 

 En un estudio realizado por Medrano y col.(423) se ha 

comprobado la correspondencia entre las zonas de cicatriz y 

miocardio viable delimitadas mediante 99mTc-MIBI y el análisis 

histológico obtenido en corazones explantados. Sus datos 

demuestran que los segmentos con más del 85% de captación de 
99mTc-MIBI tenían histológicamente un miocardio totalmente 

normal. Las zonas con menos de un 30% de miocardio normal 
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presentaban una captación media de 99mTc-MIBI del 31% y las 

regiones que contenían una mezcla de cicatriz y miocardio sano 

(entre el 31% y el 84%) presentaban una captación intermedia del 

radiotrazador, relacionada directamente con la proporción de 

miocardio normal existente en cada segmento. Posiblemente, 

nuestro estudio valida "in vivo" estos hallazgos obtenidos en 

las condiciones ideales de un corazón explantado (sin movimiento 

y sin atenuaciones). En nuestra serie, captaciones inferiores al 

30% se asociaron a una muy baja probabilidad de recuperación 

funcional. La coexistencia de miocardio y cicatriz se da en 

proporciones variables y no es posible establecer un límite 

preciso entre las regiones recuperables o no cuando la captación 

está entre el 30% y el 50%, pero sí se puede afirmar que existe 

una clara correlación entre la captación del 99mTc-MIBI y la 

presencia de miocardio viable y que las probabilidades de 

mejoría funcional dependerán de la cantidad y extensión de este 

miocardio y de otros factores relacionados con la efectividad de 

la revascularización. 

   La baja especificidad de la tomogammagrafía miocárdica para 

predecir la mejoría contráctil está íntimamente ligada a esta 

modesta probabilidad de recuperación funcional que presenta el 

grupo de pacientes evaluados. En una población, como la de este 

estudio, en la que existe un baja prevalencia de mejoría 

funcional, es lógico que el valor predictivo positivo de 

cualquier test sea bajo. Además llama la atención, que el valor 

predictivo positivo practicamente no se modifica al variar el 

nivel de captación (59% para nivel >50%, 58% para el nivel >40% 

y 55% para el nivel >30%), lo que hace pensar que cuando el 

nivel de captación está por encima del 30% de la máxima, el 

valor predictivo positivo probablemente dependa más de los otros 

factores comentados anteriormente (tabla 22) que del grado de 

captación miocárdica.  

 Pueden invocarse también otros factores de tipo 

metodológico o fisiológico a la hora de explicar las bajas 

cifras de especificidad y de valor predictivo positivo. Desde el 

punto de vista del método empleado para catalogar un segmento 
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como viable o no, siempre resulta arbitrario elegir un 

determinado nivel de captación. Su elección, pues, debe basarse 

en el rendimiento obtenido y en las espectativas clínicas. En 

nuestro caso, el considerar como indicativos de viabilidad los 

defectos con captación de hasta un 30% del máximo proporcionó 

unas adecuadas cifras de sensibilidad (92%) en detrimento de la 

especificidad (32%). Sin embargo, cuando se empleó el criterio 

clásico de tomar el 50% como dintel de viabilidad, el valor de 

sensibilidad obtenido fue excesivamente bajo (52%). Observamos 

como el valor predictivo negativo, a diferencia del valor 

predictivo positivo, nuestra una mejoría significativa al pasar 

del nivel de captación >50% al nivel >30% (p de tendencia = 

0,01), lo que probablemente indique que este valor dependa 

fundamentalmente del nivel de captación miocárdica y en menor 

grado de las otras variables consideradas. 

 Desde una perspectiva clínica, cuando nos encontramos ante 

la posibilidad de revascularizar a un paciente o un determinado 

territorio miocárdico es más razonable manejar un test con una 

sensibilidad y valor predictivo negativo elevados que utilizar 

un criterio restrictivo que no identifique a una proporción 

importante de segmentos potencialmente recuperables desde el 

punto de vista funcional.  
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6.4. Comparación del SPET miocárdico de perfusión con 99mTc-MIBI 

y con 201Tl. 

 

 Bax y col.(52) valoraron los resultados obtenidos mediante 

la reinyección de 201Tl, en siete series de pacientes de 

diferentes autores (22,37,207,229,254,388,390) y mediante el 

protocolo de reposo-redistribución en otras ocho series 

(319,394-400). En todos estos trabajos se consideró una 

captación > al 50% de la captación máxima como criterio de 

viabilidad. Los autores calcularon los valores de sensibilidad y 

especificidad globales mediante la media ponderada de todas las 

series: 

 

     SEN%    ESP% 

             (n1 de segmentos) 

 

Reinyección:    86% (411/479)  47% (319/682) 

 

Rep-Redistribución:  90% (371/413)  54% (188/345) 

 

 Puesto que en nuestra serie se contemplan conjuntamente los 

dos tipos de protocolos, realizamos la media ponderada del total 

de las quince series analizadas y obtenemos un valor de 

sensibilidad del 87% (782/892) y de especificidad del 49% 

(507/1027). 

 Si comparamos estos resultados con los obtenidos en nuestra 

serie de pacientes, objetivamos que nuestros resultados son muy 

similares cuando consideramos el nivel de captación >30% 

(sensibilidad 96% y especificidad 44%). Sin embargo al 

considerar el nivel de captación >50%, al igual que ocurría con 

el 99mTc-MIBI, obtenemos una sensibilidad muy baja (42%) y un 

moderado incremento de la especificidad (76%).  

 Por tanto, la primera y creemos que fundamental similitud 

en los resultados que hemos obtenido con los dos trazadores, es 

que con el nivel de captación >50% utilizado en las otras series 

comparativas, no obtenemos unos resultados óptimos tanto con 
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99mTc-MIBI como con 201Tl y sin embargo los resultados son 

correctos y similares a los reportados en otros trabajos cuando 

consideramos el nivel de captación >30% como criterio de 

viabilidad. 

 Si comparamos los valores de sensibilidad, especificidad y 

valor predictivo negativo que nosotros hemos obtenido con los 

dos trazadores vemos que no mostraron diferencias significativas 

para los tres niveles de captación considerados. Si bien debemos 

señalar que en su gran mayoría, estos valores son superiores 

para el 201Tl que para el 99mTc-MIBI, a excepción del valor de 

sensibilidad y valor predictivo negativo para el nivel de 

captacion >50%, que son ligeramente superiores para el 99mTc-

MIBI. El valor predictivo positivo es superior para el 201Tl en 

todos los niveles de captación y de forma significativa para el 

nivel >40% (58% vs 71%, p=0,03) y para el nivel >30% (55% vs 

68%, p=0,02). 

 En vista de estos resultados, el rendimiento del SPET 

miocárdico de perfusión con 99mTc-MIBI utilizando metodología 

cuantitativa es similar al del 201Tl, como ya habian reportado 

otros autores (25,394,428,429), si bien en el presente trabajo 

el nivel de captación que debe considerarse como criterio de 

viabilidad es el >30% para ambos trazadores ya que es el dintel 

que permite obtener unos resultados óptimos y similares a los 

publicados en otros estudios. 
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6.5. SPET miocárdico de perfusión esfuerzo-reposo con  
99mTc-MIBI en la predicción de la recuperación contráctil post-

revascularización.  

 

 En los estudios de viabilidad con 201Tl se consideran 

viables todos aquellos segmentos en los que se observa 

reversibilidad entre la captación de esfuerzo y la de reposo, ya 

sea de redistribución o de reinyección. Paralelamente diversos 

estudios han tratado de establecer un umbral idoneo de captación 

en reposo para predecir la recuperación contráctil (23,27,401). 

Existen pues, dos criterios básicos para determinar la presencia 

de miocardio viable en un segmento con disfunción sistólica: 

reversibilidad y captación en reposo. En los estudios 

comparativos 201Tl y 99mTc-MIBI, el criterio reversibilidad ha 

proporcionado generalmente peores resultados para el trazador 

tecneciado (333,426), mientras que los resultados han sido 

prácticamente idénticos cuando se analizó cuantitativamente la 

captación de ambos trazadores en los segmentos disinérgicos 

(25,394). 

 No obstante, en los pacientes de nuestra serie en los que 

se practicó una tomogammagrafía de esfuerzo se observó que la 

presencia de mejoría o reversibilidad en reposo de los defectos 

post-esfuerzo permitía distinguir de forma significativa 

aquellos segmentos que mejoraban su contractilidad después de la 

revascularización. Este es un criterio simple, de fácil 

valoración y que no requiere ningún proceso de cuantificación. 

Además limita el número de casos en los que será preciso 

cuantificar la captación en reposo. En los pacientes de nuestra 

serie en los que se practicó prueba de esfuerzo, de los 80 

segmentos que experimentaron mejoría de la contractilidad 50 

(63%) mostraron reversibilidad esfuerzo y reposo, y de los 30 

restantes en 25 existían criterios de viabilidad en reposo 

(captación > 30%). Es decir que sólo en un 6% de segmentos que 

mejoraron la contractilidad post-revascularización no se 

observaron criterios de viabilidad.   
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6.6. Influencia del valor de fracción de eyección y de la 

localización de la disfunción ventricular pre-revascularización 

en los resultados obtenidos con 99mTc-MIBI. 

 

 Ya se han analizado los resultados que hemos obtenido con 

los diferentes niveles de captación en reposo de 99mTc-MIBI en el 

global de la población. En este apartado lo haremos considerando 

dos subgrupos de pacientes según el valor de FE y la 

localización de la disfunción ventricular pre-revasculariación. 

 

Fracción de eyección. 

 Como hemos podido comprobar, existen bastantes series 

publicadas en la valoración de la viabilidad miocárdica que 

incluyen pacientes con una fracción de eyección > 35% 

(150,432,477). La inclusión de estos pacientes disminuye la 

eficacia de los diferentes tests. Por esta razón nosotros hemos 

evaluado cual es la influencia del valor de FE en nuestra serie, 

por lo que dividimos la población en dos grupos según su 

fracción de eyección (#35% y >35%). Hemos confirmado que los 

valores de sensibilidad y especificidad son superiores en los 

pacientes con una FE #35% para los tres niveles de captación 

analizados, con diferencias estadísticamente significativas en 

los valores de sensibilidad para el nivel >50% (65% vs 46%, 

p=0,02) y de especificidad para los niveles >40% y >30% (64% vs 

44%, p=0,008 y 42% vs 23%, p=0,006). Las diferencias más 

importantes aparecen en el valor predictivo negativo, donde se 

obtienen unos valores del 77%, 84% y 89% para los niveles de 

captación de 99mTc-MIBI >50%, >40% y >30% respectivamente en los 

pacientes con FE #35% y de 50%, 55% y 72% respectivamente para 

los pacientes con FE >35% (77% vs 50%, p<0,0001 y 84% vs 55% 

p<0,0001). 

 El valor predictivo positivo es inferior al valor 

predictivo negativo en los dos grupos de pacientes para los tres 

niveles de captación analizados. Como ya objetivamos en el 

global de la población, este valor no se modifica de forma 

valorable en los dos grupos de pacientes al considerar un nivel 
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de captación u otro. De hecho, el análisis de regresión 

logística mostró que la FE influía como predictor independiente 

en la sensibilidad, especificidad y valor predictivo negativo y 

no influía en el valor predictivo positivo. 

 Por lo tanto podemos decir que los resultados en el 

diagnostico de viabilidad miocárdica obtenidos en el grupo de 

pacientes con FE #35% son globalmente mejores que en los 

pacientes con FE >35%, con diferencias más significativas en el 

valor predictivo negativo.  

 

Localización de la disfunción ventricular. 

 Schneider y col.(432) observaron que la captación de  
99mTc-MIBI en la región central del infarto en pacientes con 

mejoría de la función ventricular es significativamente menor en 

los infartos de localización inferior (43"7%) que en los 

infartos de localización anterior (68"12%, p<0,003). Utilizando 

un nivel de captación del 50% para los infartos anteriores y del 

35% para infartos de localización inferior, obtenían un valor 

predictivo positivo del 90% y un valor predictivo negativo del 

91% para la predicción de mejoría de la función ventricular. Los 

valores de sensibilidad y especificidad no eran reportados en 

este trabajo. 

 En nuestra serie no observamos diferencias valorables en la 

sensibilidad y especificidad entre la localizacion anterior e 

infero-lateral, apreciándose un comportamiento similar al 

observado en la valoración global: incremento significativo de 

la sensibilidad y deterioro también significativo de la 

especificidad cuando pasamos del nivel de captacion >50% al 

nivel >30%. 

   Los valores predictivos positivo y negativo obtenidos en 

nuestra serie son inferiores a los reportados en el trabajo 

analizado anteriormente. Asímismo, las diferencias en los 

resultados según la localización de la disfunción ventricular 

sea anterior o infero-lateral son menos marcadas.  

 En nuestra serie el valor predictivo positivo fue mayor en 

los pacientes con disfunción infero-lateral para los tres 
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niveles de captación y de forma significativa para el nivel >50% 

(52% vs 68%, p=0,045) y para el nivel >30% (48% vs 62% p=0,042). 

Por lo tanto, a la hora de predecir mejoría de una determinada 

región miocárdica, el margen de error es menor si la disfunción 

se localiza en la región infero-lateral que si se localiza en la 

region anterior. El análisis de regresión logística mostró que 

la localización de la disfunción ventricular fue la única 

variable independiente significativa que influía en el valor 

predictivo positivo.   

 El valor predictivo negativo fue mayor en los pacientes con 

disfunción anterior para los tres niveles de captacion y de 

forma significativa para el nivel >50% (68% vs 52%, p=0,02) y 

para el nivel >40% (76% vs 56%, p=0,016). Así pues, a la hora de 

predecir la no mejoría de una determinada región, el margen de 

error es menor si la disfunción se localiza en la region 

anterior. 

 En vista a estos resultados nos podemos plantear la 

hipótesis de que el amplio margen de error a la hora de predecir 

la no mejoría en el territorio inferior se deba al hecho de que 

exista una infraestimación de la captación en esta región y que 

la cantidad de tejido viable que existe realmente es superior a 

la que cuantificamos y por tanto se produce mejoría en un 

porcentaje de segmentos infero-laterales mayor al que cabría 

esperar en relación a los resultados de la cuantificación. 
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6.7. Cuantificación de la extensión de miocardio viable con  
99mTc-MIBI en reposo mediante mapa polar. 

 

 Como ya hemos podido comprobar la extensión del miocardio 

viable juega un papel fundamental en la predicción de la 

recuperación contráctil post-revascularización (30,395). No 

obstante, la mayoría de los estudios analizan la captación 

segmentaria y no han valorado el factor "extensión de miocardio 

viable" de forma directa. En nuestra serie hemos introducido 

este factor mediante la cuantificación de la extensión de 

miocardio viable en cada territorio en los mapas polares.  

 Se han adoptado como criterios de viabilidad que más del 

50% de la extensión de cada territorio tuviera un nivel de 

captación superior al 30%, 40% y 50%. Con esta metodología se ha 

observado la misma sensibilidad para los niveles de captación 

>40% y >30% (98%), significativamente mejor que para el nivel 

>50% (p=0,004), 

mientras que la especificidad fue baja para los tres niveles y 

aunque algo más elevada para el nivel >50%, no mostró 

diferencias significativas. Tampoco hubieron diferencias 

significativas en el valor predictivo positivo entre los tres 

niveles de captación. El valor predictivo negativo del nivel 

>50% está muy por debajo del obtenido con los niveles de 

captación >40% y >30% (47%, 86% y 83% respectivamente), si bien 

las diferencias no son estadísticamente significativas 

probablemente debido al bajo número de verdaderos negativos y 

falsos negativos de la serie.  

 Globalmente, los resultados son muy similares para los 

niveles de captación >40% y >30%, y mejores a los obtenidos con 

el nivel >50%, aunque las diferencias entre estos niveles no son 

tan marcadas como las observadas en la cuantificación de la 

captación por segmentos.   

 Por tanto, utilizando la cuantificación de la extensión de 

miocardio viable en el mapa polar de reposo con 99mTc-MIBI, 

obtenemos los peores resultados al considerar el nivel de 

captación >50% en una extensión superior al 50% de cada región 
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como criterio de viabilidad. Al igual que en la cuantificación 

por segmentos, creemos el criterio del 50% es muy restrictivo y 

que las regiones con una captación >30% en más de la mitad de su 

extensión deben ser consideradas como potencialmente 

recuperables.  

 La utilización de esta metodología, si bien no aporta nada 

nuevo a los resultados que hemos obtenido mediante la 

cuantificación segmentaria, creemos que tiene la ventaja sobre 

ésta de depender menos del observador y por tanto de ser más 

reproducible, ya que mediante el programa de cuantificación 

aplicado en el mapa polar de reposo se obtienen automáticamente 

los porcentajes de extensión de cada territorio que están por 

encima de un determinado nivel de captación. 

 Debemos tener en cuenta que posiblemente el hecho de 

ampliar el número de pacientes de esta serie permitirá precisar 

el nivel de corte más adecuado no sólo para el nivel de 

captación sino también para la extensión de territorio viable de 

cada región. Con ello es muy probable que los valores de 

especificidad puedan mejorar. 
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6.8. Influencia de las variables quirúrgicas analizadas. 

 

 No se observaron diferencias significativas en el análisis 

de las variables quirúrgicas cuando se compara el grupo de 

pacientes que mejora su FE > 5 puntos con el grupo que no 

presenta mejoría (FE igual o empeora). Por tanto, en contra de 

lo que podía esperarse, ninguna de estas variables influyó en el 

hecho de que un paciente presente mejoría de su función 

ventricular post-revascularización o no lo haga. Debemos tener 

en cuenta un factor clave al analizar estos resultados y es el 

hecho de que el grupo de pacientes a los que se realizó una 

valoración de las variables quirúrgicas pertenecen al mismo 

centro (H.G.U. Vall d´Hebron) y por tanto la experiencia de los 

diferentes equipos quirúrgicos es similar. Probablemente, si se 

hubieran comparado pacientes de distintos centros hospitalarios 

los resultados hubieran sido diferentes.  

 Al comparar el grupo de pacientes que empeoró la FE > 5 

puntos con el resto (FE igual o mejora), vemos que en el primer 

grupo las medias del tiempo de circulación extracorpórea (65,2 

minutos) y del tiempo de isquemia (35,4 minutos), son inferiores 

 a las del segundo grupo (83,1 minutos y 44,8 minutos 

respectivamente). Esto, que inicialmente puede llamar la 

atención, se explica por el hecho de que el grupo que mejora o 

no modifica su FE presentó un mayor número de vasos con 

estenosis significativa (79), y por tanto un número superior de 

vasos revascularizados (71) que el grupo que empeoró la función 

ventricular (13 de 16).  

 De lo expuesto anteriormente se deduce que los tiempos de 

circulación extracorpórea y de isquemia son significativamente 

mayores en el grupo de pacientes que mejoran o no modifican su 

FE porque en este grupo se han revascularizado un mayor número 

de vasos que en el grupo de pacientes en los que empeoró la 

función ventricular, lo que conlleva una mayor duración de la 

intervención quirúrgica. 
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6.9. Evolución de la FE a largo plazo después de la 

revascularización. 

 

 Como ya se ha comentado anteriormente, cuando se valoran 

los cambios de la función ventricular después de la 

revascularización, debe tenerse en cuenta el tiempo transcurrido 

desde la revascularización y el momento en que se practican los 

estudios de función ventricular post-revascularización 

(ventriculografía isotópica o ECO). Durante las primeras semanas 

después de la intervención puede darse el fenómeno de 

aturdimiento en los segmentos miocárdicos revascularizados y por 

ello la valoración funcional efectuada precozmente provocaría un 

detrimento de los resultados que realmente se han conseguido con 

la revascularización. El tiempo óptimo que debe haber 

transcurrido para analizar los cambios funcionales está todavía 

por determinar. Muchos de los estudios publicados efectuan el 

control post-revascularización a las 8-12 semanas (8,224), si 

bien es posible que la recuperación funcional en algunos 

pacientes pueda ocurrir más tardíamente (30). En otras series 

publicadas se tiene en cuenta este factor y se efectuan 

seguimientos de la función ventricular en periodos que van desde 

los 12 meses a los 3 años tras la revascularización (483-490). 

El riesgo que tiene efectuar controles a tan largo plazo es que 

aumentan las probabilidades de reestenosis de las ACTP y de 

oclusión de los injertos. Por ello debe efectuarse un correcto 

seguimiento clínico de los pacientes que permita descartar estas 

posibilidades. 

 Nosotros efectuamos controles a los 3-6 meses en el global 

de la población estudiada con 99mTc-MIBI y en 36 de los 40 

pacientes pertenecientes al H.G.U. Vall d'Hebron realizamos 

además un seguimiento a los 3 años. En este subgrupo observamos 

mejoría significativa de la función ventricular a los 3-6 meses 

en un 27,5% de los pacientes. A los 3 años observamos mejoría en 

6 pacientes (16,6%) que no habían mejorado su función a los 6 

meses de la revascularización. 

 De los resultados obtenidos en este subgrupo de pacientes 
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con control a los tres años se deduce que, si bien en 

aproximadamente un tercio de los pacientes la mejoría de la 

función ventricular ya se ha producido a los 6 meses post-

revascularización, debe tenerse en cuenta que en un número 

considerable de pacientes (16,6%) esta mejoría se produce más 

tarde y por tanto el efectuar un seguimiento más largo puede 

mejorar los resultados obtenidos con la revascularización. 
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Limitaciones del estudio. 

 

 En cuanto a las limitaciones del estudio cabe destacar que 

no existe una homogeneidad total en las gammacámaras y en los 

métodos de procesamiento de la tomogammagrafías y de las 

ventriculografías isotópicas. Este incoveniente es muy difícil 

de superar en un estudio multicéntrico en el que se pretende 

incluir un número elevado de pacientes. La desventaja que ello 

pueda suponer puede quedar compensada por el hecho de que los 

estudios que han sido incluidos en este trabajo responden a la 

situación normal de funcionamiento de las diferentes unidades de 

cardiología nuclear de nuestro país. Por otra parte, la 

agrupación de los resultados procedentes de diversos centros 

permite reducir los sesgos que pueden ocurrir si el estudio se 

hubiera realizado en un solo hospital y éstos pueden aceptarse 

como representativos del rendimiento global de los estudios 

isotópicos de viabilidad miocárdica en nuestro medio. 

 Otro inconveniente de la metodología empleada es que no 

existe una concordancia precisa entre los segmentos de la 

tomogammagrafía de perfusión y los de la ventriculografía 

isotópica. Existen diferencias entre el tipo de imágenes 

planares de la ventriculografía isotópica y los cortes 

tomogammagráficos de los estudios de perfusión. Ello puede 

conllevar un ligero grado de imprecisión a la hora de comparar 

los segmentos en ambos tipos de exploración. Este inconveniente 

es difícil de solventar cuando se emplean exploraciones 

metodológicamente distintas. Es probable que estudios futuros de 

función y captación miocárdica mediante GATED SPET permitan una 

notable mejoría en este aspecto. 

 Finalmente, cabe señalar que en este tipo de estudios nunca 

existe comprobación de la permeabilidad de los injertos o de las 

arterias angioplastiadas ya que ello requiere efectuar 

coronariografías en pacientes asintomáticos, solamente por 

requerimiento del protocolo. Esto puede haber provocado un 

aumento del núnero de falsos positivos de viabilidad con 

disminución consiguiente de la especificidad, al haberse 
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catalogado como revascularizadas regiones con vasos o injertos 

ocluidos.  

 

7. CONCLUSIONES. 
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 1. Los mejores resultados del SPET miocárdico de perfusión 

con 99mTc-MIBI en reposo para el diagnóstico de miocardio viable 

se han obtenido considerando como criterio de viabilidad 

miocárdica una captación superior al 30% de la captación máxima. 

Los valores de sensibilidad (92%) y de valor predictivo negativo 

(81%) han sido buenos, aunque con valores bajos de especificidad 

(32%) y de valor predictivo positivo (55%).  

 

 

 2. No existen diferencias entre los resultados obtenidos 

con 99mTc-MIBI en reposo y con 201Tl (redistribución o 

reinyección) en la valoración de la viabilidad miocárdica cuando 

se utiliza una metodología cuantitativa. 

 

 

 3. Es recomendable la práctica de un estudio de perfusión 

de esfuerzo, siempre que sea posible, para valorar la presencia 

de reversibilidad esfuerzo-reposo en los segmentos con severos 

transtornos de la contractilidad, puesto que la demostración de 

isquemia es un signo de viabilidad miocárdica.    

 

 

 4. Los resultados obtenidos en el grupo de pacientes con FE 

#35% son globalmente mejores, especialmente el valor predictivo 

negativo, sin que existan diferencias según la localización de 

la disfunción ventricular que permitan establecer un nivel de 

captación específico para cada territorio como criterio de 

viabilidad.  

 

 

 5. Los mejores resultados de sensibilidad y valor 

predictivo negativo utilizando la cuantificación de la extensióm 

del miocardio viable mediante mapas polares se obtuvieron al 

considerar como viables aquellas regiones con captación >30% en 

más de la mitad de su extensión. 
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 6. Ninguna de las variables quirúrgicas analizadas en los 

pacientes intervenidos en el mismo centro influyó de forma 

significativa en los resultados de la revascularización 

coronaria. 

 

 

 7. El porcentaje de pacientes estudiados con 99mTc-MIBI en 

el H.G.U. Vall d´Hebron que presentó una mejoría de la FE 

superior a 5 puntos a los 3-6 meses de la revascularización fué 

del 27%. Ahora bien, otro 16% de los pacientes mostró mejoría de 

la FE en el control efectuado a los 3 años, por tanto, es 

aconsejable efectuar un seguimiento de la función ventricular a 

largo plazo. 
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