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INTRODUCCIÓN

El daño ventricular izquierdo, definido como el deterioro global o segmentario

de la movilidad ventricular con disminución de la fracción de expulsión por

debajo el 50 por ciento, puede tener diversos orígenes1'3. En general, el daño

en la función cardiaca puede tener origen valvular, hipertensivo, isquémico y

por miocardiopatía3'4. Los antecedentes, el cuadro clínico y los estudios de

gabinete permiten identificar con facilidad a los pacientes cuyo daño se

estableció por .la presencia de enfermedad valvular, hipertensión . o

miocardiopatías hipertrófica o restrictiva.

Sin embargo, la miocardiopatia dilatada (MD) y el daño ventricular izquierdo

que se genera por isquemia miocárdica en el curso de la enfermedad arterial

coronaria (EñC) comparten similitudes en su cuadro clínico, y si no existe el

antecedente definido de un infarto agudo del miocardio previo, su diagnóstico

diferencial resulta difícil. Ello es consecuencia de que no siempre el infarto

del miocardio es percibido por el sujeto que lo padece, y el dolor anginoso

típico de duración prolongada frecuentemente es sustituido por otros síntomas

denominados "equivalentes anginosos" tan diversos como la diaforesis, la

disnea, astenia y adinamia o él sincope. Aún más; en el infarto "caminado" es

común que el paciente no tenga síntoma alguno5'7. De cualquier manera, el

infarto provoca muerte celular y remodelación ventricular izquierda, que a su

vez dé lugar a dilatación de la cavidad, característica compartida por la

miocardiopatia dilatada. Por supuesto el diagnóstico diferencial es

fundamental, toda vez que el tratamiento y el pronóstico de ambas enfermedades

son totalmente distintos*.

La miocardiopatia dilatada es un problema de salud importante con tendencia

creciente en nuestra sociedad, estimándose una incidencia de 5 a 8 casos por
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cada 100, 000 habitantes por año, aunque las cifras parecen ser mas altas,

debido a los subreportes o por casos leves o asintomáticos.

Se define según la Organización mundial de la salud, (WHO por sus siglas en

ingles) , en su reporte de 1994, como la forma más común de miocardiopatías

caracterizada por dilatación ventricular, disfunción contráctil y generalmente

por un síndrome caracterizado por síntomas de insuficiencia cardiaca

congestiva por disfunción sistólica de uno o ambos ventriculos.

La etiologia no es definible en muchos de los casos y se ha estipulado que

esta condición representa la vía común final que resulta de daño miocárdico

producido por una variedad de mecanismos tales como infecciosos,

inmunológicos, metabólicos, tóxicos, o de por predisposición familiar.

Aunque el curso clínico de estos pacientes generalmente es hacía el deterioro

con pobre pronóstico, por la tardanza en el establecimiento de su diagnóstico,

así restando tiempo al inicio del tratamiento que permita modificar su

calidad de vida o mejorar las condiciones que permitan ofrecer la posibilidad

inclusive del transplante cardiaco9'18.

Los estudios con imágenes de movilidad ventricular como la ventriculografía

radio isotópica de primer paso o equilibrio, la ecocardiografía mono,

bidimensional y Doppler, la resonancia magnética nuclear y la tomografía

computarizada por emisión de ha2 de electrones, permiten evaluar el grado de

daño miocárdico, la fracción de expulsión (FE) del ventrículo izquierdo (VI),

la dilatación ventricular, y la presencia o ausencia de alteraciones

segmentarías en la cinética del VI, un marcador altamente sensible de la

presencia de enfermedad arterial coronaria y daño de origen ateroescleroso.

Sin embargo, en presencia de enfermedad plurivascular, la depresión de la

función contráctil puede ser generalizada y semejar en todo a la

miocardiopatía dilatada, y por ello su potencial diagnóstico está limitado13'23.

Algo similar sucede con los estudios de perfusión. Desde la década de los

setentas, el Talio-201 (Tl-201), entonces con adquisición planar, fue



utilizado para determinar el origen del daño miocárdico, -particularmente

cuando se sospechaba una etiología isquémica, en sus modalidades de esfuerzo y

dipiridamol211. No obstante, desde entonces se encontró que los patrones

perfusorios del daño miocárdico extenso por EAC y de la MD pueden ser muy

semejantes25. Aún más, dentro de la fisiopatologia de la MD, la existencia de

isquemia es una caracteristica bastante común, en presencia de arterias

coronarias normales, por lo que la existencia de isquemia- miocárdica, así sea

segmentarla, no sirve para establecer la etiología en forma definitiva. De

cualquier manera, Iskandrian y colaboradores encontraron, en pacientes con

disfunción ventricular izquierda, algunas diferencias entre pacientes con EAC

y MD, pero la eficiencia del método siguió dejando que desear. Por ello la

precisión de los estudios de perfusión con TL-201 para diferenciar ambas

enfermedades tampoco resultó óptima, y a finales de los ochenta se consideraba

que la única técnica de imagen que podría lograr el diagnóstico con certeza

era la ventriculografía y angiografía por contraste, un método invasivo, no

exento de riesgos y caro26.

En los noventa, con el uso amplio del metoxi-isobutil-isonitrilo (sestamibi) y

otros agentes catiónicos marcados con Tecnecio 99 metestable (Tc99m), los

conceptos no cambiaron sustancialraente, pero el nuevo radio fármaco, casi

carente de redistribución, permitió a investigadores como DePuey, la

adquisición de imágenes simultáneas de movilidad y perfusión miocárdica, al

sincronizar la adquisición centellografica con el registro de la actividad

eléctrica del corazón (gated-ECG) 2'i'3e.Por otro lado, a la tomografía

computarizada por emisión de fotón simple (SPECT) se hizo de uso común, y con

avances sustanciales, como la introducción de gamacámaras con. 2-3 detectores,

y mejoras casi continuas en el software y aplicaciones. Ello conllevó,

paulatinamente, al empleo de los estudios simultáneos de la movilidad y de la

perfusión y al desarrollo del concepto del acoplamiento contracción /

perfusión. En él se sostiene que un trastorno en la perfusión específico, debe



dar lugar a una alteración, también especifica, en la contracción (match o

concordancia), y dependiendo del número de arterias involucradas, es posible,

en stress y en reposo, evaluar las consecuencias mecánicas de la EAC. Asi los

estudios del acoplamiento contracción / perfusión, han sido utilizados en la

evaluación PRE y postoperatoria de pacientes isquémicos, en la detección de

viabilidad miocárdica y para verificar los resultados de los procedimientos

intervencionistas no quirúrgicos sobre el corazón39"42.

Sin embargo hasta la fecha no existen reportes acerca de la utilidad del

estudio SPECT/Tetrofosrain-Tc99m/reposo-dipiridamol/sincronizado al ECG, para

realizar él diagnostico diferencial de la MD y el daño ventricular izquierdo

por EAC. Es atractiva la idea de emplear tanto criterios diagnósticos por

movilidad como los de perfusión, simultáneamente, es decir, el acoplamiento

contracción / perfusión, con tal fin.



OBJETIVOS:

GENERAL:

1. Determinar la precisión de la tomografia computar-izada por emisión de

fotón simple (SPECT), con Tetrofosmin-Tc99in/reposo-dipiridamol, en su

modalidad sincronizada al electrocardiograma, para efectuar el diagnóstico

diferencial del origen del daño niocárdico.

ESPECÍFICOS:

1. Establecer la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo/

valor predictivo negativo, del estudio SPECT con Tetrofosmin-Tc99m,

sincronizado al electrocardiograma (ECG), para diferenciar el daño

miocárdico provocado por la enfermedad arterial coronaria (EAC) de la

miocardiopatía dilatada.

2. Precisar cuales son los datos centelleográfieos, en la perfusión, la

movilidad, y su acoplamiento, que permiten establecer el diagnóstico

diferencial entre la miocardiopatia dilatada y el daño ventricular

izquierdo de origen ateroescleroso.



TIPO DE ESTUDIO:

Prospectivo,

Transversal,

Comparativo,

Doble ciego y

Como prueba diagnóstica.
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MATERIAL Y MÉTODOS

Se incluyeron 34 pacientes consecutivos enviados de la Clínica de

Insuficiencia Cardiaca y Hospitalización del Hospital de Cardiología del

Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del Seguro Social, que

cumplieron con los criterios de inclusión: daño ventricular izquierdo cuya

etiología no se hubiera establecido aún; fracción de expulsión del ventrículo

izquierdo igual o menor a 40%, de cualquier género y con edad entre 15 y los

75 años. Fue criterio no incluir sujetos con arritmias supraventriculares o

aumento del automatismo ventricular superior al grado II de Lown, por su

irregularidad en el registro del ritmo en el electrocardiograma. Se excluyeron

a los pacientes con estudio centellográfico técnicamente deficiente, que no

consistieran ser cateterizados o con alergia al medio de contraste, o que

fallecieron antes de complementar los estudios.

A quienes se incluyeron en la serie, se les realizó estudio simultáneo de

movilidad y perfusión miocardica con los siguientes lineamientos: Se

registraron los signos vitales básales (frecuencia cardiaca y presión

arterial), y en posición sedente, se administró, por vía endovenosa,

dipiridamol (Persantín, laboratorios Boheringer Ingelheím) a dosis de 0.142

miligramos ímg), por kilogramo (kg.) de peso corporal en un minuto, durante

cuatro minutos, diluido en solución glucosada al 5?. a través de venoclisis. En

caso de efectos adversos, se utilizó arainofilina para bloquear el efecto

vasodilatador del dipiridamol, en dosis estándar de 125 mg, ú otros

medicamentos dependiendo del caso. A los 7 minutos de iniciada la infusión, se

aplicaron 10 milicuries (mCi) de Tetrofosmin-Tc99m (Myoview, laboratorios

Nycomed Amersham pie). A los 30 minutos después se inició la adquisición de

imágenes, colocando al paciente, en decúbito prono, en la camilla de una

gamacámara Elscint Apex Cardial de dos detectores, en ángulo fijo de 90

grados, equipados con colimadores multi-propósito. Los parámetros de la



adquisición SPECT fueron: inicio de la misma con el gantry en cero grados, sin

inclinación (nivel cero), de forma tai que el detector I quedo a -45 grados,

en posición oblicua derecha anterior (ODA) y el detector II a +45 grados, en

oblicua izquierda anterior (OTA. La órbita de rotación será circular, en el

sentido de las manecillas del reloj, de 90 grados por detector, para cubrir un

arco de 180 grados en total, con el corazón en el centro del eje de rotación.

Se utilizo un pico energético único, de 140 kiloelectronvolts (KeV), con la

ventana de 20%, y la modalidad de adquisición fue paso por paso, con 30

segundos por paso, sin emplear zoom. La sincronización al electrocardiograma

se logro a través de un módulo anexo a la gamacémara, buscando la derivación

con mejor registro, y se verifico constantemente la nitidez del trazo ECG y la

uniformidad del ritmo cardiaco mediante la campana del sistema.

En total se obtuvieron 480 frames, almacenándose en memoria Word, con matriz

de 128x128. Para la aplicación del método Cedars-Sinaí, se efectuó una

normalización a memoria byte, con matriz de 64x64 para su ulterior

procesamiento. Posteriormente se efectuó un segundo estudio en reposo

aplicándose 20 mCi de Tetrofosmin-Tc99m y se seguíeron los mismos lineamientos

que en la adquisición durante stress con dipiridamol.

El procesamiento de las imágenes se realizó mediante los programas de software

incluidos en la computadora de la gama cámara, y fueron el de sincronización

toraográfica, el de Emory y el de Cedars-Sinai. Se obtuvieron así 4 imágenes

análogas en movimiento: en eje longitudinal vertical, en eje longitudinal

horizontal, en eje corto en el ámbito apical y en eje corto a nivel medio

ventricular. A la vez, se obtuvieron tomogramas múltiples en los ejes

mencionados y se reconstruyeron dos tipos de mapas polares, con las imágenes

de stress y reposo. En todos los casos, durante el procesamiento, se colocaron

los cursores a nivel endocárdico, y el grosor de los tomogramas obtenidos

dependió de las dimensiones del corazón de los pacientes. La interpretación de
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los estudios terminados se efectuó por un médico nuclear y un cardiólogo

adscrito al servicio de Medicina Nuclear, bajo los siguientes criterios:

La movilidad se analizó en cuatro tomogramas, y se estudiaron 14 regiones en

cada estudio de reposo, 8 en eje corto (septum y pared anterior, lateral e

inferior a nivel apical y medio ventricular), 6 en eje longitudinal (anterior,

apical e inferior en eje vertical, y septal, apical y lateral en eje

horizontal. Se asignaron valores cualitativos al movimiento: 0 movimiento

normal o hipercinesia, 1 hipocinesia leve, 2 hipocinesia moderada o severa, 3

acinesia y 4 discinesia.

La perfusión se analizó en los mismo segmentos utilizados para evaluar la

movilidad, pero considerando las dos fases del estudio, y con valores

cualitativos de 0 para la perfusión normal, 1 defecto reversible, 2 defecto

parcialmente reversible, 3 defecto fijo y 4 empeoramiento perfusorio al

reposo. En el mapa polar creado con el método Cedars-Snai, se estimó el

porcentaje de defecto por territorio arterial, y su reversibilidad al reposo,

analizando los territorios asignados a la perfusión de las arterias coronarias

descendente anterior, circunfleja y coronaria derecha.

Los criterios para establecer el diagnóstico de daño miocérdico por isquemia

de origen ateroescleroso fueron:

En movilidad:

1. Existencia de alteraciones segmentarias en la movilidad ventricular

izquierda.

2. Presencia de movimiento hiperdinámico compensador en regiones con

perfusión adecuada0.

En perfusión:

1. Existencia de defectos perfusorios grandes, particularmente anteroseptales

o anteriores extensos, que se correlacionaran con trastornos
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significativos en la movilidad ventricular izquierda ( grados 2,3 y 4 de

movilidad para estimar la presencia de match o concordancia.

2. Afección segmentaria, especifica, de uno o dos territorios arteriales, en

el mapa polar creado por el método Cedars-Sinai, con un defecto fijo

superior al 50% en el territorio perfundido por la descendente anterior.

3. Dilatación ventricular derecha en presencia de un defecto perfusorio fijo

y grande (75% o más en el territorio de la DA)44)

Los criterios para determinar la existencia de miocardiopatia dilatada fueron:

En movilidad:

1. Trastornos generalizados en la movilidad ventricular izquierda (afección

global.

2. Ausencia de movimiento normal o hiperdinamico compensador.

En perfusión.

1. Ausencia de defectos perfusorios grandes y segmentarios, y patrón de

afección perfusoria difusa, con defectos múltiples, pequeños, en parches,

con perfusión preservada, al menos parcialmente ( grados 0,1,2 de

perfusión) en zonas con deterioro franco de la movilidad ( grados 2,3 y 4

para determinar la existencia de miss match, o no-concordancia.

2. Afección difusa, involucrando los tres territorios arteriales, en el mapa

polar creado por el método Cedars-Sinai, sin defecto fi^o superior al 49%

en el territorio perfundido por la DA.

3. Presencia de dilatación ventricular derecha en ausencia de un defecto fijo

y grande de perfusión en la región inferior del ventrículo izquierdo {15%

o más en el territorio de la CD.
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Con cinco criterios de diagnóstico, se calificó al paciente como portador de

una de las dos enfermedades cuando tuvieron 3 o más criterios positivos para

una de ellas.

Para confirmar el diagnóstico, los pacientes se sometieron a cateterismo

cardiaco, siendo ingresados a hospitalización al menos 12 horas antes del

procedimiento. Se les mantuvo en ayuno estricto por 8 horas, y se les envió a

la sala de hemodinamla. Ahi con técnica de Seldinger, por punción arterial

femoral derecha preferentemente, se introdujo un catéter para efectuar

ventriculografia de contraste, pasando por la aorta en forma ascendente y

atravesando la válvula aórtica para colocar el catéter en la cavidad

ventricular izquierda, sin rozar sus paredes. El medio de contraste a utilizar

habitualmente fue lopamirol, por ser menos iónico, o en defecto Vasconray ú

Optiray. La angiografia de los sistemas arterial coronarios izquierdo y

derecho se efectuó con catéteres de Judkins izquierdo y derecho, canulando los

ostium coronarios por encima del plano valvular aórtico. Y de existir

dificultades en la canulación arterial, se emplearon catéteres Amplatz derecho

e izquierdo, obteniéndose imágenes de cineangiografia en posiciones OÍA, ODA y

antero posterior, con inclinación coronal o caudal, para que se logre una

óptima visualización del sistema coronario, sin sobreposición de arterias. La

cineangiografia fue valorada en un proyector para película de 35mm (Tagarno

MR) , por dos observadores independientes. A su criterio, las imágenes también

se evaluaron en video.para sustracción digital. De tal manera, el diagnóstico

invasivo se confirmó por dos observadores independientes, sin el conocimiento

de los resultados de la gamagrafía. Se estimó la presencia de enfermedad

arterial coronaria cuando se encuentren estenosis superiores al 50% del vaso

en una o más de las tres arterias coronarias epicárdicas.
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RESULTADOS

En total se realizaron 34 estudios centellogra fieos en pacientes consecutivos

enviados de la clinica de insuficiencia cardiaca y de hospitalización. Todas

las gammagrafías tuvieron la calidad necesaria para ser evaluadas y no se

repitió ningún estudio; a 4 pacientes no se les pudo efectuar angiografía de

contraste con ventriculografia y coronariografia, por lo que se tuvieron que

excluir del análisis para establecer sensibilidad, especificidad, valor

predictivo positivo y valor predictivo de la prueba de medicina nuclear, al

ser, la coronariografia, el estándar de oro.

De los 34 pacientes, 25 pacientes fueron hombres (73.5%) y 9 fueron mujeres

( 26,5%), con una edad promedio de 52.6 años y un rango de edad de 15 a 75

años. Como datos demográficos se encontró que la escolaridad de la totalidad

de los pacientes fue la siguiente: analfabetas 5 pacientes (14.7%), estudio de

primaria elemental 8 pacientes (23.5%), secundaria 9 pacientes (26.5%),

preparatoria 9 pacientes (26.5%) y solamente 3 pacientes tenían licenciatura

con el 8.8%. En cuanto a su estado civil, 3 pacientes eran solteros (8.8%), 28

son casados (82.4%).

El peso promedio fue de 72.4 kgs y la talla promedio fue de 164 cms.

El 29.4% de los pacientes tenia antecedente de ser diabético, 11.8% con

dislipidetnia, 47.1% tenía antecedente de tabaquismo y un 38.2% con

hipertensión arterial sistémica. .

La presentación al momento de los estudios diagnósticos, el 26.5% de los

pacientes se encontraban en clase funcional I (9), 18 pacientes estaban en

clase funcional II (52.9%) y el restante 7 pacientes (20.6%) se encontraban en

clase funcional III, ninguno de ellos se encontraba en clase funcional IV.

Dentro de los antecedentes se encontró que 23 de ellos no tenia el antecedente

de infarto agudo del miocardio o zona eléctricamente inactivable que sugiriera

necrosis miocárdica y con ello cardiopatia isquémica (67.5%); hubo 11

pacientes con infarto, de los cuales, el 17.6% fueron sometidos a trombolisis.
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En el estudio ecocardiogréfico se encontró que la fracción de expulsión

promedio fue de 25% y la fracción de acortamiento de 14%, con un promedio de

diámetro diastólico final de 64 mm y diámetro sistólico final de 54nim,

habiendo una correlación moderada en relación al tamaño del diámetro sistólico

final tanto con la fracción de expulsión como con la fracción de acortamiento.

Por cateterismo cardiaco se demostró ateroesclerosis coronaria en 15 de los 30

pacientes a quienes se le realizó dicho procedimiento y se encontró que la

coronaria derecha estaba involucrada en un 23.5% de los casos; el tronco de la

coronaria izquierda en un 20.6%, la arteria descendente anterior en un 47.1%,

la arteria circunfleja en un 38.2% y el ramus intermedio en un 17.5% de los

casos. En el estudio gamagréfico, en el 100% de los sujetos con diagnóstico

de enfermedad arterial coronaria (12), se hallaron defectos de perfusión en la

región anterior del ventrículo izquierdo.

Para evaluar la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor

predictivo negativo en el diagnóstico diferencial de la miocardiopatia

dilatada y del daño isquémico ateroescleroso mediante medicina nuclear con

toinografia de perfusión/contracción miocárdica Spect/Tetrofosmin-Tc 99m/

sincronizado al electrocardiograma en stress y reposo se encontró lo

siguiente:

CALCULO DE LA SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE AMBOS ESTUDIOS EN LA

MIOCARDIOPATÍA DILATADA

MED.NUCLEAR +

MED.NUCLEAR -

CATETERISMO CARDIACO

POSITIVO NEGATIVO

15 3

0 12

TESIS COK
FALLA DE OBIGKN
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SENSIBILIDAD: 100%

ESPECIFICIDAD: 80%

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: 83%

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: 100%

CALCULO DE LA SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE AMBOS ESTUDIOS EN EL DAÑO

VENTRICULAÍt ISQUÉMICO ATEROESCLEROSO

CATETERISMO CARDIACO

POSITIVO NEGATIVO

MED. NUCLEAR + 1 2 0

MED. NUCLEAR 3 15

SENSIBILIDAD: 80%

ESPECIFICIDAD: 100%

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: 100%

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: 83%.

De tal manera, la sensibilidad del estudio centellogréfico para diagnosticar

miocardiopatia dilatada es del 100%, con una especificidad del 80%, al

catalogar a un sujeto como portador del padecimiento sin serlo. El valor

predictivo positivo fue de .83% y el valor predictivo negativo del 100%. Por

otra parte, para la identificación del daño miocárdico secundario a

cardiopatia isquémica ateroesclerosa, la sensibilidad obtenida fue de 80%, una

especificidad del 100%, con un valor predictivo positivo también del 100% y un

valor predictivo negativo del 83%.
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DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS

De los resultados se desprende que la población estudiada tiene las

características demográficas propias de los pacientes con cardiopatía

isquémica ateroesclerosa y miocardiopatia dilatada, por lo que es

representativa en ambas enfermedades. Se confirmó, que, en muchos casos, no

estaba bien definido, o no existia, el antecedente de infarto del miocardio,

de forma tal que no era factible definir, en base a los antecedentes, la causa

del daño miocárdico. La centelleografía sincronizada con tetrofosmin-Tc99ra,

empleando los criterios descritos, catalogó a tres pacientes portadores de

enfermedad arterial coronaria como portadores, de miocardiopatia dilatada, de

forma tal que, aunque el estudio resultó muy específico, la sensibilidad

obtuvo un valor del 80 %. En forma inversa, para el diagnóstico de

miocardiopatia dilatada, la especificidad obtuvo un valor del 80 % pero se

obtuvo una sensibilidad con precisión absoluta (100 %),

Tales valores demuestran que el estudio isotópico sincronizado puede ser

utilizado para discernir, en forma preliminar y no invasiva, cual es la

etiología del daño miocárdico en pacientes con dilatación ventricular

izquierda cuyo origen no se ha determinado. En varias series, se ha sugerido

el empleo de diversos marcadores de daño ateroescleroso, o de daño primario

del miocardio, como son la interdependencia ventricular, la localización del

infarto, el grosor de las paredes y el grado de dilatación ventricular

izquierda. El estudio sincronizado con tetrofosmín-Tc99m SPECT permite

conjuntar los criterios de movilidad y de perfusión para un mejor análisis del

acoplamiento contracción perfusión, y así facilitar la identificación del

origen del daño miocárdico. Una serie anterior de nuestro hospital, mostró,

utilizando sestamibi Tc99m, una mejor correlación con la angiografía coronaria

de contraste, pero fue realizada enteramente en pacientes provenientes de la

clínica de Transplantes, Con el consecuente sesgo.
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Asi, la presente serie demuestra que el estudio sincronizado y simul-táneo de

la contracción y de la perfusión del miocardio, con SPECT y Tetrofosrnin

marcado con Tc99m, ofrece una alta sensibilidad para determinar la existencia

de daño miocárdico primario, con especificidad aceptable. De la misma manera,

la sensibilidad para precisar la existencia de ateroesclerosis coronaria cono

origen del daño miocárdico, es aceptable, y la especificidad es absoluta.

El estudio tiene algunas limitaciones. El número de los pacientes es

relativamente bajo, y la información que se deriva de la movilidad es tratada

en forma análoga y cualitativa, al no disponer de software para cuantificar

movilidad y fracción de expulsión regional. Sin embargo, los- resultados

indican que, en forma preliminar, contamos con un estudio de valor para

precisar el origen del daño miocárdico en pacientes con dilatación ventricular

izquierda.

CONCLUSIONES

El estudio SPECT sincronizado con tetrofosmin-Tc99m es un método

eficiente para determinar, en forma no invasiva, la presencia ó

ausencia de ateroesclerosis coronaria como causa de dilatación

ventricular izquierda y daño miocárdico.

Igualmente, el estudio permite diferenciar, en forma preliminar,

si la dilatación ventricular izquierda es provocada por

miocardiopatla dilatada.

Si bien la sensibilidad, especificidad y valores predictivos del

estudio SPECT tetrofosmin-Tc99m sincronizado, son buenos, no se

aconseja utilizarlo para prescindir del cateterismo en la

identificación de las causas del daño miocárdico.
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