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Summary

Objective: We evaluated the precision of the perfusion and
ventricular function through cardiac scintigraphy 99mTc-MIBI
SPECT synchronized to the electrocardiogram to differenti-
ate the ventricular damage of ischemic origin from the dilat-
ed cardiomyopathy.
Material and methods: Thirty patients with myocardial dam-
age with ejection fraction = 30% were included. We analyzed
the prognostic value of clinical, angiographic, and 99mTc-
MIBI SPECT variables.
Results: We studied 30 patients with myocardial damage,
26 men (86.7%) and 4 women (13.3%), with an average age
of 45.7 ± 9.3 years. The diagnosis established by cardiac
catheterization was dilated cardiomyopathy in 17 patients
(56.6%) and 13 with ischemic cardiomyopathy (43.4%). The
study by cardiac scintigraphy 99mTc-MIBI SPECT synchro-
nized to the electrocardiogram established the diagnosis of
dilated cardiomyopathy in 18 patients, with a sensitivity of
100% and specificity of 92%. The predictive positive value
was 100% and the predictive negative value 94.4%.
Conclusions: Cardiac scintigraphy 99mTc-MIBI SPECT syn-
chronized to the electrocardiogram differs in the etiology of
the myocardial damage produced by dilated cardiomyopathy
from that of ischemic origin in a noninvasive way and with
high sensitivity and specificity.

Key words: Cardiac scintigraphy, Catheterization, Ischemic
cardiomyopathy, Dilated cardiomyopathy.

Resumen

Objetivo: evaluar la precisión de la perfusión miocárdica y
la función ventricular mediante centelleografía cardíaca (ses-
tamibi-Tc99 SPECT) sincronizada al electrocardiograma, para
diferenciar el daño ventricular de origen isquémico del deri-
vado de la miocardiopatía dilatada.
Material y métodos: fueron incluidos pacientes con daño
miocárdico con fracción de expulsión de 30%. A todos se les
realizó centelleografía cardíaca sincronizada con el electro-
cardiograma, para evaluar la sensibilidad y especificidad del
diagnóstico por gammagrafía en comparación con el catete-
rismo cardíaco.
Resultados: se estudiaron 30 enfermos con daño miocárdi-
co, 26 hombres (86.7%) y cuatro mujeres (13.3%), con edad
media de 45.7 ± 9.3 años. El diagnóstico establecido por
cateterismo cardíaco fue de miocardiopatía dilatada en 17
enfermos (56.6%) y 13 con miocardiopatía isquémica
(43.4%). El estudio por gammagrafía cardíaca sincronizada
con el electrocardiograma estableció el diagnóstico de mio-
cardiopatía dilatada en 18 enfermos, con sensibilidad de
100% y especificidad de 92%. El valor predictivo positivo fue
de 100% y el valor predictivo negativo de 94.4%.
Conclusiones: en forma no invasiva y con una sensibilidad
y especificidad altas, la gammagrafía cardíaca sincronizada
con el electrocardiograma diferencia el daño miocárdico pro-
ducido por miocardiopatía dilatada del de origen isquémico.

Palabras clave: gammagrafía cardíaca, cateterismo cardía-
co, miocardiopatía dilatada, miocardiopatía isquémica.
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Evaluación simultánea de la perfusión y contracción
miocárdica por gammagrafía cardíaca, para el

diagnóstico diferencial de la miocardiopatía dilatada
y el daño ventricular isquémico

Dr. J Alberto Ortega-Ramírez,* Dra. A Gabriela Valenzuela-Flores,*
Dr. Alfonso Gaxiola-Alcántar,** Dr. Hugo Estrada-Alcántara,*** Dr. J Pascual Pérez-Campos*

Introducción

La cardiopatía isquémica constituye uno de los principa-
les problemas de salud en el mundo al generar una elevada
mortalidad e incapacidad funcional por el daño miocárdico
provocado(1-5).

La aterosclerosis coronaria es la principal causa de esta
isquemia. Sin embargo, el deterioro en la función contráctil
del ventrículo izquierdo que induce la isquemia plurivascu-
lar es similar al provocado por la miocardiopatía dilatada(6,7),
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lo que hace difícil la diferenciación clínica(8-10). El cateteris-
mo cardíaco permite evaluar el grado del daño miocárdico y
corrobora la ausencia o presencia de aterosclerosis corona-
ria, porque identifica los ateromas coronarios y los traduce
como estenosis coronarias de grados variables, pero se trata
de un método invasivo no carente de riesgos(11,12).

La disfunción del ventrículo izquierdo(13-15) puede ser
abordada inicialmente en forma no invasiva a través de ga-
mmagrafía cardíaca(16-22), tomografía computada con emi-
sión de positrones(23-25) y ecocardiografía(26,27), que evalúan
tanto la contracción ventricular como la perfusión miocárdi-
ca; cada uno de estos métodos lo hace de manera aislada(12,22).

Para establecer el diagnóstico diferencial de miocardiopatía
dilatada y cardiopatía isquémica, Iskandrian estudió los patro-
nes de perfusión miocárdica en enfermos con disfunción ven-
tricular severa, utilizando estudios con talio-201; descubrió di-
ferencias entre los patrones perfusorios de enfermos con daño
miocárdico de origen isquémico(28). Posteriormente, De Puey
demostró que la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo
se puede estimar con exactitud mediante centelleografía cardía-
ca utilizando sestamibi-Tc99 SPECT sincronizada con el elec-
trocardiograma(29). Esta técnica permite el análisis simultáneo
de la contracción-perfusión bajo la misma modalidad de ima-
gen; se ha utilizado en enfermos con daño ventricular de origen
isquémico(30-37). Estudios previos en la literatura han demostra-
do la utilidad de la centelleografía cardíaca para estimar la frac-
ción de expulsión del ventrículo izquierdo, por lo que puede
resultar muy útil para diferenciar el tipo de etiología que provo-
ca el daño del ventrículo izquierdo.

En nuestro medio, el SPECT sincronizado con el electro-
cardiograma no ha sido empleado para tal fin; el objetivo de
este trabajo es evaluar la precisión del estudio simultáneo de
la perfusión-contracción con la técnica centelleográfica ses-
tamibi-Tc99 SPECT sincronizada con el electrocardiograma,
para diferenciar el daño ventricular de origen isquémico del
provocado por miocardiopatía dilatada.

Material y métodos

Se incluyeron 30 enfermos de uno y otro sexo, de la Uni-
dad de Cuidados Intensivos Coronarios, Quinto Piso de Hos-
pitalización de Adultos y del Comité de Trasplante Cardíaco,
del Hospital de Cardiología, Centro Médico Nacional Siglo
XXI, IMSS. Las edades variaron entre 5 y 75 años. Sin ante-
cedentes personales de importancia como hipertensión arte-
rial, hipercolesterolemia o diabetes mellitus; con fracción de
expulsión de 30%, dilatación del ventrículo izquierdo, y alte-
raciones de la función contráctil determinadas por ecocardio-
grafía transtorácica(38). De igual forma, con diagnóstico esta-
blecido o sospecha de cardiopatía isquémica o con sospecha
diagnóstica de miocardiopatía de cualquier etiología y que
contaran con consentimiento informado firmado.

Se excluyeron enfermos con cardiopatías congénitas, en-
fermedad valvular reumática, hipertensión arterial descon-
trolada, discrasias sanguíneas, alteraciones del sistema con-
juntivo, insuficiencia renal crónica en etapa terminal,
insuficiencia hepática, embarazo, alergia al medio de con-
traste, diabetes mellitus e hipotensión arterial.

Una vez incluido el enfermo en el protocolo, se le efec-
tuó un estudio de centelleografía cardíaca en el Departamento
de Cardiología Nuclear.

Método para la centelleografía

La centelleografía se efectuó bajo los siguientes paráme-
tros: arco en órbita circular de 180º, empleando una gamma-
cámara Elscint Apex Cardial de dos detectores (Elscint Cor-
poration, Haifa Israel), de modo que cada uno abarcara 90º
de detección, en modalidad paso a paso, 25 segundos por
paso, utilizando colimadores multipropósito. El pico ener-
gético se situó en el rango de los 73 kiloelectrón/Volt, con
una ventana de 10%. El almacenamiento de datos se hizo en
una matriz de 64 x 64 pixeles, con el objeto de crear tomo-
gramas y mapas polares mediante el método cuantitativo de
Cedars-Sinaí. La función ventricular se determinó por me-
dio de la realización de una ventriculografía isotópica en
equilibrio. La ventriculografía radioisotópica se efectuó en
modalidad planar, en la misma gammacámara, utilizando
sestamibi-Tc99m (Syncor). La fracción de expulsión se obtu-
vo en la proyección oblicua anterior izquierda.

Método del gammagrama cardíaco con
sestamibi-Tc99m

Primeramente se administró 10 mCi de sestamibi marca-
do con Tc99m por vía endovenosa, a los 30 minutos se le dio
leche al enfermo para aumentar el vaciamiento vesicular del
radioisótopo y evitar su concentración excesiva en dicho
órgano. La centelleografía se inició una hora después de la
aplicación del sestamibi marcado con Tc99m, colocando al
enfermo en la camilla de la gammacámara en posición de
decúbito prono. Se obtuvo un registro nítido de la actividad
eléctrica del corazón mediante monitoreo de las derivacio-
nes bipolares en sincronización con el electrocardiograma.
La adquisición fue tomográfica, utilizando los dos detecto-
res del sistema para obtener imágenes desde la proyección
oblicua anterior derecha hasta la oblicua posterior izquier-
da, cubriendo un arco de 180º (90º por detector) en órbita
circular, mediante el método paso a paso, con adquisiciones
de 25 segundos por paso, sin emplear amplificación. Cons-
tantemente se verificó que el monitoreo electrocardiográfi-
co fuera el adecuado. Las imágenes obtenidas se almacena-
ron en una matriz de 64 x 64 pixeles para procesamiento
ulterior.
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Al finalizar la adquisición de las imágenes iniciales (de re-
poso), se procedió a efectuar el esfuerzo final (prueba farmaco-
lógica de esfuerzo con dipiridamol, a dosis de 0.56 mg/kg en 4
minutos) y en el pico máximo del esfuerzo, que corresponde al
minuto 7. Se aplicaron 20 mCi de sestamibi marcado con Tc99m.
De nuevo se esperó una hora, para facilitar el vaciamiento
vesicular, adicionando otra ración de leche. Se adquirieron
las imágenes tardías o finales bajo los mismos parámetros
del estudio gammagráfico inicial.

En la computadora, a partir de imágenes transaxiales se
obtuvieron tomogramas en eje corto (Figura 1), eje longitu-
dinal vertical y horizontal (Figura 2); el grosor de cada una

de las imágenes dependió de las dimensiones del ventrículo
izquierdo para cada enfermo. Sin embargo, el control de ca-
lidad para los cortes siempre fue el mismo y fue realizado
por un solo operador. Mediante los métodos de Emory y
Cedars-Sinaí se crearon los mapas polares. Los mapas pola-
res son representaciones gráficas del eje corto del ventrículo
izquierdo que permiten, por un lado, observar las diferentes
regiones del ventrículo izquierdo (Figura 1) y, por el otro,
evaluar en forma semicuantitativa la severidad y extensión
de la isquemia miocárdica; están aceptados universalmente.
De ahí que el grado de reversibilidad del defecto observado
en las imágenes centelleográficas (tomogramas) se cuantifi-
ca en extensión porcentual por territorio arterial, en base a
un banco de datos internacional (UCLA). De igual manera,
la extensión del defecto se estima porcentualmente sobre la
superficie ventricular izquierda total. La diferencia porcen-
tual entre la fase inicial y la fase final cuantifica el grado de
reversibilidad en leve, moderado y severo(39-41).

Interpretación de la centelleografía cardíaca

Las interpretaciones cualitativas y cuantitativas de las cente-
lleografías cardíacas fueron cegadas y las efectuaron un médi-
co nuclear y dos cardiólogos nucleares. Se agruparon los suje-
tos de acuerdo con sus resultados en la centelleografía cardíaca,
según el patrón de movilidad y perfusión, efectuándose para
cada caso la correlación clínica y por cateterismo cardíaco.

Se obtuvieron cuatro imágenes (tomogramas) en eje longi-
tudinal vertical y horizontal, en eje corto a nivel apical y medio
ventricular. Las imágenes obtenidas en la reconstrucción de
los cuatro ejes descritos previamente permiten analizar el
ventrículo izquierdo en 14 regiones por estudio (Cuadro I).

Figura 1. Eje cor-
to del ventrículo
izquierdo.

1

2

3

4

1 = Región anterior del ventrículo izquierdo.
2 = Región lateral del ventrículo izquierdo.
3 = Región inferior del ventrículo izquierdo.
4 = Región septal del ventrículo izquierdo.

Figura 2. Ejes longitudinales
horizontal y vertical del ven-
trículo izquierdo.
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4 = Región apical del ventrículo izquierdo.
1, 2 y 3  = Región septal del ventrículo izquierdo.
5, 6 y 7  = Región lateral del ventrículo izquierdo.

1
2
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4
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1, 2 y 3  = Región anterior del ventrículo izquierdo.
4 = Región apical del ventrículo izquierdo.
5, 6 y 7  = Región inferior del ventrículo izquierdo.
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Para evaluar la movilidad se asignaron valores numéricos al
movimiento de las diferentes regiones del ventrículo izquierdo:

• Movilidad normal o hipercinesia (movimiento hiperdi-
námico) = 0

• Hipocinesia (disminución de la movilidad) de grado leve = 1
• Hipocinesia de grado moderado o severo = 2
• Acinesia (ausencia de movimiento) = 3
• Discinesia (movimiento paradójico de la región) = 4

La perfusión se analizó en los mismos segmentos utiliza-
dos para evaluar la movilidad, pero considerando las dos fases
del estudio (inicial y tardía), cuantificándola de 0 a 4:

• Perfusión normal = 0
• Hipoperfusión leve = 1
• Defecto reversible = 2
• Defecto irreversible = 3
• Redistribución inversa = 4

El grado de reversibilidad en los mapas polares se obtuvo
comparando el estudio inicial (esfuerzo) con el estudio en
reposo, y se cuantificó como:

• Reversibilidad leve.
• Reversibilidad moderada.
• Reversibilidad severa.

.

La interpretación de los datos derivados de las centelleo-
grafías se hizo al considerar:

1. Presencia o ausencia del infarto,
2. Grado de reversibilidad, con el uso de una escala de 5

colores, con 20% de actividad radiactiva para cada color.
El grado de reversibilidad y la presencia o ausencia de
isquemia se confirmó en los mapas polares creados con
el método cuantitativo de Cedars-Sinaí; con ellos se esti-
mó el porcentaje de reversibilidad y se corroboró el gra-
do de la isquemia.

3. La fracción de expulsión ventricular izquierda se expresó
en porcentaje.

Los criterios para establecer el diagnóstico de daño mio-
cárdico por isquemia de origen plurivascular y por miocar-
diopatía dilatada se encuentran en el cuadro II. Tomando en
cuenta estos criterios, se consideró que un enfermo era por-
tador de daño miocárdico por isquemia de origen plurivas-
cular o de miocardiopatía dilatada si cumplía con tres o más
criterios de los señalados en el cuadro II.

Métodos estadísticos

Se realizó estadística descriptiva para las variables de ín-
dole demográfica; para las variables categóricas se determi-
nó sensibilidad, especificidad, valor predictivo negativo y

Cuadro I. Regiones del ventrículo izquierdo

Número de
regiones Eje Regiones del ventrículo izquierdo

8 Eje corto Septal y anterior, lateral e inferior a nivel apical y
a nivel medio ventricular

3 Eje longitudinal vertical Anterior, apical e inferior
3 Eje longitudinal horizontal Septal, apical y lateral

Cuadro II. Criterios para establecer el origen del daño miocárdico

Criterios Origen isquémico Miocardiopatía dilatada

Alteraciones de la movilidad ventricular Segmentarias Generalizadas
Movimiento hiperdinámico compensador Presente Ausente
Tamaño del defecto de perfusión Defectos grandes Defectos en parches
Localización defectos de perfusión Anteroseptal anterior Afección difusa
Concordancia perfusión/movilidad Presente Ausente
Porcentaje de extensión DA ≥ 50% DA < 50%
Dilatación ventrículo izquierdo Presente Ausente
Dilatación ventrículo derecho CD > 50 % CD < 50%

DA = descendente anterior, CD = coronaria derecha
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positivo para cada uno de los parámetros que evalúa la cen-
telleografía cardíaca con sestamibi marcado con Tc99m (mo-
vilidad, perfusión y grado de reversibilidad). Respecto al ca-
teterismo cardíaco, se consideró que un enfermo era portador
de enfermedad arterial coronaria por isquemia plurivascu-
lar, si se demostraba la presencia de ateromas coronarios,
para lo que las variables se trataron como categóricas nomi-
nales dicotómicas (ausencia y presencia). Para las compara-
ciones entre la fracción de expulsión de los enfermos se uti-
lizó t de Student, y se consideró un valor estadísticamente
significativo con  p < 0.05. Para la interpretación de los re-
sultados se utilizó el programa estadístico SPSS versión 11.0.

Resultados

En relación al sexo, 26 fueron hombres (86.66%) y sólo
cuatro mujeres (13.34%). La edad promedio fue de 45.7
± 9.3 años, con un intervalo de edad entre 36.4 y 55 años.
A todos los enfermos se les realizó centelleografía car-
díaca y cateterismo cardíaco que incluyó ventriculogra-
fía y coronariografía.

El diagnóstico por cateterismo cardíaco fue miocardio-
patía dilatada en 17 enfermos (56.6%) y miocardiopatía de
origen isquémico en 13 (43.4%).

Para el grupo con miocardiopatía dilatada, la edad pro-
medio fue de 38.5 ± 3.1 años; en cuanto al sexo, 82.4% (14)
fue masculino y 17.6% femenino (3).

Para el grupo con miocardiopatía de origen isquémico, la
edad promedio fue de 54.7 ± 3.2 años; 92.3% (12) fue del
sexo masculino y 7.7% (1) del femenino (Cuadro III).

Respecto a la centelleografía cardíaca con sestamibi mar-
cado con Tc99m, en nueve enfermos se realizó el estudio en
condiciones de reposo por presentarse contraindicaciones
absolutas para el uso de dipiridamol. En tales casos se obtu-
vieron dos juegos de imágenes de perfusión del ventrículo
izquierdo, con el fin de permitir el análisis ulterior.

El diagnóstico por centelleografía cardíaca con sestamibi
marcado con Tc99m

 fue miocardiopatía dilatada en 18 casos
(60%) y miocardiopatía de origen isquémico en 12 (40%).

La sensibilidad del gammagrama cardíaco con sestamibi
marcado con Tc99m

 para diagnosticar miocardiopatía dilata-
da fue de 100% con una especificidad de 92%, dado que se

catalogó a un enfermo como portador de la miocardiopatía
dilatada sin serlo. El valor predictivo positivo fue de 94.4%
y el valor predictivo negativo de 100% (Cuadro IV).

Por otro lado, la sensibilidad del gammagrama cardíaco
con sestamibi marcado con Tc99m para diagnosticar miocar-
diopatía de origen isquémico fue de 92%, con una especifi-
cidad de 100%. El valor predictivo positivo fue de 100% y el
valor predictivo negativo de 94.4% (Cuadro V).

Al evaluar el porcentaje del efecto total en el ventrículo iz-
quierdo mediante el mapa polar, el valor encontrado para los
sujetos con daño de origen isquémico fue de 41.3% en compa-
ración con 22.3% en el grupo con miocardiopatía dilatada.

En todos los enfermos con diagnóstico de miocardiopatía
de origen isquémico se encontraron defectos de la perfusión
de la pared anterior del ventrículo izquierdo. En siete enfer-
mos con miocardiopatía dilatada (58.3%), se encontró is-
quemia del ventrículo izquierdo (Cuadro VI).

Discusión

Los enfermos con miocardiopatía dilatada fueron más
jóvenes que los portadores de miocardiopatía de origen is-
quémico. La gammagrafía cardíaca con sestamibi marcado
con Tc99m

 identificó enfermedad arterial secundaria a isque-
mia plurivascular en 69.2%. La razón de no efectuar todos
los estudios con dipiridamol se debió a la presencia de hipo-
tensión arterial antes o durante el estudio, situación frecuen-
te en enfermos con daño miocárdico de cualquier etiología,
y que contraindica la administración del dipiridamol por el
riesgo de provocar efectos deletéreos al disminuir la precar-
ga del ventrículo izquierdo. De hecho, la hipotensión per se
precluye la realización de esfuerzo farmacológico con dipi-
ridamol como norma internacional.

Por otra parte, no debe sorprender la frecuencia de isque-
mia miocárdica encontrada en los enfermos con miocardio-
patía dilatada. Se sabe que la isquemia es un fenómeno fre-
cuente en ellos y que no puede ser utilizada como factor
para evaluar el diagnóstico diferencial de la miocardiopatía
de origen isquémico.

Los datos sobre sensibilidad y especificidad son lo sufi-
cientemente altos para afirmar que el estudio simultáneo de
la contracción-perfusión con sestamibi marcado con Tc99m

Cuadro III. Distribución de los enfermos de acuerdo con el diagnóstico por cateterismo cardíaco

Característica Miocardiopatía dilatada (%) Miocardiopatía de origen isquémico (%) Total

Sexo
Masculino 14 (82.4) 12 (92.3) 26
Femenino 3 (17.4) 1 (7.7) 4

Edad (años) 38.1 ± 3.1 años 54.3 ± 3.2 años 30
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sincronizado al electrocardiograma es un método diagnós-
tico no invasivo muy preciso para identificar si el daño
miocárdico es primario o secundario a enfermedad arterial
coronaria.

Las alteraciones generalizadas en la movilidad ventricu-
lar izquierda y las alteraciones segmentarias en la miocar-
diopatía de origen isquémico, así como los patrones de per-
fusión de ambas enfermedades, ya han sido descritas
previamente(42-44). En su fisiopatología y evolución ambas
entidades muestran un carácter dinámico y cambiante, tam-
bién modificado por las intervenciones terapéuticas, así que
resulta ideal evaluar el desempeño contráctil del miocardio
y su perfusión en el mismo momento, cronológicamente
hablando.

Otra ventaja del método radica en que tanto la movilidad
como la perfusión pueden ser evaluadas en forma tomográ-
fica, en el número de cortes deseados y en ejes transversales
o longitudinales. Si bien en el presente estudio derivamos
toda la información obtenida de la perfusión y de la movili-
dad a partir de los tomogramas, también es posible efectuar
reconstrucciones tridimensionales del ventrículo izquierdo,
que hacen muy patentes las diferencias que posibilitan el
diagnóstico diferencial(45).

Los enfermos con miocardiopatía tienen mis match entre
su perfusión y la movilidad. No muestran defectos perfuso-
rios de magnitud tal que expliquen por qué hay tanta dilata-
ción ventricular, y aunque exhiben defectos en parches, inclu-
so reversibles, tienen zonas perfundidas de forma adecuada y
con movilidad disminuida. En los mapas polares se hizo pa-
tente que estos enfermos, a pesar de tener fracciones de ex-
pulsión similares a los portadores de miocardiopatía de ori-
gen isquémico, tienen una afección perfusoria del ventrículo
izquierdo significativamente menor que estos últimos.

Por el contrario, quienes tienen daño miocárdico por co-
ronariopatía muestran grandes defectos perfusorios, parti-
cularmente en la pared anterior del ventrículo izquierdo, que
justifican el grado de dilatación ventricular, y su movilidad
se deteriora en forma claramente segmentaria, no siendo in-
frecuente el hallazgo de hipercinesia compensatoria en las
regiones con perfusión adecuada.

Así, el estudio resulta una excelente opción no invasiva
para establecer el diagnóstico diferencial entre miocardio-
patía dilatada y daño miocárdico secundario a isquemia de
origen plurivascular. Por supuesto, en primera instancia no
debe sustituir al cateterismo, pero le permite al clínico ade-
lantar información y prever su estrategia de manejo.

El cateterismo cardíaco, un método paraclínico conside-
rado estándar de oro para el diagnóstico de miocardiopatía
dilatada e isquémica, apoya los resultados de sensibilidad y
especificidad encontradas con el estudio centelleográfico. Los
valores predictivos encontrados en este estudio orientan de
una manera directa a la estimación de la probabilidad de una

enfermedad, miocardiopatía dilatada o isquémica, con alta
probabilidad diagnóstica, de forma más costo-efectiva que
el cateterismo cardíaco. Es importante mencionar que úni-
camente se asume en pacientes con edad menor a los 45 años
en quienes el riesgo de la enfermedad arterial coronaria es
bajo. No así en enfermos mayores en quienes múltiples es-
tudios han demostrado la elevada incidencia de enfermedad
arterial coronaria, lo cual hace obligatorio confirmar o des-
cartar su presencia. En este estudio se observó un resultado
falso positivo para miocardiopatía dilatada en una enferma
de 66 años de edad, que aporta otro dato a lo ya descrito en
la literatura sobre enfermos de este grupo de edad.

Cuadro IV. Cálculo de sensibilidad y especificidad por
cateterismo cardíaco y gammagrama

en miocardiopatía dilatada

Cateterismo cardíaco Total

Positivo Negativo
Sestamibi + 17 1 18
Sestamibi - 0 12 12
Total 17 13 30

Sensibilidad = 17/17*100 = 100%
Especificidad = 12/13*100 = 92%
Valor predictivo positivo = 17/18*100 = 94%
Valor predictivo negativo = 12/12*100 = 100%

Cuadro VI. Defectos de perfusión del ventrículo izquierdo
mediante el mapa polar

Porcentaje de Miocardiopatía Miocardiopatía
afección del  dilatada isquémica
ventrículo izquierdo 22.3% 41.3%

Cuadro V. Cálculo de sensibilidad y especificidad por
cateterismo cardíaco y gammagrama en miocardiopatía

de origen isquémico

Cateterismo cardíaco Total

Positivo Negativo
Sestamibi + 12 0 12
Sestamibi - 1 17 18
Total 13 17 30

Sensibilidad = 12/17*100 = 92%
Especificidad = 17/17*100 =100%
Valor predictivo positivo = 12/12*100 =100%
Valor predictivo negativo = 17/18*100 = 94%
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Limitaciones del estudio

Como limitaciones del estudio hay que destacar el tama-
ño de la muestra por razones de índole económica (costos
elevados por centelleografía) y el predominio del sexo mas-
culino; además, en seis enfermos no se realizó la prueba de
esfuerzo farmacológico por contraindicaciones absolutas al
dipiridamol, que podría tener impacto en los resultados, pero
no hay que dejar de lado que dada la fracción de expulsión
del ventrículo izquierdo de estos enfermos, no es posible
otra opción diagnóstica(46). Este estudio requiere equipo de
alta tecnología que solamente se encuentra en hospitales de
tercer nivel del IMSS(47-50).

Conclusiones

La edad de los enfermos con miocardiopatía dilatada es
menor a la de los enfermos con miocardiopatía de origen
isquémico.

La presencia o ausencia de isquemia miocárdica no per-
mite establecer el diagnóstico diferencial entre ambas mio-
cardiopatías.

Los enfermos con miocardiopatía dilatada tienen menor
afección perfusoria que aquéllos con miocardiopatía de ori-
gen isquémico, a pesar de tener fracciones de expulsión com-
parables.

Los patrones de perfusión y movilidad segmentaria esta-
blecidos simultáneamente en el estudio de gammagrafía car-
díaca con sestamibi marcado con Tc99m

 sincronizado al elec-
trocardiograma, permiten identificar la etiología del daño
miocárdico en forma no invasiva y con alta precisión.

Se requieren estudios con un mayor tamaño de muestra
para confirmar la utilidad de la gammagrafía cardíaca con
sestamibi marcado con Tc99m, para la diferenciación del
daño miocárdico producido por miocardiopatía dilatada e
isquémica.
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