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Valor del estudio con TI-201 en el 

diagnóstico de la miocardiopatía 
hipertrófica y de la enfermedad 
coronaria asociada 

Por las caractert'sticas del Tl-201 de fijarse en el miocardio, en este 
trabajo se analiza la posibilidad del diagnóstic.o centellográfico de 
la miocardiopatia bipertrófica (MH) y sus variedades, asi como la 

presencia de enfermedad coronaria asociada. Fueron estudiados 

33 pacientes portadores de MH primaria, diagnosticada en 23 casos 

por cineangiografia y ecocardiograft'a y en los restantes por eco 

solamente, asi como 21 pacientes control, estudiados con Tl-201, 
sin signos angiográficos de bipertrofia ventricular izquierda (HVI). 
La presentación c/inica de los pacientes con MH simulaba una car- 
diopatia isquémica con angor en el 81,8%, HVI 48,5%, alteracio- 
nes del ST-T en eI12,1%, BCRI en eI12,1%, ondas Q patológicas 

en el 9,1% y sindrome de WPW en eI6,1%; en la PEG se observó 

angor ylo alteraciones del ST-T en el 96,6%, BCRI (fase 3) en el 

13% y arritmias en el 7,1 %. El diagnóstico centellográfico de MH 
mostró una sensibilidad para la detección de HVI dell 00% (23123 
pacientes), una especifiéidad del 90,4% (19121) y un valor predic- 
tivo del 92% (23125). La visualización del VD en reposo presen- 
taba una sensibilidad del 72,7% (24133), una especificidad del 

90,4% (19121) y un valor predictivo del 92,3% (24126). El diag- 

nóstico de variedad de MH se estableció en base a los criterios de 

w.e. Roberts, con una concordancia entre el Tl-2Ql y el eco 0 la 
angiograft'a del 95,5% (21122) para las variedades simétricas, y del 

72,7% (8111) para las variedades asimétricas obstructivas 0 no obs- 

tructivas. La discordancia se debió en parte a causas técnicas, tales 

como incorrecta visualización del septum, pared posterior del VI 
en GAl, 0 adquisición del Tl-201 no sincronizada con el ECG. 
Para la detección de cardiopatia isquémica en un paciente con MH 
se utilizaron dos criterios, el primero más sensible para detectar 
enfermedad coronaria (defectos de perfusión reversibles e irrever- 
sibles), y el segundo más específico para detectar isquemia (defecto 
de perfusión reversible). Para los 23 pacientes con coronariogra- 
fia, el criterio de enfermedad coronaria mostró una sensibilidad 
del 100% (818 pacientes), con una especificidad y valor predictivo 
þositivo de 53,3% (bubo 7 falsos positivos); en cambio, el valor 
predictivo de una prueba negativa fue de 100%. Con el criterio de 
isquemia (defectos de perfusión reversibles solamente), la sensibili- 
dad y especificidad fueron de 87,5%y 86,6o'orespectivamente, el va- 

lor predictivo positivo de 77,7% y el negativo de 92,85%. Respecto 
de la PEG, fueron encontradas dife.rencias significativas entre lasMH 
sin y con obstrucción coronaria asociada tan sólo a nivel de la FC 
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máxima alcanzada, que superó el 8501. de la 

FC máxima teórica en el 91,6% (11112) de las 

primeras, y únicamente en el 16,6% (116) de 
las segundas (P< 0,005); no bubo diferencias 
estadisticamente significativas en cuanto al 

angor, cambios del ST-T y BCRI. Se concluye: 
1) que el estudio centellográfico con Tl-201 

. 

tiene una elevada predictibilidad para el diag- 

nóstico de MH, existiendouna excelente sensi- 
bilidad para detectar la variedad simétrica, y 

una buena sensibilidad para las asimétricas, me- 
jorando la misma con alJ!unos recaudos técnicos; 
2) que la presencia de coronariopatia asociada 
puede descartarse si la PEG supera el 85 % de la 

FC máxima teórica y si no existen defectos de 
perfusión, reversibles 0 irreversibles, durante el 
eJerctctO . 

Es frecuente en la práctica cardiológica el diag- 

nóstico diferencial entre la miocardiopatía hi- 
pertrófica y la enfermedad coronaria, debido 
a la gran semejanza sintomatológica de am- 
bos procesos (dolor precordial, disnea, arrit- 
mias).I-<i 

Si bien el diagnóstico de la miocardiopatía 
hipertrófica se realiza principalmente por eco- 
cardiografía 7,8 Y el de la enfermedad coronaria 
por angiografía, el estudio de la perfusión mio- 
cárdica con TI-201 ofrece la ventaja de permi- 
tir, en forma simultánea y no invasiva, tanto la 

detección de defectos de perfusión reversibles 
e irreversibles, característicos de las manifesta- 
ciones isquémicas,9-12 como la puesta en evi- 
den cia de la anatomía ventricular, al fijarse el 

trazador en el miocardio.13. 14 

Por 10 tanto, en este trabajo intentamos 
aclarar 105 interrogantes respecto de la posibi- 
lidad de detectar una miocardiopatía hipertró- 
fica en un paciente con sintomatología corona- 
ria, así como de encontrar una coronariopatía 
asociada en un enfermo con miocardiopatía 
hipertrófica. 

MATERIAL Y METODO 
Fueron incluidos en el trabajo 33 pacientes 

consecutivos, portadores de miocardiopatía hi- 

pertrófica, diagnosticados por ecocardiografía, 
siendo el diagnóstico corroborado en 23 de ellos 

por angiografía; fueron excluidos los enfermos 

con causas de hipertrofia ventricular secundaria, 
tales como valvulopatías, hipertensión arterial 
sistémica y/o pulmonar, cardiopatías congénitas 

y miocardiopatías isquémicas 0 dilatadas. 
La población reunió, en conjunto, 23 hom- 

bres y 10 mujeres, con una edad que osciló 

entre los 23 y 105 71 años (promedio 50,9:t7,l 
años). Todos los pacientes presentaban un 
cuadro sintomatológico sugestivo de cardiopa- 

tía isquémica; fue investigado, además, un grupo 
control de 21 sujetos normales, para poder 

evaluar adecuadamente algunos parámetros. 
Los criterios utilizados en el estudio de estos 

pacientes fueron los siguientes: 

Criterios ecocardiográficos 15-17 

Los 33 pacientes del grupo en estudio tuvie- 

ron evaluaciones ecocardiográficas en modo M 

y bidimensional, con la intención de establecer 
el diagnóstico de la variedad simétrica y .asimé- 
trica. 

Diagnóstico de variedad simétrica: espesor del 

septum y de la pared posterior superior a 1,2 cm. 
Dìagnóstico de variedad asimétrica: relación 

septum/pared posterior igual 0 mayor de 1,5. 
Diagnóstico de estenosis subaÓrtica biper- 

trófica dinámica (ESHD): criterio de hipertrofia 
asimétrica septal + movimiento anterior sistó- 
lico de la válvula mitral, cierre mesosistólico de 
Ii! válvula aórtica y cavidad ventricular pequeña. 

Criterios electrocardiográficos de bipertrofia 
ventricular izquierda (HVI) 

Se utilizaron cuatro criterios clásicos de 
HVI:18 1) SYI + RY5 0 RY6 superior a 35 mm 
(Sokolow y Lyon); 2) RaYL superior a 11 mm 
(Sokolow y Lyon); 3) RY2 0 RY5 0 RY6 su- 
perior a 30 mm, 0 bien mayor de 25 mm con 
cambios del ST-T (Grant). 

Criterios angiográficos 
Los 23 pacientes fueron estudiados por 

cineangiocoronariografía por el método de 

Sones; se utilizaron las posiciones habituales 

para valorar el árbol coronario, considerando sig- 

nificativas las lesiones superiores al 70% de los 

troncos principales. 
El ventriculograma fue realizado habitual- 

mente en la posición OAD; en la variedad ~si- 
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métrica (8/11 pacientes) se utilizó una modifi- 
cación, consistente en realizar una angiografía 
de ventrículo derecho (con 60 cc de sustancia 
de contraste, en OAI a :t 300, con catéter de 

Rodríguez Alvarez NO 8); al aparecer la levofase 
de esta opacificación se vuelve a opacificar el 
VD con 40 cc, observándose claramente la 

biventriculografía, que nos permite evaluar el 

septum interventricular.19 El criterio de HVI 
consistió en una separación epi-endocardio ma- 
yor de 1,5 cm, corregida por la distorsión radio- 
lógica, en el cuadro de fin de diástole; un criterio 
secundario de HVI fue la valoración de la pro- 
minencia de los músculos papilares. 

. 

El diagnóstico de las variedades de miocar- 
diopatía hipertrófica asimétrica obstructiva se 

confirmó por una curva de retirada de Ia punta 
del catéter desde VI hacia la aorta, así como por 
el trazado intraventricular característico provo- 
cado por el isoproterenol 0 la extrasistolia ven- 
tricular. Los 21 pacientes control, naturalmen- 
te, no presentaron signos angiográficos de HVI. 

Prueba ergométrica 
Se valoró de acuerdo con la metodología 

previamente descrita,12 considerando como sufi- 
cientes las pruebas cuya frecuencia alcanzaba el 

85% de la frecuencia máxima teórica (FMT). El 
ejercicìo fue ìnterrumpido por síntomas (angor, 

disnea), arritmias 0 agotamiento muscular, y la 

prueba fue considerada patológica cuando el 

$egmento ST se deprimió 2 mm a 0,08" del 

punto J en EV5. En 5 pacientes se efectuó la 
prueba del dipiridamol, de acuerdo con la téc- 

nica de Gould.2o 
perfusión miocárdica con TI-201. La adqui- 

sición y el procesamiento digital de la imagen 

fueron realizados de acuerdo con técnicas pre- 
viamente descritas.12, 14 

Criterio radioisotópico de HVI. La imagen 

obtenida por el procesamiento digital fue am- 
pliada para la correcta delimitación de bordes 

por el principio de la segunda derivada,21, 22 

que corresponde al pun to de inflexión de Ia 

curva de actividad (cuentas), obtenido por el 

cursor seleccionador de perfil. Para corregir la 

distorsión de Ia medición del espesor de la pa- 
red se utilizó un marcador de plomo (2 x 10), 
ubicado en la zona del choque 

- 

de punta del VI 

en la posición OAI 450. La corrección de la 
distorsión geométrica de la imagen fue realizada 
utilizando un factor de corrección (Fc) resul- 

tante de la relación entre el valor real del marca- 
dor (Vr) y su valor medido en el centellograma 

(Vm), según Ia fórmula: Fc == ~~ . 

El diagnóstico se basó en los siguientes cri- 
terios: a) espesor de la pared miocárdica del 
VI mayor de 20 mm, en la mayoría de los seg- 

mentos y posicionesi b) cavidad del VI menor 
de un espesor de la pared libre y c) visualización 
de la pared libre del VD en el Tl-201 de reposo. 

Criterio de variedad de miocardiopatía 

Fueron seguidos los criterios de W. C. Ro- 
berts,23 tal como se puede observar en la Fig. 1.- 

EI septum fue valorado en la posición OAI a 

450, guiando la inclinación del cabezal de 

acuerdo con la relación del tabique con la pared 

NOR MAL 

SIMETRICA E S H D 

ASIMETRICA SEPTAL ASIMETRICA APICAL 

Fig. 1. Esquemas de las variedades anatómicas de miocardio- 
patía hipertrófica (según W. C. Roberts, modificado). 
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posterior en el osciloscopi<;>.?e p~rsistencia. d~ 
imagen; en general, la posIcIOn fmal se UbICO 

entre los 300 y los 500. El septum fue medido 
en su porción inferior (a), y la pared libre 0 

posterior en su porción apical (b) y basal (c), 
configurando las variedades simétrica, asimétrica 
septal, apical, y estenosis subaórtica hipertrófica 

dinámica. 
En las Figs. 2, 3, 4 Y 5 se presentan ejemplos 

de las variedades simétrica, asimétrica septal, 
asimétrica apical y estenosis subaórtica hiper- 
trófica dinámica, en el orden mencionado. 

EI análisis estadtstico fue realizado por el 

procedimiento del X2, considerando significa- 
tivos los valores de P inferiores a 0,05. Las de- 
finiciones de 10s conceptos diagnósticos fueron 
las clásicas (sensibilidad = proporción de verda- 
deros positivos en el total de verdaderos positi- 
vos + falsos negativos; especificidad .. proporción 
de verdaderos negativos en el total de verdaderos 
negativos + falsos positivos; valor predictivo po- 
sitivo = proporción de verdaderos positivos en el 
total de verdaderos + faIsos positivos, y valor 
predictivo negativo = proporción de verdaderos 
negativos en el total de verdaderos + falsos ne- 
gativos). 

RESULTADOS 
Los resultados, acumulados en la Tabla 1, fue- 
ron analizados bajo 10s siguientes títulos: 

A) Presentación clínica. 
B) Diagnóstico de miocardiopatía hipertró- 

fica. 
C) Diagnóstico de variedad de miocardiopa- 

tía hipertrófica. 
D) Diagnóstico de coronariopatía. 

A) Presentación cUnica 
La presentación clínica de los 33 pacientes 

se caracterizó por una semejanza sintomática, 
electrocardiográfica y ergométrica con la car- 
diopatía coronaria. 

: 

a) Síntomas: debemos destacar la presencia 
de precordialgia e inclusó angor típico en el 
81,8% de la población (27 pacientes), arritmias 
en el 15,2% (5 pacientes) y síncope en el 3,3% 
(1 paciente). 

b) El ECG mostró signos de HVI en el 

Fig. 2. Ejemplo de miocardiopatía hipertrófica, variedad simétrica. 

48,5% (16 pacientes), alteraciones del ST-T 
en el 12,1% (4 pacientes), BCRI en el 12,1% 
(4 pacientes), ondas Q patológicas en el9,1% (3 
pacientes), y síndrome de WPW en el 6,1 % (2 pa- 
cientes). El ECG fue normal en 4 pacientes 

(12,1 %). 
c) La PEG se realizó en 28 pacientes, en los 

cuales se observó aparición de angor en el 
32,1 % (9 pacientes), alteraciones del ST-T en 
el 64,4% (19 pacientes), arritmias en el 7,1% (2 
pacientes), y BCRI en fase 3 en el 13% (4 pa- 
cientes). 

B) Diagnóstico de miocardiopatía bipertrófica 

Fueron analizados los dos aspectos ya mencio- 
nados, es decir: a) el diagnóstico centellográfi- 
co de HVI y b) la visualización del VD, compa- 
rándolos con los pacientes del grupo control, en 
los cuales el estudio cineangiográfico había des- 
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Fig. 3. Ejemplo dè miocardiopatía hipertrófica, variedad asimétrica septal. El cuadrado tiene 2 cm de lado. 

Fig. 4. Ejemplo de miocardiopatfa hipertrófica, variedad asimétrica apical. 
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Tabla 1 

Datos globales de la población en estudio 

Edad C. cUnico ErJlometda AnJlioJlraf{a Eco Per(usíón con TI-201 

Sexo SIÍ'ItOmas ECG %FMT Angor ECG DA Cx CD VG VAR Variedad VD DP rev. DP irrev. 

1 B1 67 F Angor BCRI Dipir. No BCRI N N N S S S + No Septal 

2 NN 50M Arritm. HVI 85% No EV N N N AS AS + No Lateral 

niB 23 F Arritm. N 86% No N N N N AA AA AA + No No 

4 IS 60M Angor ST-T 85% Si ST N N N S S S No No 

5 RF 47 M Arritm. WPW 85% No ST N N AS AS AS AA + No No 

6MR 52 F Angor Q 85% No ST N N N ESHD Apical + No No 

7 RF 57 M Angor ST-T 85% Sí ST N N N S S S + No No 

8 GV 48M Arritm. WPW 70% No WPW N N N S S S + No Septal 

9 CR 31M Angor BCRl 85% No BCRl N N N 
S 

S S + Septal No PM 

10 NL 56 F Angor HVI 85% Sí N N N N S S S + No No 

11. RE 32 F Angor HVI 85% No ST N N N AS AS AS No No 

12 QC 'OM Sincope HVI Dipir. No N N N N ESHD ESHD ESHD + No Septal 

13 JG 45M Angor HVI 85% No ST N N N S S S + Septal No 

14 RC 57 M Angor HVI 85% No ST N N N ESHD ESHD ESHD + No No 

15 BM 47 M Angor HVI Dipir No N N N N . ESHD S + No Inf.-apic. 

16 HF HM Angor ST-T 70% No N 95% N N 
S 

S S + Septal No PM 

17 MB 57 M Angor ST-T 70% Sí ST 70% 70% N S S S + Septal No 

18 N~ 62 F Angor BCRI 85% No BCRI 90% N N S S S + Septal No 

19 RF 59M Angor Q 60% Sí ST 60% 80% 100% S S S + Septal No 

20 EN HF Angor HVI Dipir. Sí N N 90% N S S AS Lateral No 

21 MG óQM Angor HVI 60% Sí ST 70% 70%.. 70% S S S Septal .No 

22 ME. S4M Angor HVI 70% Si ST 80% N 70% 
S 

S S + Inf.-apic. No PM 

23 ER 71F Angor N Dipir. No N 90% 90% N ESHD ESHD ESHD + No Anterior 

24 SD 43 M Angor HVI 85% No ST S S No No 

25 EA 63M Angor HVI 100% No ST S S + Inf.-apic. No 

26 AM 47 M Angor N 85% No ST S S - Inf.-apic. No 

27 JM 3~M Angor N 90% No N ESHD ESHD No No 

28 V-G ~~M Angor Q 85% No ST S S + No No 

29 JE 53M Angor HVI 90% No ST S S + No No 

30 DD 53F Arritm. HVI 88% No EV S S Septal No 

31 BA 45 F Angor HVI 80% Sí ST AS AS + No No 

32 RG 57 M Angor BCRI 85% Sí BCRI S S + No No 

33 LP 61 M Angor HVI 80% No ST S S No No 

r/.FMT ~ 010 frecuenCÎa máxima teórica; V AR = varied ad ; VG = ventriculograma; VD =ventrículo derecho; DP rev. = defectos de perfu- 
sión reversibles; DP irrev. = defectos de perfusión irreversibles; BCRI = bloqueo completo de rama izquierda; Dipir. = prueba del dipiri- 
damol; N = normal; S = miocardiopatía hipertrófica simétrica; Arritm. = arritmias; EV = extrasístoles ventriculares; . = ventriculograma 

no biventricular; AS = asimétrica septal; AA = asimétrica apical; HVI = hipertrofia ventricular izquierda; ESHD = estenosis subaórtica 
hipertrófica dinámica; WPW = sindrome de W olf-Parkinson-White; PM = puente muscular. 
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Fig. 5. Ejemplo de estenosis subaórtica hipertrófica dinámica. 

cartado la presencia de HVI. 
a) Diagnóstico de HVI (Fig. 6): como fue 

referido, de los 33 pacientes portadores de mio- 
cardiopatía hipertrófica; 23 tenían estudio cine- 

coronariográfico, y el Tl-201 diagnosticó HVI en 

todos ellos (sensibilidad: 100%), mientras que 
tal diagnóstico se hizo en 2 de los 21 controles 
normales (especificidad: 19/21 = 90,4%). Por 10 

tanto, el valor predictivo positivo fue de 92% (de 

los 25 pacientes con sign os centellográficos de 

HVI, en 23 hubo coincidencia con los hallazgos 

angiográficos). 
b) Visualización del VD (Fig. 7). 

. 

De los 13 
pacientes con miocardiopatía hipertrófica, el VD 
fue visualizado en reposo en 24 (sensibilidad 

72,7%), mientras que solamente se detectó en 
2 pacientes del grupo control (especificidad- 

90,4%, 19/21); por 10 tanto, su valor predictivo 
positivo fue de 92,3% (de los 26 pacientes en 

44 pacientes 
con cine-coronariografía 

23 paci entes 
Miocardiopatía hipertrófica 

I 
Tl 201 

21 controles 
sin hipertrofia VI 

I 
Tl 201 

+23 -0 
Sens i bil i dad 

100% 

+2 -19 
Especificidad 

90,4% 

Valor predictivo + (23/25) 92% 
Valor predictivo - (19/19) 100% 

Fig. 6. Diagnóstico de hipertrofia ventricular izquierda. 

T1 WI 
I 

+24 -9 
Sens i bil i dad 

72,7% (24/33) 

21 controles 
sin hipertrofia VI 

I 
T1 201 

-19 +2 
Espec i fi c.i dad 
90,4% (19/21) 

+ (24/26) 92,3% 

Fig. 7. Contribución diagnóstica de la visualización del VD en 
reposo. 

los que se visualizó el VD, 24 presentaban mio- 
cardiopatía hipertrófica). 

C) Diagnóstico de variedad de miocardiopatía 
bipertrófica (Tabla 2) 

De los 33 pacientes estudiados, siguiendo la 
clasificación de Roberts,23 22 correspondieron 
a la variedad simétrica, y 11 a la asimétrica, que 
incluyó 4 casos de asimétricas septales, una asi- 

métrica apical y 6 ESHD. Para confirmar la 
variedad fueron comparados 105 resultados del 
ecocardiograma y/o ventriculografía con las 
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imágenes del Tl-201. 
En el grupo de las MH simétricas, la concor- 

dancia fue del 95,5% (21/22). 
La paciente 20 presentaba un defecto de per- 

fusión reversible en cara lateral con la prueba 
del dipiridamol, que orientaba hacia una varie- 
dad asimétrica septal. 

Para las variedades asimétricas existió una 
concordancia del 72,7% (8/11); la concordancia 
fue de 3 sobre 4 asimétricas septales (el pacien- 
te discordante fue el número 5), y de 4 sobre 6 

en la ESHD (los pacientes discordantes fueron 
los números 6 y 15). 

Tabla 2 

Diagnóstico isotópico de variedad de miocardiopatía 
hipertrófica 

Miocardio- Miocardiopatt'as 
patz'as si- % Total % 

métricas AS AA ESHD 

Coincidencia 21 95,S 3 4 8 72,7 

Discordancia 2 3 

Total 22 4 6 11 

AS'" variedad asimétrica septal; AA '" asimétrica apical; ESHD = 

estenosis subaórtica hipertrófica dinámica. 

D) Diagnóstico de coro1tlariopatz'a 

Se analizaron los datos de dos elementos: 
a) la prueba ergométrica, y b) los defectos de 

perfusión, en los 23 pacientes con coronario- 
grafí a. 

a) Prueba ergométrica (Tabla 3). De 18 pa- 
cientes que tuvieron prueba ergométrica y estu- 
dio con Tl-201, 12 tenían coronarias normales y 
6 obstrucción coronaria. La FC alcanzada fue 
mayor del 85 % de la frecuencia máxima teórica 
en el91,6% (11/12) de los pacientes con corona- 
rias normales, y tan sólo en elI6,6% (1/6) de los 

que tenían obstrucción coronaria (P < 0,005). 
En cuanto a los demás elementos analizados, 

la PEG no pudo separar significativamente los 

portadores de MH con coronarias normales, de 
los pacientes con obstrucción coronaria (angor, 
cambios del ST-T Y BCRI en el 25%, 58,3% Y 
16,6% de los primeros, y en el 66,6%, 66,6% 
Y 16,6'10 de los segundos, respectivamente). 

Tabla 3 

Resultados ergométricos en pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica 

Miocardiopatz'a hi- 
pertrófica c/coro- 

narias normales 
(n=12) 

Miocardiopatz'a hi- 
pertrófica c/obstr. 

coronaria 
(n=6*) 

p 

FMA>85% 91,6% (11/12) 16,6% (1/6) <0,005 

Angor 25,0% ( 3/12) 66,6% (4/6) NS 

ST 58,3 % ( 7/12) 66,6% (4/6) NS 

BCRI 16,6% ( 2/12) 16,6% (1/6) NS 

. Fueron excluidos los pacientes con prueba del dipiridamol. 
FMA>85%: frecuencia máxima alcanzada superior aI 85% de 
la frecuencia máxima teórica. 

b) Defectos de perfusión. Fueron analiza- 
dos en 23 pacientes, 8 con obstrucción corona- 
ria (incluyendo dos con puentes musculares), y 
los 15 restantes con coronarias normales,. utili- 
zando los criterios diagnósticos previamente 
comunicados,12, 24, 25 es decir que la suma de 
los defectos de perfusión reversibles e irrever- 
sibles permite diagnosticar la enfermedad co- 
ronaria, mientras que los defectos de perfusión 
reversibles 

- 

identifican la isquemi.a (Tabla 4). 

1) Diagnóstico de enfermedad coronaria: la 
sensibilidad fue del 100%, es decir que existía 
algún defecto de perfusión en los 8 pacientes 

con obstrucción coronaria; por otro lado, la 
especificidad fue del 53,3 %, dado que 7 de los 
15 pacientes con coronarias normales fueron 
falsos positivos. El valor predictivo positivo 
también fue muy bajo (53,3"!o, 8/15), mientras 
que, por el contrario, el valor predictivo negativo 

fue del 100% (7/7), significando que la ausencia 
de defectos de perfusión en una miocardiopatía 
hipertrófica descartaría la posibilidad de enfer- 
medad coronaria asociada. 

2) Diagnóstico de isquemia (defectos de per- 
fusión reversibles): de los 8 paciemes con obs- 
trucción coronaria, 7 presentaban defectos re- 
versibles (sensibilidad, 87,5%). De los 15 pa- 
cientes con coronarias normales, 2 fueron falsos 
positivos (especificidad, 86,6%); el valor predic- 

tivo positivo fue del 77,7% (7/9), Y el negativo 
çlel 92,8 % (13/14 pacien tes), es decir que en los 
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Tabla 4 

Diagnóstico de coronariopatía en pacientes con miocardiopatía hipertrófica 

Va/or Va/or 
Sensibilidad Especificidad predictivo + predictivo - 

% % % % 

Enfermedad coronaria 
(Defectos de perfusión reversibles + irreversibles) 100 (8/8) 53.3 ( 8/15) 53.3 (8/15) 100 (717) 
Isquemia 
(Defectos de perfusión reversibles) 87.5 (7/8) 86,6 (13/15) 77.7 (719 ) 92,8 (13/14) 

14 pacientes con ausencia de defectos de perfu- 
sión reversibles con el Tl-201, uno solo presen- 

taba coronariopatía. 
3) Localización de 10s defectos de perfusión. 

En los 18 pacientes que tuvieron defectos de 
perfusión en distintos segmentos, la mayor inci- 
den cia correspondió al septum (61,6%, 11/18), 
seguido por la cara inferoapical (22,2%, 4/18), 
cara lateral (11 %, 2/18) Y cara anterior (5,5 %, 
1 paciente). 

DISCUSION 
El diagnóstico de miocardiopatía hipertrófica 

(MH) impone, de acuerdo con la definición de 

Goodwin 26 la necesidad de diferenciarla de la 
hipertrofia secundaria a otras etiologías, algunas 

fáciles de excluir (valvulopatías, hipertensión 

arteria!), pero otras de difícil diagnóstico dife- 

rencial. Nos referimos especialmente a la car- 
diopatía coronaria, que'se presta a confusión de- 
bido a la gran similitud de los síntomas I, 2. 27, 28 

Y a la presencia de manifestaciones electrocar- 
diográficas y ergométricas de dudosa interpre- 
tación en la MH;3,4, 5, 28, 29 a su vez, el ecocar- 

diograma, si bien puede indicar con suficiente 

claridad las modificaciones anatómicas del 

VI,30,31 es mucho menos útil para predecir la 

presencia 0 ausencia de 1esiones coronarias 

asociadas, cuya posible existencia es conocida 
desde hace tiempo.32, 33 

Las imágenes centellográficas del Tl-201, 
obtenidas durante la PEG, permiten estimar' el 

flujo miocárdico regional en las áreas irrigadas 

por coronarias críticamente obstruidas,9,l1,12 
si bien su aplicación como método diagnóstico 

de, coronariopatía en presencia de una MH ha 

sido discutido por varios autores,6, 34, 35 debido 
a la presencia de un gran número de falsos po- 
sitiv.os; por otro lado, el diagnóstico y detección 
morfológica de la MH por el Tl-201 también 
han sido analizados en profundidad.13, 14, 36 

Veamos qué elementos aportan nuestros resul- 
tados a este intrincado problema. 

A) PresentaGÍón clinica. Es evidente que ésta 

presenta una serie de datos que pueden orientar 
erróneamente al diagnóstico de cardiopatía is- 
quémica. As), el 82% de los pacientes presenta- 
ban sintomatología de angina de pecho; el ECG 
basal tenía signos de HVI en la mitad de los 

casos, y alteraciones del ST-T, BCRI Y ondas Q 
patológicas en la tercera parte de los mismos. 

Durante la PEG, el 96% de la población pre- 
sentó angor y/o anormalidades del ST-T en el 
ejercicio; una dificultad adicional para el diag- 
nóstico diferencial fue la aparición de un BCRI 
frecuencia-dependiente (en fase 3), encontrado 
en el 13% de la muestra analizada (4 pacientes). 

B) Diagnóstico centellográfico de miocardio- 
patia hipertrófica. Fue comparado el resulta- 
do del estudio radioisotópico con el obtenido 
por 10s métodos cineangiográfico y ecocardio- 
gráfico. Para obtener un criterio inequívoco en 
la definición de HVI, se utilizó, como pará- 
metro centellográfico, un espesor de pared de 
2 cm, ya que la imagen obtenida con Tl-201 es 

una suma del espesor en sístole yen diástole, 10 

cual hace aconsejable ampliar ellímite diagnós- 
tico. Del mismo modo, conociendo la distor- 
sión geométrica de la imagen del Tl-201, así 
como el inconveniente para la correcta defini- 
ción de los bordes, se empleó la ayuda digital 
mediante la aplicación de la segunda derivada 



225 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, MAYO-JUNIO 1984, VOL. 52, NO 3 

de la curva de actividad del Tl-201 para deli- 

near el contorno del VI. 21,22 

En atención a 10 señalado, no se pretendió 

el diagnóstico de diversos grados de HVI, Y sólo 
fue analizado 10 evidentemente patológico. Con 
ello, el valor predictivo del método para valorar 
la HVI alcanzó el92%, es decir que de 25 pa- 
cientes con signos centellográficos de HVI, 23 
coincidieron con los hallazgos angiográficos (un 
espesor de fin de diástole de 1,5 cm + músculos 
papilares hipertróficos) (Fig. 6). 

La visualización del VO en reposo 37 fue pre- 
dictiva en el 92,3% de los pacientes, es decir 
que de 26 casos en los que se visualizó el VO en 
reposo, existía una MH en 24 (Fig. 7). Conside- 
ramos que éste es un signo importante, ya que 
ayuda a diferenciar las miocardiopatías hiper- 
tróficas de las hipertrofias secundarias a otras 
patologías, que no tienen repercusión ventricular 
derecha. 

C) Diagnóstico de variedad anatómica. La 
clasificación anatómica de Roberts 23, 38 divide 
las MH en simétricas y asimétricas (22 y 11 pa- 
cientes respectivamente, en nuestra casuística), 
comparando el espesor del septum con el de la 
pared posterior. A su vez la variedad asimétri- 

ca, desde el punto de vista anatómico, puede 

ser obstructiva y no obstructiva, dependiendo 

no del tabique, que se encuentra similarmente 
engrosado en ambos casos, sino del hallazgo en 
la porción basal de la pared libre del VI (poste- 

rior 0 posterolateral) de un engrosamiento 0 

espesor similar al res to de la pared libre (varie- 
dad obstructica, C de la Fig. 1), 0 de un adel- 

gazamiento de esta porción basal, como el de un 
"perfil de pájaro" (variedad simétrica no obs- 
tructiva).38,39 La imagen centellográfica del 
TI-201 en posición OAI a 450 permite visualizar 
y analizat el septum y la pared libre en su por- 
ción basal y apical; en consecuencia, en 4 casos 
se pudo demostrar una MH con variedad asimé- 
trica no obstructiva septal, en un caso asimé- 
trica apical (Fig. 4), Y en 6 una estenosis subaór- 
tica hipertrófica dinámica (ESHO). 

Precisamente, uno de los interrogantes plan- 
teados en la introducción de este trabajo se 

refería a la posibilidad de diagnosticar la MH 
y sus variedades con el Tl-201, en un paciente 

que concurre al laboratorio de Medicina Nuclear 

con clínica de cardiopatía isquémica. Comen- 
tado ya el valor predictivo en cuanto al diagnós- 

tieo de MH, queda el planteo de la definición 
de la variedad como tal. Al respecto, señalamos 
que en el caso de la MH simétrica existió una 
concordancia del 95,5% (21/22 pacientes) con 
el eco 0 la ventriculografía contrastada (Tabla 
2). La paciente restante (número 20) tuvo un 
primer diagnóstico con Tl-201 de MH asimétrica 
septal, ya que presentaba un adelgazamiento de 
la pared posterior, pero éste fue de origen isqué- 

mico (defecto de perfusión reversible), y tenía 
en la coronariografía una lesión única de la 
Cx (Fig. 8). 

En cuanto al diagnóstico de la variedad asimé- 
trica, se observó una concordancia del 72,7% 
(8/11 pacientes). La asimétrica septal presenta- 
ba concordancia en 3 de 4 pacientes; el paciente 
discordante (número 5) correspondía a una 
variedad apical, hecho descripto en la literatu- 
ra.4O-42 Pohost y colaboradores 43 explican que 
la imagen del Tl-201 representa una imagen com- 
puesta del corazón latiendo durante múltiples 
ciclos cardíacos; por 10 tanto, incluye momentos 
de fin de sístole, cuando el miocardio se en- 
cuentra más engrosado y la densidad de cuentas 
más alta. Al final de la sístole, la obliteración 
de la punta del VI puede dar una idea errónea de 
engrosamiento del septum en su porción apical. 
PorJo tanto, para el correcto diagnóstico dife- 
rencial entre la MH asimétrica septal y la apical 
es necesario sincronizar la adquisición de la ima- 
gen del Tl-201 con el ECG, haciendo el diagnós- 
tieo con la imagen del tabique interventricular 
a fin de diástole, 10 cual no fue realizado en la 
paciente número 5. En cuanto al único caso 
diagnosticado de variedad asimétrica apical 
(paciente 3), existía por este procedimiento 
concordancia con los métodos patrones. 

La ESHO fue concordante en 4 de 6 pa- 
cientes; los pacientes discordantes fueron el 
número 15, que fue diagnosticado como varie- 
dad simétrica, probable mente debido a la no 
insistencia en obtener una óptima posición del 
cabezal en OAI, a través del monitor de persis- 
ten cia de imágenes. Al paciente restante (pa- 
ciente 6) se Ie diagnosticó la variedad apical por 
no tener en cuenta la necesidad de sincroniza- 
ción, como fue arriba mencionado. 
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Fig. 8. Paciente núrnero 20. .La presencia de un defecto de perfusión reversible en región posterolateral (flechas) orientó a una variedad 

asirnétrica. La coronariografía reveló lesión de la circunfleja (flechas). 

D) Diagnóstico de coronariopatía. Corres- 
ponde al interrogante respecto de si existe real- 

mente por este procedimiento incruento la posi- 

bilidad de diagnosticar coronariopatía coexis- 

tente. La existencia de falsos positivos en la 

MH ha sido ampliamente discutida,6, 34, 35 Y 

la presencia de un defecto de perfusión, al igual 

que de la angina de pecho, en una MH con coro- 
narias normales, no se encuentra todavía diluci- 

dada. Así, los defectos de perfusión irreversi- 
bles podrían adjudicarse a una disfunción celu- 
lar; reemplazo de las células miocárdicaspor 
fibrosis, desorganización miofibrilar, etc., to do 

ello probable mente sumado a un disbalance 

entre aporte-demanda 0 desproporción entre 
flujo sanguíneolunidad de masa miocárdica. 
Weiss y colaboradores 44 estudiaron el flujo 
sanguíneo en la MH utilizando Xenón 133 Y 
observaron una depresión difusa de la perfu- 
sión miocárdica (flujo sanguíneolunidad d~ 
masa) en el VI. Por 10 tanto, es posible que las 

anormalidades de perfusión relativa observadas 
en el Tl-201 puedan ocurrir en áreas de miocar- 
dio más hipertrófico. 

Por otra parte, además de este disbalance 

aporte-demanda, el flujo sanguíneo a través de 
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Fig. 9. Paciente número 9. Miocardiopatía hipertrófica, variedad simétrica, con BCRI durante el ejercicio. Defecto de perfusión rever- 
sible septal (flechas). Coronariografía normal. 

los pequeños vasos coronarios (arteriolas) tam- 
bién se encuentra alterado. Par los estudios de 

Roberts 23,45 se sabe que las arterias intramu- 
rales coronarias en el septum se hallan estrecha- 

das, con paredes engrosadas y alteradas, en un 
50% de los casos, 10 cual, sumado a la desorga- 

nización miofibrilar existente junto al aumento 
de espesor, imp ide una adecuada relajación de 
los vasos en diástole, explicando la fibrosis re- 
gional. Otro factor vascular que puede estar 
conectado con este problema es el de los puentes 

musculares, cuya asociación con la MH ya ha 
sido señalada por otros autores,46, 47 incluso con 

algunas características morfológicas específicas 
(imagen de "pez-sierra");48,49 recalquemos que 
en el presente grupo esta anormalidad fue en- 
contrada tres veces (pacientes 9, 16 Y 22). En 
este contexto, algunos autores 50 han sugerido 

que los episodios de isquemia 0 angor se deben a 

la compresión arterial de la primera perforante, 
rama de la descendente anterior, hipótesis no 
comprobada por otros.6 El análisis de nuestra 
población no descarta esta presunción por dos 

características dignas de ser destacadas: a) de los 
18 pacientes con defectos de perfusión, el sep- 
tum correspondió al segmento con mayor preva- 
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lencia de éstos (61,1%, 11118); la visualización 
del tabique en OAI a 450 corresponde al terri- 
torio de la primera perforante; b) la segunda cir- 
cunstancia es que 3 de los 4 pacientes con BCRI 
presentaron defectos de perfusión en la región 
septal, dado que el tronco de la rama izquierda 
se encuentra principalmente irrigado por la pri- 

mera perforante (Fig. 9). 
Lo que se conoce actual mente es que la pre- 

sencia de defectos de perfusión reversibles con 
Tl-201 en pacientes con MH y coronarias norma- 
les corresponde a trastornos metabólicos celula- 
res originados por la hipoxia celular, es decir que 
se produce una verdadera alteración de aportel 
demanda 0 isquemia, con la consiguiente gluco- 
lisis anaeróbica, tal como se detecta mediante la 
producción de lactato en estos pacientes con 
MH, sometidos a marcapaseo auricular. 34,51 

Otro hecho destacable en el mencionado trabajo 
de Hanroth y colaboradores 34 es que en dos pa- 
cientes con lesiones de la DA mayores del 75% 
se encontróuna producción de lactato mayor 
que en aquellos sin enfermedad coronaria. 

Lo anteriormente mencionado, permite inter- 
pretar mejor nuestros resultados. Así, al utilizar 
un criterio diagnóstico más sensible para detec- 
tar enfermedad coronaria (presencia de defectos 
de perfusión reversibles y/o irreversibles), en con- 
tramos que los 8 pacientes portadores de MH y 
obstrucción coronaria tuvieron algún defecto de 
perfusión con el Tl-201, 10 que confirma el ma- 
yor grado de isquemia encontrado, explicado 

porque a la relación desproporcionada de flujo 
sanguíneo/unidad de masa miocárdica caracte- 
rística de la MH se Ie adiciona el factor de flujo 
alterado por la coronariopatía; además, al pre- 
sentar una sensibilidad de 100% se demuestra 
que este fenómenoisquémico indefectiblemente 
se detecta como defecto de perfusión con el 

Tl-201. 
Por otra parte, tanto la especificidad como el 

valor predictivo fueron de 53,3 %, ya que 7 de 

los 15 pacientes con coronarias normales fueron 
falsos positivos, por 10 menos en el senti do clá- 

sico de la comparación con la coronariografía. 
En cambio, es de señalar el gran valQr del estudio 

con Tl-201 en cuanto a su capacidad predictiva 

negativa, puesto que ésta fuedel 100%, es decir 

que la ausencia de defectos de perfusión, ya sea 

reversibles 0 irreversibles, durante el ejercicio, 

descarta la posibilidad de una enfermedad coro- 
naria asociada. 

Si se utiliza el criterio especí fico de "isque- 
mia", es decir, solamente los defectos de perfu- 
sión reversibles, la sensibilidad disminuye al 

87,5 % (718 pacientes) y la especificidad aumenta 
a 86,6% (13115 pacientes). El valor predictivo 
positivo llega a 77,7 % (719 pacientes) y el nega- 
tivo a 92,85% (de los 14 pacientes con ausencia 
de defectos de perfusión rèversibles con Tl-201, 
uno solo presentó coronariopatía). 

El último punto de la discusión se refiere a la 
PEG y sus resultados para establecer la presencia 
o no de una coronariopatía en una MH. De los 

elementos analizados solamente encontramos 
una importante diferencia (P < 0,005) en cua!l- 
to a la capacidad de alcanzar el 85% de la FMT. 
El 91 ,6% (11112) de los pacientes sin coronario- 
patía alcanzó ese nivel, en comparación con el 
16% (1/6) de los pacientes con obstrucción co- 
ronaria significativa. El angor durante la PEG 
fue más frecuente en los coronarios, pero sin 

alcanzar significación estadística; tampoco hubo 
diferencia en los demás parámetros considera- 
dos, tales como alteraciones del ST-T Y el BCRI. 

E) Implicancias clinicas. Corresponden alas 
respuestas alas dos preguntas planteadas. Res- 
pecto de la primera, diremos que la imagen cen- 
tellográficq. con Tl-201 con procesamiento di- 
gital ofrece una elevada predictibilidad para el 
diagnóstico de la MH; que existe una excelente 
sensibilidad para detectar la variedad simétrica 
y una buena sensibilidad para la asimétrica, y 
que ésta puede mejorar si se corrigen dos aspec- 
tos técnicos: a) la correcta búsqueda del septum- 
y su relación con la pared posterior en OAI a 

450, Y b) la utilización de la sincronización con 
el ECG para diferenciar las variedades asimétri- 
cas septales de las apicales. 

Respecto de la segunda pregunta, referente a 

la detección de coronariopatía asociada, la con- 
clusión sería que, frente al gran número de falsos 
positivos, el diagnóstico se haría más por la au- 
sencia que por la presencia de defectos de per- 
fusión, tomando en cuenta dos elementos: 
1) PEG suficiente, y 2) valor predictivo negati- 
yO, es decir que la ausencia de defectos de perfu- 
sión, ya sea reversibles 0 irreversibles, es alta- 
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mente predictiva de una relación aporte/deman- 
da no alterada. 

VALUE OF THALLIUM-201 IMAGING 
FOR THE DIAGNOSIS OF HYPERTRO~HIC 
CARDIOMYOPATHY AND ITS ASSOCIATION 
WITH CORONARY HEART DISEASE 
Based on the TI-201 myocardial fixation pro- 
perties, we analyzed the usefulness of Tl-201 
imaging for the assessment of hypertrophic 
cardiomyopathies (HCM) and their different 
subsets, as well as for the diagnosis of an even- 
tual association of coronary heart disease. The 
study population included 33 patients with 
primery HCM, confirmed by cine-co ro nary- 
angiography and echocardiography in 23, and 
by echo only in the remaining 10, as well as 

. 21 control subjects without coronary artery 
disease or left ventricular hypertrophy (L VH). 
The clinical presentation a f'patients with HCM 
suggested coronary heart disease, with chest 
pain and even typical angz'na in 81.8%, L VH 
in 48.5%, ST- T abnormalities in 12.1 %, LBBB 
in 12.1 %, abnormal Q waves in 9.1 %, and 
WPW syndrome in 6.1 %. The submaximal 
stress-test showed ST- T changes or angina in 

96.6%, fase 3 LBBB in 13%, and arrhythmias 
in 7.1 %. The Tl-201 imaging offered a sensi- 
tivity of 100% for the diagnosis of L VH in the 
23 patients with conventional ventriculography 
demonstrating the same condition, a specificity 
of 904% (19/21), and a positive predictive 
value of 92% (23/25). The uptake of TI-201 in 
the R V wall at rest contributed to dhe diagnos- 
tic capacity of the method by a sensitivity of 
72.7% (24/33), a specificity of 90.4% (19/21), 
and a positive predictive value of 92.30/0 (24/ 
26 patients). The classification of HCM subsets 
was based on the criteria of w.e. Roberts. The 
results 0; TI-201 imaging were concordant with 
those 0 angiography and echo cardiography in 
95.5% (21122) of the symmetric variety, and 
in 72.7% (8/11) of the asymmetric, obstructive 
or nonobstructive types. Lack for concordance 
was due in part to technical causes, such as 
faulty exposures of the septum and LV pos- 
terior wall in LAO position, and lack of syn- 
chronization of TI-201 acquisition with the 
ECG. Detection of coronary heart disease in 

a patient with HCM was based on two criteria: 
the first and more sensitive one, directed to the 
diagnosis of coronary disease included reversible 
and irreversible perfusion defects, while the 
second, ischemia-specific, took in account only 
reversible perfusion defects. In the 23 patients 
with cine-coronariography, the sensitivity of the 
first criterion (coronary heart disease) was 
100%, specificity and positive predictive value 
was 53.3%; there were 7 false positive results; 
importantly, the predictive value of a negative 
result was 100%. By the ischemia criterion 
(reversible perfusion defects only), the sensiti- 
vity, specificity and positive predictive value 
were 87.5%, 86.6% and 77.7% respectively; 
the negative predictive value was 92.85%. 
Stress-testing showed significant differences 
between HCM without and with associated 
coronary obstructions only in the heart rate 
behaviour; 91.6% of the first group reached 
85% of their maximal heart rate, as compared 
with 16.6% of the second (P< 0.005); no 
significant _differences were observed as to 
angina, ST-T changes or appearance of LBBB 
during effort. We conclude that: 1) Tl-201 
imaging offers a high predictive value for the 
diagnosis of HCM, with an excellent sensitivity 
in the symmetric type and a fair sensitivity in 
the asymmetric subsets, that can be improved 
bYßdherence to some technical rules. 2) The 
association of coronary heart disease can be 
discarded if heart rate exceeds 85% of maximal 
heart rate during effort, and by the absence of 
reversible and/or irreversible perfusion defects 
at stress. 
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