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Por qué necesitamos la información metabólica en las enfermedades
cardiovasculares?

Why do we need metabolic information in cardiovascular diseases?
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En las últimas dos décadas, la cardiorresonancia magnética

(CRM) se ha consolidado como la técnica de referencia en la

evaluación del daño miocárdico de pacientes con cardiopatı́a

isquémica1–3, miocardiopatı́as no isquémicas4 y enfermedad

aórtica. Esto se debe a que la CRM permite una evaluación

anatómica y funcional de ambos ventrı́culos, las válvulas cardiacas

y la aorta, sin limitaciones anatómicas ni emisión de radiaciones

ionizantes. Sin embargo, su amplia difusión se ha debido

fundamentalmente a su excelente capacidad de caracterización

tisular in vivo. Múltiples estudios han demostrado que la presencia

de realce tardı́o de gadolinio permite una evaluación precisa de la

fibrosis miocárdica en las miocardiopatı́as tanto isquémicas como

no isquémicas y es un marcador pronóstico de eventos adversos en

el seguimiento2,5. Además, en los últimos años, el desarrollo de las

secuencias de mapeo en T1 y T2 ha permitido el diagnóstico de la

fibrosis o inflamación difusa, lo cual facilita el diagnóstico

subclı́nico y precoz de la afección cardiaca en diversas cardiomio-

patı́as. Las secuencias de mapeo por CRM permiten el diagnóstico

diferencial de los diferentes componentes que pueden involucrar al

tejido miocárdico (grasa, hierro, fibrosis, edema y amiloide) y

facilitan el diagnóstico de las diferentes miocardiopatı́as, ası́ como

el mecanismo fisiopatológico del daño miocárdico. En este sentido,

se sabe que, en pacientes con hipertrofia ventricular izquierda, un

T1 bajo se asocia con diagnóstico de enfermedad de Fabry y un T1

muy alto, con infiltración amiloide6. Además, en pacientes con

amiloidosis, se sabe que la afección por cadenas ligeras (AL)

presenta mayor inflamación miocárdica que la amiloidosis por

transtirretina debido a que el T2 nativo (que valora la presencia de

edema miocárdico) es más alto en estos pacientes, y esto podrı́a

justificar su peor pronóstico a pesar de menores grados de

infiltración7. Toda esta información es de gran relevancia, ya que

un diagnóstico precoz permite establecer un óptimo abordaje

terapéutico y posibilita un incremento de la supervivencia8-10. Y,

además, porque sutiles cambios ultraestructurales permiten

conocer de entrada una buena respuesta al tratamiento. Ası́, por

ejemplo, una normalización del T2* se asocia con una buena

respuesta al tratamiento en pacientes con hemocromatosis11 y una

disminución del T1 nativo se asocia con buena respuesta al

tratamiento con tafamidis en pacientes con amiloidosis12,13. Sin

embargo, existen ciertas limitaciones en el uso de las secuencias de

mapeo, ya que sus valores dependen de la secuencia utilizada, del

campo magnético del imán de la CRM y del protocolo de

adquisición. De esta manera, faltan todavı́a estudios pronósticos

y multicéntricos a gran escala que demuestren su utilidad en la

práctica clı́nica diaria.

En los últimos años, este interés creciente por el diagnóstico

precoz de las diferentes enfermedades cardiovasculares y la

aparición de nuevas estrategias terapéuticas han propiciado el

estudio de la inflamación tanto miocárdica como pericárdica,

valvular y de las estructuras vasculares. En pacientes con

cardiopatı́a isquémica, el tamaño de la necrosis miocárdica y su

transmuralidad son los principales predictores de eventos

cardiovasculares y remodelado del ventrı́culo izquierdo2. Pero

también se sabe que la inflamación en el miocardio remoto

presenta un papel clave en dicho remodelado14, por lo que resulta

de gran interés que se pudiera determinar precozmente qué

pacientes requieren un seguimiento más estrecho y un tratamiento

más intenso. Además, se sabe que la transmuralidad de la necrosis

miocárdica está sobrestimada en la fase aguda del infarto por el

edema miocárdico1 y que, por dicho motivo, un 47% de los

segmentos con una transmuralidad alrededor del 50% del grosor de

la pared mejorarán su contractilidad segmentaria en el segui-

miento (miocardio viable). Por lo tanto, en cardiopatı́a isquémica,

la identificación precoz del miocardio viable o la inflamación del

miocardio remoto presenta implicaciones pronósticas.

En pacientes con miocardiopatı́as no isquémicas, se ha

demostrado que la presencia de inflamación miocárdica se asocia

con miocardiopatı́a dilatada, insuficiencia cardiaca y muerte

súbita. Los virus son la principal causa de miocarditis o

miocardiopatı́a inflamatoria, y estos son capaces de inducir una

respuesta inmunitaria causante de inflamación pese a la desapa-

rición del agente patógeno. Además, otros agentes como determi-

nados fármacos, las sustancias tóxicas y los trastornos

autoinmunitarios15 son causa de miocarditis. La identificación

de la persistencia de inflamación miocárdica en pacientes con

insuficiencia cardiaca crónica (> 3 meses) en los que se ha

descartado enfermedad coronaria significativa permite individua-

lizar el tratamiento médico desde la administración de interferón

beta, corticoides, inmunosupresores y tratamiento convencional

para la insuficiencia cardiaca15; todas ellas medidas que pueden

mejorar considerablemente el curso de la enfermedad. Sin

embargo, a pesar de los avances en la CRM para determinar la

inflamación miocárdica, su rentabilidad frente a la biopsia
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endomiocárdica en el diagnóstico de miocarditis en fase crónica es

aún escasa y presenta una exactitud diagnóstica del 45% cuando

hay un incremento del T1 nativo y del 73% cuando hay un

incremento del T2 nativo16. Asimismo, en pacientes con sarcoido-

sis cardiaca es importante diferenciar la fibrosis residual que no

requiere tratamiento inmunosupresor/antiinflamatorio de la

inflamación activa que sı́ lo requiere (ambas visualizadas como

la presencia de focos de realce tardı́o de gadolinio)4.

La inflamación valvular se asocia con una progresión más rápida

de la gravedad de la estenosis aórtica17 o de la degeneración

protésica intrı́nseca de una prótesis biológica18. También, en

pacientes con sospecha de endocarditis infecciosa, el análisis de la

actividad metabólica mediante tomografı́a por emisión de

positrones (PET) combinada con tomografı́a computarizada (TC)

permitió reclasificar a un 90% de los pacientes y proporcionó un

diagnóstico concluyente (definitivo/rechazado) en el 95% de los

casos19. Del mismo modo, hay datos de un estado inflamatorio

arterial en las primeras etapas de la ateroesclerosis20. Por lo tanto,

la identificación de las placas con actividad inflamatoria permitirı́a

el diagnóstico precoz de las lesiones con mayor predisposición a

progresar y con una potencial capacidad de producir eventos

cardiovasculares en el seguimiento.

Por todo lo explicado, en la última década se han desarrollado

los equipos de fusión de CRM y PET (PET-RM) con el fin de

combinar la información sobre la caracterización tisular que ofrece

la CRM con la información metabólica que ofrece la PET. La PET-RM

permite, además, disminuir la radiación de la PET-TC y permite

cuantificar el flujo miocárdico en los estudios de estrés. Su

desarrollo es tan actual que el primer documento de posición de

expertos se ha publicado hace poco21. Este desarrollo ha sido

posible gracias a los algoritmos de corrección del movimiento, la

corrección de la atenuación, la optimización de la captación de

señal de la PET en el miocardio y la estandarización de los

protocolos de examen21.

En un reciente artı́culo publicado en Revista Española de

Cardiologı́a, Barrio et al.22 analizaron el valor adicional de la PET-

RM sobre la CRM y la PET por separado en la valoración de

diversas enfermedades cardiovasculares. Para ello incluyeron a

30 pacientes con cardiopatı́a isquémica crónica con el fin de

evaluar la viabilidad miocárdica y 19 pacientes no coronarios

(miocardiopatı́a infiltrativa, pericarditis, tumores cardiacos,

endocarditis infecciosa y miocarditis) que fueron evaluados

mediante un equipo de CRM de 3 T y utilizando 18F–

fluorodesoxiglucosa (18F-FDG) como radiotrazador de la PET.

Se excluyó a los pacientes con dispositivos electrónicos,

claustrofobia, embarazo o glucemias persistentes  > 200 mg/dl

a pesar de la correcta preparación, ya que alteran la distribución

del radiotrazador y, por lo tanto, los resultados. En este estudio,

el 82% de los pacientes eran varones, con una media de edad de

57 años; el 87,8% de los estudios fueron interpretables. La

población final del estudio (tras eliminar a los pacientes con

estudios no interpretables o imágenes no recuperables) fue de

19 pacientes coronarios y 18 no coronarios.

Desde el punto de vista de la cardiopatı́a isquémica, los autores

realizaron un análisis por segmentos y por paciente. En el análisis

por pacientes, los estudios de CRM y de PET por separado

permitieron determinar la viabilidad miocárdica en el 57,9% de los

casos, y la fusión PET-RM fue útil en el 42,1% de los casos. Además,

en los casos que fueron no concluyentes por CRM o por PET, la

fusión PET-RM permitió reclasificar correctamente a un 87,5% de

los pacientes. En el citado artı́culo, los autores discuten las

limitaciones de dichos hallazgos, como la ausencia de datos de

seguimiento para asegurar la normalización de la contractilidad y

que, además, se consideraba viable o no viable al paciente en

función del total de segmentos (teniendo en cuenta que en el

mismo paciente existen segmentos con diferente grado de

transmuralidad de la necrosis y, por los tanto, con distintos grados

de viabilidad).

En cuanto a las cardiopatı́as no isquémicas, la fusión PET-RM fue

útil en el 88,9% de los casos. En el caso de la endocarditis infecciosa

(6 pacientes), la CRM sola no fue concluyente en ninguno de los

casos, y se requirió la fusión PET-RM para el diagnóstico correcto en

5 de los 6 casos. La principal ventaja de la CRM en estos casos fue

que permitió combinar las funciones ventricular y valvular en el

mismo estudio, y ahora queda por demostrar que la PET-RM pueda

superar la rentabilidad diagnóstica de la PET-TC en esta

enfermedad, ya demostrada en diferentes publicaciones19 e

incluida en las guı́as de práctica clı́nica. En el caso de tumores

cardiacos, la fusión PET-RM proporcionó información diagnóstica

sobre su distribución, la extensión, el grado de infiltración y el

metabolismo (malignidad) en todos los casos. Y, finalmente, en el

caso de las miocardiopatı́as y las miocarditis, la fusión PET-RM

sirvió para determinar la actividad inflamatoria y guiar la toma de

biopsias.

El estudio de Barrio et al.22 analizó la concordancia para valorar

la utilidad del estudio de PET-RM frente a los resultados de la PET o

la CRM en cada subgrupo de pacientes (coronario y no coronario),

con excelentes resultados (k = 0,913). Además, de los casos que

tuvieron confirmación diagnóstica durante el seguimiento clı́nico

(10 en el grupo coronario y 16 en el grupo no coronario), la

exactitud diagnóstica de la PET-RM fue del 80 y el 87,5%

respectivamente.

Ası́, el estudio de Barrio et al.22, pionero y desde una vertiente

muy clı́nica, demuestra que los estudios de PET-RM son factibles e

interpretables en la mayorı́a de los casos (87,5%) y que, en los casos

con dudas diagnósticas por la información obtenida con CRM o PET

solas, la fusión PET-RM permite obtener información concluyente

en más del 85% de los casos. La relevancia del presente estudio es

que muestra datos muy interesantes sobre una técnica promete-

dora, ya que en la misma exploración combinarı́a información

anatómica, funcional, de caracterización tisular y metabólica. Sin

embargo, estamos en los albores de esta técnica y faltan estudios

prospectivos que realmente validen su utilidad pronóstica y

determinen su posible superioridad sobre otra técnica muy

estandarizada, más consolidada y con mayor experiencia, como

es la PET-TC.
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