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Resumen

En condiciones normales el metabolismo ener-
gético del corazón se basa en la oxidación de
ácidos grasos y en menor proporción de carbohi-
dratos. La función cardiaca depende del suple-
mento adecuado de trifosfato de adenosina (ATP)
proveniente de dichos sustratos. Sin embargo, la
fuente principal de energía está sujeta a modifi-
cación por factores tanto fisiológicos (ejercicio)
como patológicos (isquemia-reperfusión). Recien-
temente, se ha puesto gran atención al papel de
la carnitina como regulador del metabolismo de
ácidos grasos y carbohidratos mediante la modu-
lación de la relación intramitocondrial de acetil-
CoA/CoA. Las alteraciones en el metabolismo de
carbohidratos y ácidos grasos a nivel miocárdico
se han asociado al desarrollo de diversas patolo-
gías cardiovasculares (cardiopatía isquémica, hi-
pertrofia ventricular, y miocardiopatía dilatada) por
lo cual el estudio del metabolismo cardiaco cobra
gran relevancia para el diagnóstico, y pronóstico
de estas patologías. Dentro de la práctica clínica,
la tomografía por emisión de positrones (PET) es
una de las técnicas más empleadas para la eva-
luación del metabolismo cardiaco. Los radiotra-
zadores más ampliamente empleados en imagen
PET son 11C-palmitato, 11C-acetato y 18Fluoro-2-
desoxiglucosa (FDG), los dos primeros se em-
plean para el estudio del metabolismo oxidativo
de los ácidos grasos y la FDG nos permite estu-
diar el metabolismo de carbohidratos.

Summary

POSITRON EMISSION TOMOGRAPHY (PET): A USEFUL

TOOL FOR THE ASSESSMENT OF CARDIAC METABOLISM

Under normal conditions, myocardial metabolism
is based on the oxidation of fatty acids and in a
lesser extent carbohydrates. Cardiac function de-
pends upon an adequate supplement of adeno-
sine triphosphate (ATP) by these substrates. How-
ever, the main source of energy is susceptible to
change upon a various physiologic (exercise) as
well as pathologic (ischemia-reperfusion) condi-
tions. Recently, carnitine has gained attention as a
modulator of fatty acids and carbohydrates metab-
olism by means of modifying intramitochondrial
Acetyl-CoA/CoA ratio. Disturbances in fatty acids
and carbohydrates metabolism in the myocardium
have been associated with cardiovascular diseas-
es (chronic ischemic disease, ventricular hypertro-
phy and dilated cardiomyopathy). The evaluation
of cardiac metabolism attains great value regard-
ing diagnosis, treatment and prognosis of these
diseases. Currently, positron emission tomography
(PET) is one of the preferred methods to evaluate
cardiac energy metabolism in clinical practice. In
PET images the tracers most commonly used are
11C-palmitate, 11C-acetate y 18Fluoro-2-deoxyglu-
cose (FDG), the first two are employed to assess
fatty acids oxidation and FDG is used to evaluate
carbohydrates metabolism.
(Arch Cardiol Mex 2004; 74:220-228).

Palabras clave: Metabolismo cardiaco. Tomografía por emisión de positrones. 18-FDG.
Key words: Cardiac metabolism. Positron emission tomography. 18-FDG.
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Introducción
l objetivo de este artículo de revisión es en-
focarse en los puntos clave del metabolis-
mo cardiaco, sus principales vías (glucólisis,

oxidación de carbohidratos, oxidación de ácidos
grasos, ciclo de los ácidos tricarboxílicos, entre
otras) y factores moduladores (carnitina) para po-
der comprender la asociación existente entre el de-
sarrollo de diversas patologías cardiovasculares
(cardiopatía isquémica, hipertrofia ventricular,
miocardiopatía dilatada, y miocardiopatía diabéti-
ca, entre otras) y las alteraciones en el metabolis-
mo energético del corazón.
La evaluación del metabolismo cardíaco cobra
gran relevancia dentro de la práctica clínica
cardiológica. Actualmente la tomografía por
emisión de positrones (PET) es uno de los méto-
dos de imagen que ofrece mayor precisión y
confiabilidad dentro del estudio de las diferen-
tes vías metabólicas en corazón.
El metabolismo oxidativo de diversos sustratos
energéticos provee al corazón de la energía re-
querida para mantener el metabolismo basal y
hacer posible la contracción de las miofibrillas
cardíacas.
El corazón obtiene la mayor parte de sus re-
querimientos energéticos (70-80%) a través de
la oxidación de los ácidos grasos. El resto de
la energía requerida proviene de la oxidación
de glucosa y lactato. La tasa de actividad de
estas vías metabólicas se encuentra acoplada
a la tasa del trabajo contráctil que depende a
su vez del suplemento de oxígeno y de la tasa
de fosforilación oxidativa.1

La fuente energética puede cambiar en relación
a diversos factores, tales como la disponibilidad
de los sustratos, las demandas energéticas, el
suplemento de oxígeno y las condiciones meta-
bólicas del individuo.2

La disponibilidad de los sustratos de energía de-
pende de varios factores, entre ellos: flujo san-
guíneo, influencias hormonales, concentración
en los vasos aferentes, demanda de oxígeno y
carga de trabajo.
En un metabolismo aeróbico, el oxígeno se
desempeña como el último receptor de elec-
trones de las vías metabólicas del miocardio.3

La función cardiaca en condiciones normales de-
pende del adecuado suplemento de oxígeno y
sustratos oxidables empleados para la produc-
ción del ATP necesario para cubrir las deman-
das energéticas miocárdicas. El consumo de oxí-
geno refleja el metabolismo mitocondrial y la

producción de ATP. Este concepto es importante
para el estudio de dicho metabolismo.4

La energía del metabolismo basal es requerida
para mantener la integridad celular, es decir, para
la síntesis de proteínas y el mantenimiento de la
membrana celular.

Oxidación de los ácidos grasos
Los ácidos grasos libres son considerados como
el sustrato preferido del metabolismo miocárdico.
Los ácidos grasos requeridos provienen de mo-
léculas de ácidos grasos libres unidos a albúmi-
na, ésteres de colesterol dentro de quilomicrones
y lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL)
circulantes.
Una vez dentro de la célula miocárdica, los áci-
dos grasos son metabolizados a una acil-CoA
(ácido graso activado) la cual es transferida a la
mitocondria a través de diversas enzimas, tales
como la carnitina palmitoil transferasa-1(CPT-1).
Dentro de la matriz mitocondrial la acil-CoA in-
gresa a la vía de la β-oxidación, cuyo producto
final es la acetil-CoA, la cual se incorpora al ci-
clo de los ácidos tricarboxílicos (Ciclo de Krebs).

Glucólisis
La glucólisis es la vía por la que la glucosa se
transforma a piruvato, con la producción neta de
2 moles de ATP por mol de glucosa.
La glucosa es transportada dentro de la célula
miocárdica por transportadores como GLUT-1 y
GLUT-4. Intracelularmente la glucosa es rápida-
mente fosforilada a glucosa seis fosfato, la cual
puede entrar posteriormente tanto a la glicólisis
como a la síntesis de glucógeno.
Dentro de la glucólisis existen varios sistemas
enzimáticos con función reguladora, tales como
la 6-fosfofructocinasa, la cual es inhibida por
concentraciones elevadas de ATP, de citrato y de
ácidos grasos de cadena larga, pero es estimula-
da por el ADP o por el AMP.
La glucólisis desempeña un papel de mecanis-
mo de emergencia capaz de producir energía
durante períodos cortos en los que no se dis-
pone de oxígeno.

Oxidación de carbohidratos
(Glucosa, lactato)
Además de los ácidos grasos, la otra fuente de
acetil-CoA para el ciclo de los ácidos tricarboxí-
licos es la oxidación de los carbohidratos, parti-
cularmente glucosa y lactato. Cuando el organis-
mo es alimentado por carbohidratos, la lipólisis
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es inhibida por la insulina y subsecuentemente
la oxidación de los carbohidratos se incrementa.
En este caso los carbohidratos pueden utilizar el
100% del oxígeno miocárdico (glucosa 70% y
lactato 30%). Durante el ejercicio intenso (65%
de la captación máxima de oxígeno de un indivi-
duo), la producción de lactato se convierte en el
mayor combustible del corazón, respondiendo
por el 60 al 70% del consumo miocárdico de
oxígeno.
Bajo condiciones aeróbicas, la mayoría del
piruvato es convertido a acetil-CoA, el cual en-
tra al ciclo de los ácidos tricarboxílicos.5

La oxidación de carbohidratos constituye la vía
metabólica que une a la glucólisis con el ciclo de
los ácidos tricarboxílicos. El acoplamiento entre
la glucólisis y la oxidación de carbohidratos es
de gran importancia para mantener de manera
adecuada el metabolismo energético miocárdico.1

Ciclo de los ácidos tricarboxílicos
(Ciclo de Krebs)
Una molécula de acetil-CoA que entra a este ci-
clo, produce tres moléculas de NADH, una de
FADH

2
, y una de GTP, el cual es también un com-

puesto de alta energía. El NADH y el FADH
2
 son

oxidados en la cadena respiratoria de electrones
produciendo 11 moléculas de ATP. En este ciclo,
confluyen las vías metabólicas encaminadas a la
oxidación de las moléculas combustibles.

Regulación de la oxidación de
carbohidratos y ácidos grasos
El metabolismo oxidativo del corazón se encuen-
tra finamente regulado por diversos factores que
modifican la actividad de enzimas clave en cada
una de las vías metabólicas previamente referidas.
La activación de la carnitinina palmitoil
transferasa-1 (CPT-1) es el paso limitante para
la transferencia de los grupos acilo al interior
mitocondrial, en donde se realiza la β−oxidación
de los ácidos grasos, esta enzima emplea como
cofactor a la carnitina y es inhibida por la
malonil-CoA, factores que regulan de manera
concertada la oxidación de ácidos grasos.1,6,7

Por su parte el complejo enzimático piruvato
deshidrogenasa (PDH) cataliza el paso limitante
irreversible en la oxidación de los carbohidratos;
su fosforilación depende de la concentración
mitocondrial de sus sustratos (CoA, NAD+,
piruvato) y productos (acetil-CoA y NADH).1,2,6,8

La carnitina es un compuesto de bajo peso
molecular que se obtiene tanto de la dieta como

a partir de los aminoácidos esenciales lisina y
metionina y desarrolla un papel clave en la
regulación de la oxidación mitocondrial de
ácidos grasos mediante la acción de diversas
aciltransferasas, regulación del radio Acetil-
CoA/CoA intramitocondrial, modulación del
metabolismo de aminoácidos ramificados, re-
moción de grupos acilo y oxidación peroxiso-
mal de ácidos grasos.1,2,9,10

Se ha propuesto que existe una regulación conjun-
ta entre metabolismo de la glucosa y la oxidación
de ácidos grasos, llevada a cabo principalmente por
la carnitina, mediante modulación del radio Acetil-
CoA/CoA intramitocondrial.1,2,9,11

La carnitina es capaz de activar la oxidación de
carbohidratos mediante la disminución de la re-
lación Acetil-CoA/CoA ocasionando activación
del complejo enzimático PDH1,2 (Fig. 1).
Se ha demostrado que tasas elevadas de oxidación
de ácidos grasos que ocasionan elevación de los
niveles mitocondriales de acetil-CoA y NADH son
capaces de inhibir al complejo PDH mediante
fosforilación catalizada por la PDH kinasa.1,2,8

Cambios adaptativos en el
metabolismo miocárdico.
Isquemia y reperfusión
La oxidación preferencial de sustratos energéti-
cos en el corazón se modifica en relación a di-
versas condiciones tanto fisiológicas (etapa del
desarrollo, ejercicio intenso) como patológicas
(ayuno prolongado, isquemia y reperfusión).2,12

El resultado de la isquemia, es la reducción en la
disponibilidad de oxígeno para mantener el meta-
bolismo oxidativo, lo cual resulta en una dismi-
nución en la producción neta de ATP, pudiendo
llegar a dañar el músculo cardíaco, ocasionando
disminución en el trabajo mecánico.1,2,13-15

Durante la isquemia, la glucólisis anaerobia se con-
vierte en una fuente principal de ATP debido a la
depresión del metabolismo oxidativo mitocondrial.
El grado de isquemia determina los cambios
metabólicos asociados, una reducción severa
en el flujo miocárdico ocasiona una disminu-
ción de sustratos a través del complejo PDH,
sin embargo, con una reducción parcial del flu-
jo se incrementa la glucólisis y la producción
de lactato.2

En un episodio isquémico, el grado de daño
tisular se correlaciona de manera inversa con la
actividad glucolítica antes y durante dicho epi-
sodio. El estudio realizado por Vanoverschelde
JL y cols.16 demuestra que la estimulación de la
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vía glucolítica es capaz de limitar el daño rela-
cionado con la isquemia.
Durante la isquemia se presenta un desacopla-
miento entre la glucólisis y la oxidación de glu-
cosa, con lo cual una mayor cantidad de
piruvato se convierte a lactato, así mismo, pre-
domina un ambiente ácido debido al incremen-
to en los iones H+ provenientes de la hidrólisis
del ATP derivado de la glucólisis, lo cual afec-

ta la integridad funcional y estructural de los
miocitos.
Dentro de los cambios en el metabolismo de áci-
dos grasos se ha reportado un incremento en las
cifras tisulares de acilcarnitina, la cual es capaz
de dañar la integridad funcional de las membra-
nas de los miocitos debido a su naturaleza
amfifílica y que se asocia a disminución en los
niveles totales de carnitina, con alteración con-

Glucosa
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Acil-CoA
Piruvato
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Fig. 1. Vías claves para la modulación del metabolismo de carbohidratos y ácidos grasos en el corazón. (1)
Lactato deshidrogenasa; (2) Complejo Piruvato deshidrogenasa; (3) Acil-CoA sintetasa; (4) Carnitina Palmitoil
transferasa 1; (5) Acilcarnitina-carnitina translocasa; (6) Carnitina Palmitoil transferasa 2; (7) β-oxidación; (8)
Acilcarnitina transferasa; (9) Acetil-CoA carboxilasa; CK: Ciclo de Krebs; FO: Fosforilación oxidativa. *Modificado
de Calvani M et al.
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comitante en la regulación del metabolismo
oxidativo mitocondrial de los ácidos grasos.1,2,17

La disminución en el metabolismo oxidativo de
los ácidos grasos durante episodios isquémicos
se ha asociado a una disminución en la actividad
de la enzima CPT-1 por incremento en los nive-
les de malonil-CoA.
Durante la reperfusión, la oxidación de ácidos
grasos vuelve a retomar relevancia dentro de los
sustratos energéticos, presentándose una dismi-
nución en la oxidación de carbohidratos.18 La
activación del sistema enzimático 5'-AMP- pro-
teína cinasa activada (AMPK) se ha relacionado
tanto con un incremento en la β-oxidación du-
rante la reperfusión como con un aumento en la
captación de glucosa y glucólisis durante la
isquemia.19 El incremento en el metabolismo
oxidativo de la glucosa se ha asociado a una
mejoría significativa en la función contráctil du-
rante la reperfusión.20

Patologías cardiovasculares
asociadas a alteraciones en el
metabolismo energético del corazón
Se ha demostrado en modelos animales y en hu-
manos, que tanto la hipertrofia ventricular como
la miocardiopatía dilatada se asocian a una dis-
minución significativa en el transporte y en la
oxidación de ácidos grasos, así como alteración
en el complejo enzimático del Ciclo de Krebs.2,14

La miocardiopatía diabética se relaciona con dis-
minución en la captación y oxidación de glucosa
secundaria a una menor expresión de los trans-
portadores GLUT-1 y GLUT-4 y a la inhibición
del complejo Piruvato deshidrogenasa (PDH).11

Otra patología que impacta claramente en el
metabolismo es la cardiopatía isquémica, la cual
se caracteriza por una disminución significativa
del metabolismo oxidativo de los carbohidratos
y de la actividad enzimática del ciclo de Krebs,
así como desacoplamiento entre la glucólisis y
la oxidación de carbohidratos y alteraciones en
el metabolismo oxidativo de los ácidos grasos.2

Evaluación del metabolismo
cardíaco
Las alteraciones en el metabolismo de carbo-
hidratos y ácidos grasos a nivel miocárdico se
han asociado al desarrollo de diversas patologías
cardiovasculares (cardiopatía isquémica,
miocardiopatía diabética, hipertrofia ventricular
y miocardiopatía dilatada, entre otras) por lo cual
el estudio del metabolismo cardíaco cobra gran

relevancia para el diagnóstico, tratamiento y pro-
nóstico de estas patologías.
El análisis bioquímico de los intermediarios
metabólicos (fosfatos de alta energía, ATP) me-
diante técnicas de espectrofotometría o croma-
tografía, así como la medición de la actividad y
cinética de sistemas enzimáticos clave se han
empleado ampliamente para la evaluación del
metabolismo energético del corazón, principal-
mente en el área de investigación básica.21

Dentro de la práctica clínica, los métodos de
imagenología tales como: tomografía por emi-
sión de positrones (PET), tomografía computa-
da por emisión de fotón único (SPECT) y reso-
nancia magnética (RMC) actualmente son las
técnicas más empleadas para la evaluación del
metabolismo cardíaco.21,22

Tomografía por emisión de
positrones (PET)
La tomografía por emisión de positrones (PET)
constituye una importante herramienta diagnóstica
única en su tipo en cuanto a imagen cardiovascular
se refiere, sin embargo es en la actualidad un mé-
todo de baja disponibilidad y elevado costo que
requiere una infraestructura de soporte conside-
rable. La aplicación clínica más importante en
cardiología consiste en la evaluación de la viabili-
dad, metabolismo y perfusión miocárdica. Los
trazadores usados actualmente para estudios del
metabolismo son 11C-palmitato, 11C-acetato y
18Fluoro-2-desoxiglucosa (FDG) (Fig. 2).
Mediante el empleo del PET con diferentes
radiotrazadores (11C-palmitato, 11C-acetato y 18-
FDG) pueden estudiarse alteraciones de diver-
sos procesos metabólicos que se correlacionan
con el desarrollo de patología cardíaca (cardio-
patía isquémica, miocardiopatía dilatada, hiper-
trofia ventricular) (Tabla I).
Un importante criterio a tomar en cuenta para
encontrar el radionúclido adecuado es la vida
media la cual debe corresponder con el proceso
biológico que será estudiado.
El carbono forma parte de todos los compuestos
orgánicos, por lo tanto el uso potencial de 11C,
en cuanto a su aplicación en clínica a partir de su
síntesis es ilimitada sin mencionar que la venta-
na de vida media que nos da el 11C es apropiado
para el estudio de múltiples etapas en los proce-
sos biológicos.23

Cuando se asume que el trazador puede experimen-
tar cambios metabólicos durante el tiempo de la in-
vestigación, la posición del marcaje es importante.
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Cuando se emplea el [18F]-FDG, la posición de
marcaje es específica, porque el metabolismo del
trazador inhibe después la etapa de la fosfo-
rilación.24,25 Si se emplea 11C-glucosa marcada
específicamente en la posición 1 y 6, puede ser
posible obtener información acerca de diferen-
tes etapas del metabolismo de la glucosa y dis-
tinguir entre estas rutas.26-28

La distribución de los radiotrazadores en el
miocardio está determinada por un número de
factores que incluyen la fracción del trazador que
cruza la membrana capilar en un solo bolo de
inyección (fracción de extracción) y la transfe-
rencia del trazador en el miocardio.

11C palmitato
Como ya se mencionó, la principal vía metabólica
de los ácidos grasos es la β oxidación, convir-
tiendo los ácidos grasos en unidades de acetil-
CoA para su subsecuente oxidación en el ciclo
del ácido cítrico.
El 11C palmitato es usado como marcador regio-
nal del metabolismo de ácidos grasos en miocardio
normal e isquémico en la mayoría de los estudios
PET.4,29 Su fracción de extracción de primer paso
es de aproximadamente 0.67. El 11C palmitato entra
a la célula por transporte pasivo y es después
metabolizado dentro del miocito. Después de una
inyección intravenosa del 11C palmitato, las con-
centraciones máximas en el miocardio son obte-
nidas aproximadamente después de 5 minutos y
se pueden obtener imágenes dinámicas en los
subsecuentes 40 a 60 minutos.
En el miocardio normal, el aclaramiento del
trazador es típicamente bioexponencial, el primer
componente rápido, representa la oxidación del
palmitato y el segundo componente, más lento,
refleja una incorporación del trazador en el alma-
cén lipídico intracelular. Durante isquemia agu-
da, cuando la oxidación de los ácidos grasos en la
mitocondria está restringida, el primer componente

de la curva de aclaramiento se reduce y el segun-
do componente se incrementa relativamente.30

Al principio, las investigaciones sobre el meta-
bolismo oxidativo del corazón usaron trazadores
implicados en el metabolismo de los ácidos
grasos como el 11C palmitato, sin embargo, los
procesos asociados con el transporte de los áci-
dos grasos, la β-oxidación y el intercambio con
la reserva intracelular de triglicéridos, confun-
dieron los resultados obtenidos. Por eso, recien-
temente se ha preferido usar 11C acetato como
trazador del metabolismo oxidativo ya que éste
entra prácticamente de manera directa al ciclo
de los ácidos tricarboxílicos.
Sin embargo, su uso está lejos de ser desechado
ya que la combinación de acetatos marcados con
ácidos grasos como el palmitato ofrecen nuevas
perspectivas de estudio, tales como la distinción
entre el ciclo de los ácidos tricarboxílicos y la β
oxidación en un mismo estudio.

11C acetato
El acetato puede ser considerado como un ácido
graso de cadena corta, sirviendo como el pro-
ducto final de las principales fuentes de energía
para el ciclo del ácido cítrico como lo son la β
oxidación de los ácidos grasos y la glucólisis por
la oxidación del piruvato, por lo tanto, al mar-
carlo con 11C en la posición carboxilo, ha proba-
do ser un útil trazador PET al ser un intermedia-
rio directo entrando como acetil-CoA en el ciclo
de los ácidos tricarboxílicos y siendo oxidado
posteriormente a CO

2
 y agua.

La cinética del acetato marcado con 11C está di-
rectamente ligada a la carga de trabajo del cora-
zón (frecuencia cardiaca x presión sistólica) y al
consumo de oxígeno miocárdico.
Es importante mencionar que la posición de mar-
caje ya sea en la posición carboxilo o en la metilo
va a determinar cuántas veces el compuesto mar-
cado repetirá el ciclo del ácido cítrico.

Tabla I. Procesos metabólicos y patologías cardiovasculares evaluadas mediante tomografía por emisión de
positrones (PET).

Radiotrazador Patología evaluada Proceso metabólico evaluado

18-FDG Miocardiopatía diabética Captación de glucosa
Cardiopatía isquémica Oxidación de glucosa

11C-acetato Hipertrofia ventricular Transporte de ácidos grasos
11C-palmitato Miocardiopatía dilatada Oxidación de ácidos grasos

Cardiopatía isquémica Actividad del sistema enzimático del
Ciclo de Krebs

18-FDG: 18-fluorodesoxiglucosa
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El sustrato es usado como trazador de regiones
miocárdicas del metabolismo oxidativo.31,32 La
distribución inicial del 11C acetato es propor-
cional al flujo sanguíneo y el aclaramiento a
partir del pool sanguíneo es rápido, por lo tanto
las imágenes tomadas tempranamente después
de la administración del trazador, pueden ser
usadas para estudiar la perfusión miocárdica
cualitativamente y semicuantitativamente. Este
proceso está linealmente relacionado al consu-
mo de oxígeno del miocardio.
La aplicación de modelos dinámicos de adquisi-
ción de imágenes permiten la caracterización del
metabolismo oxidativo miocárdico bajo diferentes
cargas de trabajo. Tales estudios no están incluidos
en la práctica clínica común hasta el momento, aun-
que cada vez hay más evidencia de que el uso del
11C-acetato nos puede brindar información muy
valiosa en el cálculo de la respuesta miocárdica a la
revascularización en pacientes con cardiopatía
isquémica, así como para evaluar la eficiencia
metabólica en pacientes con miocardiopatía dilata-
da o en la enfermedad valvular.23,26,31,32

β-123-iodometil-iodofenil ácido
pentadecanoico
Así mismo, se pueden estudiar ácidos grasos mo-
dificados tales como β-123-iodometil-iodofenil
ácido pentadecanoico, el cual es captado de mane-
ra preferencial por el miocardio. Esta técnica se ha
empleado para el estudio del metabolismo de áci-
dos grasos en pacientes con miocardiopatía dilata-
da idiopática. Las zonas de baja perfusión se aso-
cian a tasas bajas de captación de ácidos grasos, lo

cual correlaciona con el desarrollo de factores ad-
versos a nivel hemodinámico e histopatológico.33

18F-2-fluoro-2-desoxiglucosa (FDG)
La 18F-2-fluoro-2-desoxiglucosa (FDG) es el
trazador más extensamente empleado en estu-
dios PET. La FDG es un análogo de glucosa
que es metabolizado de manera similar a la glu-
cosa en el miocardio. Después de la difusión a
través de la membrana celular, es fosforilado
dentro de la célula al FDG 6-fosfato, el cual es
atrapado en el interior de la célula miocárdica,
y como no es un sustrato adecuado para seguir
el metabolismo en la vía de la glucólisis o en
la síntesis de glucógeno y es relativamente im-
permeable a la membrana del miocito, se man-
tiene en altas concentraciones dentro del
miocardio por un intervalo de tiempo de 40 a
60 minutos, lo que brinda condiciones ideales
para la obtención de imágenes.21,22

La utilización de la glucosa por el miocardio de-
pende en gran parte de la concentración del
sustrato en el plasma y el estado prandial del indi-
viduo, la captación de FDG es heterogénea en es-
tado de ayuno. Se puede emplear la técnica de
fijación de insulina “clamp de insulina”, donde la
insulina, glucosa y potasio son infundidas
intravenosamente para obtener niveles plasmáticos
constantes antes y durante la imagen.22

Dentro de la evaluación integral del paciente
isquémico, la determinación de la presencia de
miocardio viable es de gran relevancia. El
miocardio en estado de hibernación presenta pre-
dominantemente un metabolismo anaerobio de
la glucosa, mostrando un incremento en la utili-
zación periférica de glucosa exógena, lo cual es
evaluado por el PET mediante el empleo del aná-
logo de glucosa FDG.
El miocardio hibernante se identifica mediante
la presencia de un «patrón discordante flujo-
metabolismo» caracterizado por una captación
de FDG normal o incrementada en presencia de
defectos de perfusión.
Los datos provenientes de estos estudios poseen
gran valor pronóstico, pues son capaces de pre-
decir la mejoría de la función ventricular poste-
rior a revascularización en pacientes con disfun-
ción ventricular izquierda y enfermedad arterial
coronaria.22

También es posible estudiar el metabolismo de la
glucosa en pacientes con miocardiopatía asocia-
da a diabetes mellitus, en los cuales se encuentra
alterada tanto la captación como la oxidación.11

Glucosa

18F-2-FDG

G-6P

CK

Ácidos grasos
C-palmitato11

11C-acetato

Membrana plasmática

Glucólisis

18F-2-
FDG-6P

11CO2

β-Oxidación

Mitocondria

Fig. 2. Vías metabólicas evaluadas por medio de las imágenes PET con 18-
FDG, 11C- acetato y 11C-palmitato. G-6P: glucosa-6 fosfato; 18 F-2-FDG: 18fluoro-
2-fluorodesoxiglucosa; 18 F-2-FDG-6P: 18fluoro-2-fluorodesoxiglucosa 6 fosfato.
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Una de las principales metas de la investigación
realizada con métodos PET es lograr entender la
relación existente entre la perfusión, el metabo-
lismo de la glucosa y de los ácidos grasos y la
función contráctil.

Resonancia magnética
cardiovascular
Una de las técnicas más innovadoras dentro de la
evaluación del metabolismo cardíaco es la resonan-
cia magnética cardiovascular (RMC) que permite
la evaluación de la estructura molecular y concen-
tración de diversos intermediarios metabólicos. Los
sustratos más comúnmente empleados son 31P y 13C.
La RMC con 31P se emplea para la medición de
niveles de fosfatos de alta energía (ATP, fosfato
inorgánico, entre otros), ADP citosólico libre,
actividad del sistema enzimático creatin-kinasa,
como medida de la reserva contráctil en diversas
patologías tales como insuficiencia cardíaca y
miocardiopatía hipertrófica.21

El empleo de 13C permite la evaluación del inter-
cambio de metabolitos miocárdicos, cuantificación
de intermediarios metabólicos, la actividad del ci-
clo de los ácidos tricarboxílicos, la captación de
glucosa y el metabolismo del glucógeno.
Dentro de las limitaciones de esta técnica se en-
cuentran el elevado costo de la misma y las difi-
cultades técnicas del análisis cinético.

Conclusiones
Actualmente la evaluación del metabolismo
cardiaco mediante técnicas de imagenología
como la tomografía por emisión de positrones
(PET) nos permite el estudio no invasivo de los
diversos procesos metabólicos, cuya alteración
se ha asociado al desarrollo de patologías car-
diovasculares, tales como cardiopatía isquémi-
ca, hipertrofia ventricular y miocardiopatía di-
latada, validando su uso dentro de la práctica
clínica, especialmente dentro de la evaluación
diagnóstica y pronóstica.
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