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La disfuncion ventricular posisquemica, mas cono-
cida como "miocardio atontado", es una de las en-
tidades fisiopatologicas con repercusion clinica
mas relevantes que han aparecido en la cardiologia
en los ultimos anos. La razon de semejante impor-
tancia radica en el hecho de que la terapia por re-
perfusion se ha convertido en rutina, por lo menos
en los paises industrializados, incluida la Argenti-
na. Es redundante hablar de la importancia de los
tromboliticos, de la cirugfa de revascularizacion o
de la angioplastia.

Por otro lado, y no menos importante, es el he-
cho de que esta entidad fisiopatologica es un buen
ejemplo de como la investigacion basica influye en
la cardiologia clinica y a su vez de como, de la in-
teraccion entre la investigacion basica y clinica,
surgen los grandes adelantos de la medicina. Esta
entidad fue descripta originalmente en el laborato-
rio del doctor Stephen Vatner, quien por ese enton-
ces trabajaba en la Universidad de Harvard; el tra-
bajo original se publico en el American Journal of
Physiology en 1978. (1) Pocos anos mas tarde, el
doctor Braunwald, en un articulo aparecido en
1982 en Circulation, (2) acuna el termino "miocar-
dio atontado" para esta entidad. Si bien al princi-
pio se describio como una disfuncion ventricular
posisquemica reversible secundaria a isquemia por
bajo flujo, en la actualidad se sabe que el miocar-
dio atontado tambien se puede inducir por aumen-
to de la demanda metabolica, con lesion coronaria
o sin ella. (3) El punto slave no seria la disminu-
cion de flujo, sino una alteracion de la relaci6n en-
tre la oferta y la demanda de oxigeno, y como es
bien conocido esa relaci6n se puede alterar con
modificaci6n de flujo o sin esta. Sin embargo, es
claro que la gran mayoria de los trabajos realizados
tanto en investigacion basica como clinica han uti-

lizado modelos experimentales de isquemia por
bajo flujo coronario, incluido el trabajo original del
doctor Vatner. Cuando se estudia el miocardio
atontado, obviamente puede hacerse desde distin-
tos puntos de vista y con objetivos diferentes. Qui-
zas el objetivo mas tentador sobre el cual se ha tra-
bajado mucho y se continua haciendolo en la ac-
tualidad es el de conocer los mecanismos involu-
crados tanto en la genesis del miocardio atontado
como los involucrados en la protecci6n de esa dis-
funcion, ya sea a traves de mecanismos fisiologicos
como farmacol6gicos. Sin embargo, hay otros obje-
tivos no menos relevantes; uno de ellos es la im-
portancia de la duracion del periodo isquemico
para inducir el miocardio atontado y otro es el
tiempo necesario para la recuperacion total de la
funcion miocardica. No obstante, estos objetivos
tambien se han estudiado en la mayoria de los tra-
bajos con modelos de bajo flujo coronario. La im-
portancia del trabajo de Redruello y colaboradores
(4) radica en que estos autores se abocaron a estu-
diar el tiempo de recuperacion del miocardio aton-
tado en pacientes con cardiopatia isquemica some-
tidos a ejercicio. Si bien estos pacientes ya presen-
tan un deficit de flujo por su patologia coronaria
de base, es evidente que la isquemia causante del
miocardio atontado tiene su origen en el aumento
de la demanda metabolica por ejercicio. La conclu-
sion de que el tiempo requerido para la recupera-
cion de esta poblaci6n de pacientes es de aproxi-
madamente 3 horas contribuye al conocimiento de
la patogenia del miocardio atontado. El hecho de
que este hallazgo se haya realizado en un modelo
por aumento de la demanda, que como ya se men-
cion6 es donde menos se ha investigado, resalta la
importancia de la investigacion. Quizas, en el futu-
ro, una posible continuacion de esta lfnea de inves-
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tigaci6n deba enfocarse a encontrar el tiempo de
recuperaci6n en pacientes coronarios mas homoge-
neos, por ejemplo, tomar solamente pacientes con
angina estable o inestable. Esto contribuiria a ho-
mogeneizar las lesions coronarias y, por lo tanto,
la disminuci6n del flujo coronario. Dado que son
pacientes con un deficit de flujo basal, queda la
duda de cuanto de miocardio atontado y cuanto de
miocardio hibernado, en el concepto clasico de esta
entidad, existe en estos pacientes, pero esta es una
disquisici6n que escapa de los objetivos del trabajo
de Redruello y colaboradores. (4)
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