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Las evidencias experimentales y clinicas sugieren que
la disfuncion del ventriculo izquierdo (VI) en pacien-
te,, con ej fermedad coronaria puede ser de dos ti-
po reve Bible e irreversible . La disfuncion irrever-
sit 'e es 1k que se reconoce mas facilmente y es causa-
da i men .tdo por uno o mas infartos agudos de mio-
cardio. Si el area infartada es voluminosa y extensa,
se asocian anormalidades de la motilidad parietal,
fraccion de eyeccion (FE) disminuida y cambios
compensatorios debidos a la expansion del infarto y
a remodelacion. Algunos pacientes pueden perma-
necer asintomaticos, pero otros pueden tener sinto-
mas de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), la lla-
mada cardiomiopatia isquemica . El tratamiento ha-
bitual de los pacientes con ICC debida a cardiomio-
patia isquemica incluye digitalicos, diureticos, inhi-
bidores de la enzima convertidora y nitratos . En muy
pocos pacientes se puede recurrir a tecnicas quirur-
gicas tales como la cardiomioplastia o el trasplante
cardfaco. La mayoria de las veces no se espera que la
revascularizacion coronaria (ya sea el bypass coro-
nario o la angioplastia transluminal percutanea)
mejore este tipo de disfuncion. (1)

La disfuncion reversible del VI denota un tipo de
disfuncion (que puede ser tan severa o extensa como
en el tipo previo) que mejora despues de la revascu-
larizacion coronaria. Esta mejoria sugiere que la dis-
funcion podrfa no haberse debido a necrosis miocar-
dica. (2) Rahimtoola acuno el termino "hibernacion"
para esta entidad, para graficar la similitud con la
hibernacion del oso polar, cuyas funciones fisiologi-
cas como la respiracion, frecuencia cardiaca y activi-
dad fisica se reducen en gran medida para conservar

Experimental and clinical data suggest that left ventri-
cular (LV) dysfunction in patients with coronary artery
disease (CAD) may be of two types : reversible and irre-
versible . The irreversible dysfunction is the one most
readily recognized and often follows one or more acute
myocardial infarctions . If the infareted area is large and
extensive, there is associated wall motion abnormality,
reduced ejection fraction (EF) and compensatory changes
due to infarct expansion and remodeling . Some patients
may be asymptomatic but others may have symptoms of
congestive heart failure (CHF), so-called ischemic
cardiomyopathy. The usual treatment in patients with
CHF due to ischemic cardiomyopathy includes : digitalis,
diuretics, ACE inhibitors and nitrates . In very few
patients surgical techniques such as cardiomyoplasty or
cardiac transplantation may be used. More often than not,
coronary revascularization, (either coronary artery bypass
surgery or percutaneous transluminal coronary angio-
plasty) is not expected to improve this type of
dysfunction . (1)

The reversible LV dysfunction denotes a type of
dysfunction (which may be as severe or extensive as the
previous type) that improves after coronary revasculari-
zation. Such improvement suggests that the dysfunction
could not have been due to myocardial necrosis . (2)
Rahimtoola coined the word "hibernation" for this
disorder to draw a similarity to hibernation of the polar
bear whose physiological functions such as respiration,
heart rate and physical activity are curtailed to a severe
degree to conserve energy and, in so doing, maintain
viability. (3) Hibernation in relation to LV dysfunction
may also, therefore, imply downregulation of contractile
function to maintain the myocardial oxygen supply-
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la energia y de esa manera mantener la viabilidad .
(3) La hibernacion en relacion con la disfuncion del
VI puede tambien, por consiguiente, implicar una re-
gulacion inhibitoria de la funcion contractil para
mantener el balance aporte-demanda de oxigeno
miocardico en respuesta al flujo sanguineo corona-
rio reducido. Es bastante plausible, sin embargo, que
este balance sea fragil y este sujeto a episodios de
isquemia sobreimpuesta, ya sea por incremento de
la demanda (por ejemplo, durante el ejercicio) o por
una disminucion adicional del flujo (por ejemplo,
debida a trombos plaquetarios) . Esta isquemia
sobreimpuesta puede conducir eventualmente a ne-
crosis en parches y transformar el estado de hiberna-
cion en necrosis y disfuncion irreversible. (4)

Para complicar aft mas el problema, existe otro
tipo de disfuncion reversible del VI conocida como
atontamiento miocardico . El atontamiento puede pro-
ducirse facilmente en estudios con animales y aun
en el hombre . Un ejemplo importante es la mejoria
gradual de la funcion del VI un tiempo despues del
infarto agudo de miocardio, aun sin terapeutica
trombolitica o angioplastia transluminal coronaria
percutanea. (2, 5, 6) El atontamiento puede durar
minutos o semanas y, a diferencia de la hibernacion,
la disfuncion persiste aun cuando el flujo sanguineo
miocardico haya retornado a niveles normales o casi
normales y no exista disbalance entre el aporte y la
demanda. Otros ejemplos de atontamiento incluyen
la disfuncion residual del VI despues de la isquemia
inducida por el ejercicio o de la isquemia por oclusion
temporaria de la arteria coronaria por balon en la
angioplastia transluminal coronaria .

Por lo tanto, la disfuncion del VI en pacientes con
enfermedad arterial coronaria puede deberse a una
combinacion de mecanismos, necrosis, atontamiento
e hibernacion. Clinicamente, es extremadamente di-
ficil diferenciar la hibernacion del atontamiento y, de
hecho, ambos procesos pueden coexistir .

ZEs importante hacer la distincion entre la disfun- ,
cion ventricular izquierda reversible e irreversible?
La respuesta es si. Desde hace tiempo se sabe que la
FE del VI es un predictor pronostico poderoso en
pacientes con enfermedad coronaria, aun mas impor-
tante que la extension de la enfermedad . Si la dis-
funcion es reversible y la FE mejora despues de la
revascularizacion coronaria, no solo hay una mejo-
ria en la calidad de vida (mejoria sintomatica) sino
tambien en la longevidad (mejoria pronostica) . (1) Ya
que el 50% de los pacientes que esperan un trasplan-
te cardiaco tiene una cardiomiopatia isquemica, es
posible que alguno pueda beneficiarse con la cirugia
de bypass coronario .

Los estudios sobre el flujo sanguineo y el metabo-
lismo miocardico han ayudado a dilucidar el meca-
nismo de la disfuncion ventricular izquierda . (7) El

demand balance in response to reduced coronary blood
flow. It is quite plausible, however, that this balance is
tenuous and subject to episodes of superimposed ischemia
either due to increased demand (for example, during
exercise) offurther decrease in flow (for example, due to
platelet thrombi) . This superimposed ischemia may
eventually lead to piecemeal necrosis and eventually
transfer the state ofhibernation to necrosis and irreversi-
ble dysfunction . (4)

To complicate matters even further, there is another
type o f reversible LV dysfunction referred to as myocardial
stunning. Stunning can be readily produced in animal
studies and even in man . An important example is the
gradual improvement of LV function over time after acute
myocardial infarction, even without thrombolytic therapy
or percutaneous transluminal coronary angioplasty . (2,
5, 6) Stunning may last for minutes or weeks and, unlike
hibernation, the dysfunction persists even though myo-
cardial blood flow has returned to normal or near normal
levels and there is no supply-demand imbalance. Other
examples of stunning include residual LV dysfunction
after exercise-induced ischemia or ischemia during
temporary balloon occlusion of the coronary artery at the
time of percutaneous transluminal coronary angioplasty .

Therefore, the LV dysfunction in patients with CAD
may be due to a combination of mechanisms, necrosis,
stunning and hibernation . Clinically, it is extremely
difficult to differentiate hibernation from stunning and,
in fact, both processes may coexist.

Is it important to make the distinction between rever-
sible and irreversible LV dysfunction? The answer is yes .
It has been known for some time that LV EF is a strong
predictor of prognosis in patients with CAD; even more
important than the extent of CAD . If the dysfunction is
reversible, i.e. the EF improves after coronary revascula-
rization, not only is there improvement in the quality of
life (symptomatic improvement) but also in longevity
(improved prognosis) . (1) Since 50% ofpatients awaiting
cardiac transplantation have ischemic cardiomyopathy,
it is conceivable that some of these patients may benefit
from coronary artery bypass grafting .

Studies on myocardial blood flow and myocardial me-
tabolism have helped elucidate the mechanism of LV
dysfunction. (7) The normal myocardium metabolizes free
fatty acids, glucose, ketone bodies, aminoacids and other
substances depending on blood concentration, myocar-
dial blood flow and hormonal levels . Fasting, for example,
increases blood levels of free fatty acids and also decreases
insulin levels and therefore enhances free fatty acid meta-
bolism. The reverse occurs after feeding when free fatty
acid levels decrease in the blood and the insulin level
increases, which enhances the glucose transfer across myo-
cardial cell membranes and, therefore, enhances glucose
metabolism . In normal myocardium, roughly 80% of the
energy is derived from free fatty acid metabolism . Ischemia
leads to preferential glucose metabolism . This substrate
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miocardio normal metaboliza acidos grados libres,
glucosa, cuerpos cet6nicos, aminoacidos y otras sus-
tancias, dependiendo de su concentraci6n en sangre,
del flujo miocardico y de los niveles hormonales . El
ayuno, por ejemplo, incrementa los niveles sanguf-
neos de acidos grasos libres y disminuye los de
insulina, aumentando por lo tanto el metabolismo
de los acidos grasos libres . Lo inverso ocurre des-
pues de la ingesta, cuando los niveles de acidos
grasos libres disminuyen en sangre y el nivel de
insulina aumenta, lo que incrementa la transferencia
de glucosa a traves de las membranas de las celulas
miocardicas, y por lo tanto aumenta el metabolismo
de la glucosa . En el miocardio normal, alrededor del
80% de la energia deriva del metabolismo de los aci-
dos grasos libres. La isquemia conduce a un metabo-
lismo preferencial de glucosa. Este sustrato tambien
es metabolizado preferentemente en la hibernaci6n
y en el atontamiento miocardicos . La gluc6lisis anae-
r6bica probablemente no genera suficientes sustan-
cias de alta energia, tal como adenosina trifosfato,
para mantener la viabilidad, y es necesario algun
grado de metabolismo oxidativo. Aunque la extrac-
ci6n de oxigeno por el miocardio es alta en condicio-
nes basales, como se refleja en la amplia diferencia
arteriovenosa de oxigeno, parece, sin embargo, que
es posible un aumento adicional en la extracci6n del
oxigeno, sugiriendo por lo tanto que la relaci6n en-
tre el consumo de oxigeno y el flujo sanguineo mio-
cardico puede no ser lineal a flujos menores que los
basales. Es a causa de este hecho que la medici6n ais-
lada del flujo sanguineo puede no ser suficiente para
determinar el estado de la viabilidad miocardica .

Para detectar la viabilidad miocardica se utiliza
un numeeo de pruebas que se basan en la valoraci6n
del flujo sanguineo miocardico y su metabolismo
(tomografia de emisi6n de positrones [PET]) ; el me-
tabolismo oxidativo (PET); el de los acidos grasos
(tomografia por emision de fot6n iinico [SPELT]) ; la
integridad de la membrana celular (SPECT con talio-
201 o sestamibi); la respuesta a la estimulaci6n
inotr6pica (ecocardiograffa bidimensional, angiogra-
fia radioisot6pica, resonancia magnetica [MRI],
ventriculograffa con contraste) y posiblemente
espectroscopia (MRI) . (4, 8-15) La discusi6n acerca
de los meritos y demeritos de cada una de estas tec-
nicas escapa a los lfmites de este editorial pero es
suficiente decir que el metodo de elecci6n deberia
tomar en consideraci6n los recursos regionales y la
experiencia, asf como el costo de estos procedimien-
tos. En la mayorfa de las instituciones, el SPECT pa-
rece ser el metodo de elecci6n cuando esta disponi-
ble y aporta informaci6n que, en gran medida, es
comparable a la que brinda el PET.

Una lecci6n importante aprendida de los estudios
de viabilidad miocardica es que ninguna de estas tec-
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is also preferentially metabolized in myocardial
hibernation and stunning . Anaerobic glycolysis probably
does not generate sufficient high energy substances such
as adenosine triphosphate to maintain viability and some
degree of oxidative metabolism is necessary . Although
oxygen extraction by the myocardium is high under ba-
sal condition, as reflected by the widened arteriovenous
oxygen difference, it appears, however, that further
increase in oxygen extraction is feasible, suggesting
therefore that the relationship between oxygen con-
sumption and myocardial blood flow may not be linear at
flow rates below baseline. It is because of this finding that
measurement of blood flow alone may not be sufficient to
ascertain the status of myocardial viability .

A number of tests are used to detect myocardial
viability that depend on assessment of myocardial blood
flow and metabolisms (positron emission tomography,
[PET]) ; oxidative metabolism (PET); fatty acid metabo-
lism (single-photon emission tomography [SPECTI);
cellular membrane integrity (SPECT using thallium-201
or sestamibi) ; the response to inotropic stimulation (two-
dimensional echocardiography, radionuclide angiography,
magnetic resonance imaging [MRI], contrast ventriculo-
graphy) and possibly spectroscopy (MRI) . (4, 8-15) A
discussion about the merits and demerits of each of these
techniques is beyond the scope of this editorial but, suffice
it to say, the method of choice should take into considera-
tion regional resources and expertise as well as the cost of
these procedures . In most institutions, SPECT appears
to be the method of choice as it is readily available and
provides data that are, to a great extent, comparable to
those derived from PET.

An important lesson learned from studies on myocar-
dial viability is that none of these techniques is 100%
accurate and while comparison of one technique with
another may be an exciting means o f generating scientific
papers it may not be practical for patient management
since the only gold standards is recovery of LV function .
Hence, the accuracy of each technique should be determi-
ned in relation to both improvement in regional and glo-
bal W function after coronary revascularization . In this
context, two points are worth emphasizing : first, a slight
improvemen t in EF after coronary revascularization may
be statistically significant but may not be clinically
relevant (for example, a change in EF from 15% to 18%) ;
second, a slight improvement in wall motion may, again,
be statistically significant but as long as it does not result
in improvement in EF, it is unlikely that it will be
associated with improvement in symptoms and longevity .
Thus, improvement in EF appears to be a better index to
assess the impact of these procedures. The improvement
in EF after coronary revascularization depends on a
number of factors . Important among these is the extent of
viable myocardium (hibernationlstunning) : the greater the
extent of viable myocardium the greater the degree of im-
provement and, therefore, the detection of viable
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nicas es 100% correcta y que mientras la compara-
cion de una tecnica con otra puede ser un intento
excitante de generar trabajos cientificos, ello puede
no ser practico para el manejo del pacientes, pues el
i nico estandar de oro es la recuperacion de la fun-
cion del VI . De aqui que la exactitud de cada tecnica
deberia determinarse en relacion con la mejoria de la
funcion regional y global del VI despues de la revas-
cularizacion coronaria . En este contexto deben
enfatizarse dos puntos : primero, una mejoria leve de
la FE despues de la revascularizacion coronaria pue-
de ser estadisticamente significativa pero puede no
ser clfnicamente relevante (por ejemplo, un cambio
en la FE del 15 al 18%) ; segundo, una mejoria peque-
na de la motilidad parietal puede, nuevamente, ser
estadisticamente significativa, pero en tanto no re-
sulte en un aumento de la FE es improbable que se
asocie con una mejoria de los sintomas y la
longevidad . Asi el incremento de la FE parece ser el
mejor fndice para evaluar el impacto de estos proce-
dimientos. La mejoria de la FE despues de la revas-
cularizacion coronaria depende de un nt mero de
factores. Entre estos es importante la cantidad de
miocardio viable (hibernado/atontado) : cuanto ma-
yor es la extension del miocardio viable, mayor es el
grado de la mejoria y por consiguiente la deteccion
de miocardio viable no deberia ser por si misma una
indicacion para revascularizacion coronaria . Es im-
probable que una pequena cantidad de miocardio
viable resulte en una mejoria tangible en la FE . Otros
factores incluyen la idoneidad de la anatomfa coro-
naria para la revascularizacion coronaria, y esto su-
braya la importancia de la angiograffa coronaria en
el manejo del paciente; cuan completa pueda ser la
revascularizacion ; la ausencia de infarto periopera-
torio; la permeabilidad de los injertos y la ausencia
de condiciones asociadas que puedan afectar inde-
pendientemente la funcion del VI, como una cardio-
miopatia primaria . (15)

En resumen, algunos pacientes con disfuncion se-
vera del VI pueden experimentar mejoria de la fun-
cion despues de la revascularizacion coronaria . Esto
se asocia con mejoria de los sintomas y del pronosti-
co. La identificacion apropiada de estos pacientes es
importante porque el use rutinario de la revasculari-
zacion coronaria no solo es costoso sino que puede
asociarse con morbilidad y mortalidad altas y con
falta de mejoria en la funcion del VI, de los sintomas
y de la longevidad.
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myocardium in itself should not be an indication for
coronary revascularization . A small amount of viable
myocardium is unlikely to result in noticeable improve-
ment in EF. Other factors include the suitability of
coronary anatomy for coronary revascularization and this
underlines the importance of coronary angiography in
patient management, the completeness of revasculariza-
tion, the lack of perioperative infarction, the patency of
the grafts and the lack associated conditions that may
independently affect IV function such as primary car-
diomyopathy. (15)

In summary, some patients with severe IV dysfunction
may experience improvement of function after coronary
revascularization . This improvement is associated with
improvement of symptoms and prognosis . Proper
identification of these patients is important because
routine use of coronary revascularization is not only costly
but may be associated with high morbidity and mortality
and no improvement in LV function, symptoms or
longevity .
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