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Viabilidad miocárdica: una información 
imprescindible en la toma de decisiones 
terapéuticas 

NESTOR A. PEREZ BALlÑO 

Dos conceptos han regido por décadas el enfo- 
que de la cardiopatía isquémica de acuerdo con 
el estado de las células miocárdicas. 

I. Necrosis: deterioro irreversible de las cé- 
lulas miocárdicas como consecuencia de una 
oclusión coronaria total de más de 20 minutos 
de duración. 

II. Isquemia: alteración de la estructura y 
función de las células miocárdicas rápidamente 
reversible una rez restablecido el flujO.l 

Los estudios histopatológicos demostraron 
que el hecho de que las células miocárdicas 
desarrollaran isquemia 0 necrosis dependía 

directamente del tiempo de oclusi<?n coronaria. 
Así, se observó que, cuando este tiempo supe- 
raba los 20 minutos, las células sufrían un 
deterioro progresivo e irreversible que las lle- 
vaba a la muerte para ser luego reemplazadas 
por tejido fibroso cicatrizal. Por otro lade se 

observó que, cuando el período de oelusión 
era menor, se producían cambios en la estruc- 
tura citológica tales como: ensanchamiento en 
las bandas I, disminución de los gránulos de 
glucógeno, aglutinacìón de la cromatina nu- 
clear, etc. Con mi~roscopía electrónica pudo 
detectarse además importante edema intermi- 
tocondrial e intermiofibrilar.2 

La observación más importante realizada en 
relación con estos cambios fue que la recupe- 
racìón de la estructura histológica normal no 
ocurría inmediatamente después de restablecido 
el flujo sanguíneo como se había pensado, sino 
que podían apreciarse hasta siete días después 
de la reperfusión.3 Más tarde se describió el 
efecto acumulativo que podía obtenerse me- 
diante episodios cortos y repetidos de isquemia 
que ocasionaban muerte celular.4 

Finalmente se estudiaron las alteracìones 
químicas y metabólicas del miocardio sometido 
a isquemia en forma experimental. Se com pro- 
bó una caída brusca de la concentración del 
A TP en la zona isquémica, que permanecía baja 

hasta una semana después de restablecido el 
flujo coronario.5 La recuperación tardía del 
A TP se debería a un efecto de "lavado" del com- 
partimiento extracelular de sus metabolitos 
precursores (adenosina, fosfatos, etc.), ya que 
estos compuestos son capaces de atravesar la 

membrana celular, también alterada por la is- 
quemia.6 . 

Esta demora en la recuperación del ATP 
explicaría el restablecimiento tardío de la . fun- 
ción miocárdica luego del período de isquemia, 

ya que la motilidad parietal puede demorar de 

siete a diez días en volver a la normalidad.7 
Al establecer que la función, estructura y 

metabolismo del miocardioisquémico no se 

recuperaban en forma inmediata después de la 
reperfusión, se comenzó a pensar que, si el 
déficit de perfusión es permanente, el cielo de 
recuperación no se cumpliría, estableciéndose 

un estado de miocardio crónicamente isquémi- 

co. Se llega así a un t.ercer concepto, que es el 
de hibemación miocárdica.8 Este estado del 
miocàrdio, si bien tiene una marcada alteración 
en su función con severa hipoquinesia 0 aquine- 
sia, ésta es reversible cuando se restablece el 
flujo cOfonario; por 10 tanto, es un miocardio 
aún viable 0 recuperable. 

III. Miocardio bibernado: es un estado de 
equilibrio metabólico en el que una disminución 
de la función miocárdica acompaña a un déficit 
crónico del flujo sanguíneo.9 

Es lógico pensar que, si se recuperan esas 

áreas de miocardio viable, la función ventricu- 
lar (FV) mejoraría notablemente y esto cobra 
una importancia fundamental en aquellos pa- 
cientes con severo deterioro de la misma. 

Por esta razón, se han realizado innumerables 
esfuerzos para poder detectar, a través de dis- 

tintos métodos, la presencia de áreas de miocar- 
dio viable con el propósito de recuperarlas para 
la función ventricular. . 

EI desarrollo acelerado de las técnicas de diag- 
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nóstico por ultrasonido, como la ecocardiogra- 
fía bidimensional, aportó la posibilidad de 

visualización directa de la motilidad de la pared 
miocárdica. 

El ventriculograma angiográfico de contraste 
permite la visualización indirecta de la motilidad 
parietal y de la funciónventricular mediante la 
inyección intracavitaria de material de contraste. 
Con respecto al estudio de viabilidad miocárdica, 

se intentó la detección de áreas recuperables 

analizando la potenciación postextrasistólica, 

pero sabemos que aIgunas de estas modificacio- 
nes pueden estar asociadas con los mecanismos 
secundarios de compensación y no con una 
recuperación de la función ventricular de un 
miocardio crónicamente isquémico durante una 
diástole más prolongada. 

Lógicamente, la posibilidad de provocar is- 

quemia y agravar la motilidad de una región es 

un dato que sugiere la presencia de miocardio 
viable. Sin embargo, cuando en condiciones 
basales ese miocardio ya está severamente de- 

primido, resulta muy difícil identificar la causa 
del deterioro de su motilidad. 

Esta dificultad diagnóstica ha sido subsanada 
en parte con los estudios de reperfusión miocár- 
dica con Talio 201 en reposo y esfuerzo.l0, 11 El 
pasaje del radioisótopo a la célula está determi- 
nado por el gradiente de concentración del mis- 

mo entre el compartimiento vascular y el in- 
tracelular y fundamentalmente por el estado 
metabólico de la célula y el funcionamien to de 
la bomba Na/k, que permite ingresar el K al 
espacio intracelular. . 

Cuando se realiza el estudio durante el esfuer- 

zo, las imágenes muestran las áreas anormales., 
como hipoperfundidas, ya sea por necrosis (no 
se produce el ingreso del Talio 201 ala célula), 0 

por isquemia debido a que el ingreso a la célula 
está retardado. 

La diferencia entre necrosis e isquemia puede 

hacerse cuando, al cabo de cierto tiempo (tres a 

seis horas), las áreas isquémicas consiguen cap- 
tar Talio 201 y la zona de déficit desaparece. 
Esto es 10 que se denomina redistribución de 

las áreas isquémicas (reperfusión). Con respecto 
a las áreas de miocardio viable severamente is- 
quémico, éstas pueden lograr reperfundir en for- 
ma mucho más tardía (24 a 48 horas); dentro 
,de las 24 horas es. posible obtener imágenes de 
calidad diagnóstica adecuada, pero pasado este 

tiempo la actividad del isótopo ha caído dema- 
siado como para ofrecer una buena calidad de 
imagen (baja resolución de las imágenes tardías). 

Es probable que, con la utilización de otro 
agente para el estudio de perfusión, como los 

isonitrilos marcados con Tc 99m (Tc99m MIBI), 
puedan superarse algunos de estos problemas, 

El desarrollo del método tomográfico para la 
realización de cortes que permitan un análisis 

más detallado aumentó la sensibilidad y espe- 
cificidad para indicar el vasa coronario compro- 
metido. Aparece así la SPECT (single photon 
mission tomography), 0 tomografía por emi~ 
sión simple de fotones.13-15 

Por último, la técnica de marcación de anti- 
cuerpos antimiosina permite la detección de 

áreas de necrosis cardíaca, pero se encuentra en 
fase de investigación clínica. 

El otro gran avance de la medicina nuclear 
para el estudio metabólico es la PET (positron 
emission tomography), 0 tomografía por emi- 
sión de positrones.17 Esta técnica utiliza radio- 
nucleídos de emisores de partículas beta (+). 
Con los isótopos emisores de positrones de vida 
media muy baja se obtiene la ventaja de marcar 
sustancias que constituyen sustratos 0 análogos 
del metabolismo cardíaco. La incorporación 
del radiofármaco no altera el comportamiento 
biológico de la sustancia, 10 que permite una 
evaluación de las principales vías metabólicas. 
En la actualidad se dispone de diferentes marca- 
dores, pero dos de eUos de mayor importancia 
para los estudios de perfusión. Con uno de ellos 
se puede marcar el flujo regional miocárdico: 
amonio marcado con nitrógeno 13, rubidio 82 
y oxígeno 15.18 También es posible la marca- 
ción de glucosa y otros sustratos con Cll, que 
permite el estudio metabólico de la célula. La 
combinación de ambos estudios (flujo y meta- 
bolismo) nos permite diferenciar áreas miocár- 
dicas con flujo y metabolismo restablecidos 0 

flujo restablecido con alteraciones metabólicas 
u otras combinaciones.20 

Si bien esta metodología parecería ser la res- 
puesta definitiva para el problema de la detec- 
ción de miocardio viable, tiene aún algunos 

serios inconvenientes difíciles de superar en la 
concepción actual de los equipos. En primer 
lugar, los radioisótopos emisores de positrones 
deben ser producidos en unciclotrón que de be 

estar próximo al laboratorio de medicina nu- 
clear debido a la vida media muy corta de estos 
radioisótopos. Oesde el punto de vista técnico, 
su resolucióiJ. espacial se encuentra por debajo 
de los niveles óptimos y la dieta influye sobre 
la calidad de las imágenes metabólicas. EI punto 
más importante quizá sea el alto costa de los 
equip os, y su mantenimiento también es caro y 
dificultoso; en el mundo actualmente se utiliza 
principalmente en la investigación clínica y 
básica, pero su indicación asistencial es muy 
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limitada. 
Hasta este punto podemos concluir que: los 

estudios radioisotópicos ofrecen información 
sobre viabilidad miocárdicaj la utilización de 

trombolíticos podría incrementar en algunos 

casos el porcentaje de segmentos hibernados; 
en la fase crónica de la cardiopatía isquémica, 
el deterioro de la función ventricular puede estar 
asociado al componente de hibemación y por 
10 tanto recuperable con revascularización. 

Existe la posibilidad de obtener información 
de viabilidad y reperfusión en la etapa aguda. 
Diferentes grupos de nuestro país y en el resto 
del mundo están describiendo diferentes paten- 
tes de reperfusión j esta información estaría 
relacionada con el estado de la arteria involu- 
crada y con las características de los segmentos 
miocárdicos comprometidos (necrosis, hibema- 
ción, atontamiento). 

Sería sumamente ventajoso poder desarrolIar 
un test de fácil acceso clínico, que utilice los 

recurs os de la cardiología nuclear disponibles 

actualmente y a bajo costo, para identificar en 
los pacientes crónicos viabilidad miocárdica, 
para establecer con mayor precisión los resulta- 
dos y el riesgo de un paciente dilatado. 

Con este objeto se está realizando en nuestro 
medio una investigación clínica sin otros ante- 
cedentes en la bibliografía internacional, que 
obtuvo la Beca de Investigación de la Sociedad 

Argentina de Cardiología 1989. 
La hipótesis de este trabajo se basa en lograr 

establecer si, mediante la estimulación del mio- 
cardio, se puede obtener una respuesta de la 
motilidad parietal que sea perceptible en aque- 
lIas áreas que se mantienen viables, a pesar de 

estar severamente deprimidas en su función por 
sufrir una isquemia crónica, y diferenciarlas de 

la necrosis. Estudiar'las imágenes de reperfusión 

y luego comparar la respuesta obtenida antes y 
después de revascularizar en forma quirúrgica 
los segmentos estudiados. 

La estimulación se realiza con amrinona, dro- 
ga que ha mostrado un marcado efecto ino- 
trópico. Con su utilización no se observaron 
cambios significativos en la frecuencia cardíaca, 
tensión arterial media 0 en el consumo miocár- 
dico de oxígeno. Esto la diferencia' claramente 
de otros fármacos de acción inotrópica positiva 

como la dobutamina, los digitálicos, las xantinas, 
la dopamina, etc.21-23 

La amrir.ona actúa inhibiendo la III-fosfodis- 
terasa, con 10 cual disminuye la degradación del 
MPc intracelular, y así consigue una mayor con- 
centración de Ca ++ dentro de la célula, restau- 
rándose la función contráctil del miocardio sin 

incremento excesivo del consumo de ox:ígeno. 

La estimulación rriejoraría la contractilidad y 
probablemente la perfusión en forma transito- 
ria de los segmentos con miocardio viable que 
se encuentren hipoquinéticos 0 aquinéticos, es- 
tableciéndose una clara diferenciación con los 

segmentos necróti~os. 
. 

El análisis de los cambios en la actividad 
miocárdica . provocados por la estimulación 
inotrópicà se realiza utilizando el test simultá- 
neo de función ventricular y perfusión miocár- 
dica utilizando MIBI Tc99m.25 

El estudio se está realizando en forma mul- 
ticéntrica en nuestro país y en la Universidad 
de Granada y sus resultados preliminares fueron 
presentados en el Congreso Argentino de Car- 
diología de 1989.26.27 

Esta primera información avala las siguientes 

conclusiones: no se observaron complicaciones 

con la utilización en bolo de la amrinona en los 
pacientes con severa depresión de la función 
ventricular; los pacientes postquirúrgicos logran 
una función ventricular izquierda similar a la 
alcanzada durante la estimulación inotrópica 
prequirúrgica. 

Es posible que este "latigazo" inotrópico di- 
ferencie el miocardio hibernado del necrótico. 
Sin embargo la implicancia clínica del estudio 
surgirá de la posibilidad de demostrar la recu- 
peración, mediante cirugía de revascularización, 
de ese miocardio viable que responde al estímulo 
inotrópico. 

Por el momenta el mensaje clínico más im- 
portante es la experiencia que se está realizando 
en la recuperación de. pacientes que hasta no 
hace mucho tiempo eran rechazados de cirugía 

y quedaban comò posibles candidatos a tras- 

plante. En conclusión, los cardiólogos debemos 
estar preparados para reconocer los pacientes 

que pueden ser recuperados, analizando la 
información clínica, como por ejemplo la pre- 
sencia de angina en pacientes muy dilatados, y 
el conjunto' de información no invasiva de via- 
bilidad. Es probable que el cirujano logre ma- 
yores éxitos seleccionando adecuadamente estos 
pacientes. 
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