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Resumen

Disminuir la mortalidad por cardiopatia isquémica es uno de los objetivos de los sistemas de salud
en los paises desarrollados y también de Cuba. Después de un infarto agudo del miocardio o tras
la oclusién crénica de una arteria coronaria aparece disfuncion contractil del masculo cardiaco que
puede ser parcial o totalmente reversible. Con la revascularizacién miocardica percutanea vy
quirirgica se logra restablecer el flujo sanguineo a la zona isquémica; sin embargo, estos
procedimientos carecerian de valor si el musculo reperfundido no fuera viable. Por eso cobran
tanto valor las pruebas que evaluan la viabilidad miocardica, herramienta imprescindible para
garantizar el éxito. En los ultimos afios se han modificado conceptos, se han desarrollado las
técnicas de diagnéstico, y la terapéutica, tanto médica como quirdrgica, esta en pleno proceso
evolutivo. En este articulo comentamos los métodos diagnésticos mas Utiles para determinar
viabilidad miocardica.

Abstract

The reduction of mortality due to ischemic heart disease is one of the objectives of the Health
Systems in the developed nations, and in Cuba as well. After an acute myocardial infarction, or after
a chronic obstruction of a coronary artery, a contractile dysfunction of the cardiac muscle appears.
This dysfunction can be partially or totally reversible. With a surgical and percutaneous myocardial
revascularization it is possible to restore the flow of blood to the ischemic area; however, these
procedures would be in vain if the reperfused muscle is not viable. That is why the tests which
assess the myocardial viability are so important and represent an indispensable tool to guarantee
the success. During the last years some concepts have been modified, some diagnosis techniques
have been developed; and the therapeutics, both medical and surgical, is in a process of evolution.
The most useful diagnosis methods to determine myocardial viability are commented in this article.
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Es todo un reto continuar disminuyendo la mortalidad por cardiopatia isquémica en todas sus
variantes clinicas, pues ella constituye la primera causa de muerte en paises desarrollados'?, y en
Cuba, es responsable casi de un 25 % del total de muertes del pai82’4’ . En los ultimos anos se han
modificado conceptos, se han desarrollado las técnicas de diagnéstico, y la terapéutica, tanto
médica como quirurgica, esta en pleno proceso evolutivo. Precisamente, como la terapéutica esta
orientada a mejorar la calidad de vida de estos pacientes, es donde debemos ser mas certeros
para brindar el mayor beneficio con el menor riesgo posible.

Cuando hablamos de las causas que provocan el infarto del miocardio siempre existe algo en
comun y es el dafio del masculo cardiaco, el cual puede ser recuperado o no, y es lo que ya ha
sido bien definido como miocardio viable y no viable®”. En la practica clinica, cuando hablamos de
viabilidad miocardica nos referimos al tejido muscular cardiaco no necrético, cuya capacidad
contractil esta disminuida como consecuencia de una situacion de isquemia aguda (aturdimiento) o
cronica (hibernacion), y que puede revertirse tras la restitucion de la perfusion miocardica’.

El aturdimiento miocardico es la disfuncion contractil transitoria que persiste después de la
reperfusion, a pesar de la ausencia de dafio celular irreversible y en presencia de un flujo coronario
normal o casi normal®’.

La hibernacién del miocardio se define como la disfuncion contractil persistente, parcial o
totalmente reversible, condicionada por una reduccién crénica del flujo coronario y, por tanto, por
isquemia prolongada y mantenida®’. En esta situacion no es previsible la recuperacion espontanea
de la disfuncion contractil como en el miocardio aturdido, ya que la isquemia persiste.

Valoracioén eléctrica

La elevacién del segmento ST en las derivaciones que presentaban necrosis en el curso de una
prueba de esfuerzo, se ha relacionado con la presencia de miocardio viable, pues se han
demostrado defectos reversibles con el talio en estas zonas. Controversialmente, el Dr. Jaume
Candell Riera® plantea, en un estudio con pacientes que presentaban infarto del miocardio de cara
anterior, estudiados con Tc-MIBI SPECT (single photon emission computed tomography, por sus
siglas en inglés) de esfuerzo, no encontrd una relacién significativa entre la elevacién del ST y la
presencia de viabilidad miocardica. En su investigacion, cuantifico la extension de la necrosis y de
la isquemia en la misma zona del infarto y a distancia, segun existiera o no elevacion del segmento
ST durante el esfuerzo ®.

También se ha relacionado la presencia de elevacién del segmento ST en zonas con onda Q de
necrosis cuando existe mayor extensioén del infarto, discinesia y aneurisma ventricular.

Valoracion de la viabilidad miocardica mediante ecocardiografia

La ecocardiografia con infusién de dobutamina de 5 a 10 mcg/kg/min ha mostrado mejoria de la
motilidad en segmentos que en reposo presentan hipocinesia, acinesia y discinesia. La mejor
evidencia de viabilidad miocardica en segmentos con estos trastornos de la motilidad parietal en
comparacion con las técnicas gammagraficas, ha sido la respuesta bifasica que no es mas que la
mejoria de la motilidad durante la dosis inicial de dobutamina (o al inicio de la ergometria si el
estudio se sensibiliza con ejercicio) y el empeoramiento posterior cuando se aumenta la dosis o el
ejercicio®.

En resumen, puede afirmarse que la ecocardiografia con dobutamina es una de las técnicas mas
utilizadas en la practica clinica y, por tanto, sus resultados son muy satisfactorios cuando se
comparan con los de las técnicas gammagraficas. Bax et al °, en un analisis retrospectivo de 37
series publicadas entre 1980 y 1997, han descrito una sensibilidad media del 84 % y una
especificidad media del 81 %, unicamente comparable con la del Tc MIBI que es de un 91y 88 %
respectivamente.

Existe también la deteccion de viabilidad por ecocardiografia mediante la utilizacion de dipiridamol,
derivado piridinimico lipofilico que produce una vasodilatacion arterial coronaria como
consecuencia de un aumento de la concentracién extracelular de adenosina. Cuando esta se
administra por via endovenosa, produce una redistribuciéon del flujo coronario hacia las regiones



mejor perfundidas, en detrimento de las zonas isquémicas. La respuesta hipercinética transitoria
que sigue a la infusién de dipiridamol, es una respuesta normal y fisiolégica del miocardio. Es en
este estimulo inotrépico en el que se basa su utilizacion para la deteccién de la viabilidad
miocardica, con una sensibilidad y especificidad medias de 78 y 87 % respectivamentem.

Valoracion de viabilidad miocardica con radioisétopos

e Tomografia por emisién de positrones (PET, por sus siglas en inglés)

El método que mas se ha empleado para la deteccidn de viabilidad miocardica con PET es la
combinacion de un trazador de perfusion y otro para la utilizacién miocardica de la glucosa. El
marcador de flujo mas usado ha sido’® N-amonia y el de metabolismo, la 18F-quorodesoxiqucosa
(FDG). El uso de glucosa se basa en la caracteristica disminucion de la utilizacion de acidos grasos
y el incremento del uso de glucosa, por parte del miocardio hipxico o isquémico. Sobre la base del
flujo regional, por una parte, y considerando los valores de captacion de FDG por otra, pueden
objetivarse varios patrones de baja perfusion'"'?. El desajuste la discordancia flujo-metabolismo
(flujo coronario disminuido y metabolismo miocardico conservado o aumentado [flow-metabolism
mismatch]), con un patrén de una perfusion disminuida y un aumento del consumo de glucosa, se
debe a una situacion de hibernacion miocardica. Por el contrario, si se encuentra un patron
concordante de disminucion de flujo y la actividad metabdlica, esto se debe a la presencia de tejido
necrético. La presencia de flujo normal y captaciéon adecuada de glucosa puede observarse en el
tejido indemne, si la contractilidad es normal, o en el tejido isquémico aturdido, en el caso de que
haya disfuncion contractil’’. Con la utilizacién de este método se ha logrado predecir la
recuperaciéon de la contractilidad, después del tratamiento con procedimientos de
revascularizacion, entre el 80 y el 87 %. Es mas, algunos estudios han demostrado que aquellos
pacientes en los que se demuestra la presencia de miocardio hibernado tienen una mortalidad mas
elevada, que los que no presentan isquemia en reposo. Es importante destacar que el prondstico
de supervivencia mejora notoriamente en los pacientes con miocardio hibernado cuando son
revascularizados, que en aquellos tratados tinicamente con farmacos ''. Estos hallazgos destacan
la importancia del diagndstico adecuado de la viabilidad miocardica, ya que tienen una connotacién
terapéutica y pronostica de gran importancia en el tratamiento de este grupo de pacientes con
enfermedad coronaria grave y disfuncion ventricular.

e Estudios con talio-201

El talio-201 es el radionuclido mas utilizado, es un compuesto metalico, analogo del potasio, cuya
captacion miocardica depende del flujo coronario y la integridad celular. Requiere transporte activo
para atravesar la membrana celular mediante la bomba Na-K ATPasa, tiene un periodo de
semidesintegracion lento, de alrededor de 72 horas, lo que permite realizar detecciones
gammagraficas tardias, no se almacena en el citosol y durante su permanencia en el organismo,
mantiene una relacion de equilibrio sanguineo y celular, asi la captacion histica, durante el
esfuerzo en el musculo normalmente perfundido, va a ser en momentos diferentes con relacion al
que se enc%entra hipoperfundido, este fendmeno de redistribucion nos permite detectar viabilidad
miocardica .

Imagenes de redistribucién con talio-201

Inicialmente, tras la inyeccion del talio-201, este se libera de forma gradual desde el torrente
sanguineo hacia la célula miocardica, de vuelta hacia el torrente sanguineo, lo hace por difusién
pasiva. Este procedimiento es a lo que se denomina redistribucion. La tasa de “lavado” del trazador
de las zonas isquémicas esta reducida en comparacion con la de las zonas normales. El fendmeno
de redistribucién se produce cuando los defectos de perfusidon mejoran o se normalizan con el paso
del tiempo. La redistribucion del talio-201, incluso en regiones asinérgicas, predice la mejoria de la
contractilidad regional tras la revascularizacién y, por lo tanto, este hallazgo es sinénimo de
viabilidad miocardica. Los defectos "fijos" del talio-201 corresponden a zonas de cicatriz
miocardica'®.



Recientemente, se ha demostrado actividad metabdlica mediante PET en alrededor del 50 % de
los pacientes con este defecto "fijo" en la gammagrafia con redistribucion de talio. Por tanto, hay
que tener en cuenta que, en pacientes con disfuncién ventricular izquierda, la gammagrafia con
redistribucion de talio-201 puede subestimar el miocardio viable'®.

Imagenes tardias de redistribucién con talio-201

La deteccidon de viabilidad miocardica se favorece cuando se obtienen imagenes varias horas
después de la gammagrafia rutinaria de redistribucion de talio. Normalmente, el protocolo usado es
el de esfuerzo con la inyeccién de talio, y la valoracién de las imagenes en el postesfuerzo
inmediato y a las 4 horas. El mecanismo propuesto para la normalizacién "tardia" (18-72 horas) de
los defectos de perfusion, no es otro que la disponibilidad del talio-201, al cabo de las cuatro horas,
debido a su baja concentracion sanguinea y a la hipoperfusidon mantenida. Estos protocolos tienen
la desventaja de tener que enviar al paciente nuevamente al segundo dia para otra evaluacion,
tienen ademas, menor sensibilidad diagndstica y, las imagenes obtenidas, son de mala calidad por
la baja concentracion de talio-201. Por este motivo, se realizan técnicas de "reinyeccion de talio a
las 4 horas", que aumenta la oferta del radionuclido, con el consiguiente aumento en la deteccién
del miocardio viable. Aun no se ha resuelto cual es el mejor protocolo de imagenes con talio-201 al
combinar el estrés, la redistribucion y la reinyeccion. Las pruebas de reposo-redistribucion de talio
parecieron tener la mejor precision diagnostica para viabilidad, aunque algunos resultados no
fueron del todo claros®.

e  Estudios con trazadores de perfusion miocardica marcados con **"Tc

La principal ventaja del tecnecio sobre el talio es que el flujo fotdnico del radiofarmaco es mucho
mayor, lo que permite obtener imagenes tomograficas de mejor calidad, asi como una excelente
deteccion de los segmentos isquémicos; tiene un periodo de desintegracion corto de alrededor de
6 horas, lo que hace que se pueda administrar una dosis mayor, de 10 a 15 mCi, y una energia de
140 KeV, mas penetrante que la del talio y con menos problemas de atenuacion.

Se difunde de forma pasiva a través de la membrana celular, no presenta el fenémeno de
redistribuciéon, y tras su biodistribucion inicial no existe la posibilidad de que los tejidos
hipoperfundidos incorporen lentamente el trazador'°.

Estos estudios permiten realizar una Tomogammagrafia sincronizada (gated SPECT) y obtener
imagenes representativas del movimiento de la pared ventricular durante el ciclo cardiaco. Ademas
de observar las variaciones en el movimiento de esta pared mientras ocurre la sistole y es de
utilidad en la determinacién de viabilidad miocardica ™.

e Ventriculografia isotdpica

La utilizacién de esta técnica es importante para la deteccion de viabilidad miocardica, por la razén
de que un tejido es viable si es capaz de aumentar su movilidad mediante algun tipo de estimulo.
Udelson y colaboradores "% mostraron que el 91 % de los segmentos que presentaban asinergia y
mejoria de la movilidad al esfuerzo, manifestaban un incremento de su funcién durante la
revascularizacion, y por el contrario, el 84 % de los segmentos que no mostraron mejoria de la
contractilidad con el esfuerzo, tampoco lo hicieron tras la revascularizacion.

e Trazadores de hipoxia marcados con®*™ Tc

Recientemente diversos compuestos del grupo de los nitroimidazoles marcados con Tc, han
demostrado la posibilidad de incorporarse, especificamente a las células hipéxicas en modelos
experimentales y en algunos ensayos “in vivo™'°.

Diagnéstico de la viabilidad miocardica con resonancia magnética (RM)

La resonancia magnética nos permite evaluar la viabilidad miocardica desde diferentes aspectos
como: la integridad del metabolismo y la estructura celular, la reserva funcional del musculo



cardiaco, la permeabilidad de las arterias coronarias epicardicas y la integridad microvascular
miocardica.

Los fosfatos de alta energia cuando se encuentran dentro del miocito representan un marcador de
viabilidad miocardica'?, que puede detectarse y cuantificarse mediante espectroscopia por
resonancia magnética marcada con fésforo 31 (espectroscopia RM-31P). La espectroscopia RM
marcada con 'H ha tratado de mejorar las posibilidades de la espectroscopia RM-*'P, mediante la
deteccion local de creatincinasa en el miocardio no viable, pero ninguna de las dos técnicas esta
todavia disponible para la practica clinica habitual®.

Integridad estructural celular

Resulta légico pensar que un miocito con pérdida de su integridad estructural pueda tener serios
problemas para llevar a cabo su funcién contractil. Esta integridad celular la estudiamos mediante
la administracion de medios de contraste paramagnéticos, el mas frecuente en la practica clinica es
el gadolinio, marcador no especifico de necrosis pero de distribucién extracelular, que se encuentra
marcado con acido dietiltriaminopentacético (Gd-DTPA)™.

La hipotesis formulada para explicar este realce es que el tamano molecular del Gd-DTPA permite
que, tras su administracién en el torrente circulatorio y su llegada al sistema microvascular del
miocardio, este difunda pasivamente al espacio extracelular, que puede estar aumentado por el
edema secundario a la complicaciéon isquémica y, ademas, penetre en el miocito que presenta
pérdida de la integridad en su membrana, aumentando asi el volumen de distribucion del Gd-DTPA
en el miocardio infartado.

Por tanto, nos informa de la viabilidad celular a partir del estado de integridad de su membrana
sarcoplasmica, cuya pérdida ha sido estrechamente relacionada con la muerte celular'®'. Esta
propiedad del Gd-DTPA para identificar miocitos con pérdida de su integridad celular y, en
consecuencia, no viables, ha sido estudiada con resultados equiparables al resto de las técnicas
tradicionalmente empleadas en la valoracion de la viabilidad miocardica, tanto en el contexto del
infarto agudo del miocardio (miocardio aturdido)®”* | como en la cardiopatia isquémica cronica
(miocardio hibernado)®’°.

Ademas, la alta resoluciéon espacial de la RM permite distinguir, a diferencia del resto de las
técnicas, la extension del realce de sefal originado por el Gd-DTPA dentro de la pared del
ventriculo izquierdo (VI), delimitando su localizacion subendocardica o transmural'®"”.

En este sentido, resulta muy interesante destacar el estudio realizado por Wagner et al' que
muestran como la RM y la SPECT detectan de forma similar los infartos transmurales, pero no
ocurre lo mismo con los subendocardicos. En la parte experimental del estudio con animales, al
utilizar la anatomia patolégica como patrén de referencia, la RM con Gd-DTPA detecté de forma
significativa més infartos subendocardicos que la SPECT (92 % frente al 28 %). En la parte clinica
del estudio con humanos, en el 13 % de los individuos con infartos subendocardicos visibles por
RM con Gd-DTPA no se evidencid infarto por SPECT, o expresado de otra forma, en funcion del
numero de segmentos afectados, en el 47 % de los segmentos con infarto subendocardico por RM
con Gd-DTPA, la SPECT no los detectd debido a su menor resolucion espacial. Incluso, esta
mayor resolucion espacial de la RM parece permitir identificar la necrosis subendocardica mas
frecuentemente que la PET, el clasico «patrén oro» para la deteccién de viabilidad®.

No obstante, es preciso sefialar nuevamente la importancia del momento en el que se realiza el
estudio de viabilidad mediante RM con Gd-DTPA, ya que su interpretaciéon, para algunos
investigadores, presenta ciertos matices de distincion: ya sea de un infarto del miocardio en fase
aguda o subaguda, o una cardiopatia isquémica cronica’®.

En el caso de esta Ultima, Kim et al. '° encuentran una mejoria de la contractilidad tras la
revascularizacion en el 78 % de los segmentos que no presentaron realce de sefial tras la
administracion de Gd-DTPA. Cuando el realce de senal se circunscribia tan sélo al 25 % del
subendocardio de un segmento disfuncionante, los valores predictivo positivo y negativo de este
dato para la recuperacién contractil en ese segmento, tras la revascularizacion, fueron de 88 y

89 %, respectivamente. Sin embargo, en el 90 % de los segmentos con realce, entre el 51 y el

75 % del grosor parietal, no experimentd mejoria en la contractilidad después de la
revascularizacion. Sélo 1 de los 58 segmentos (1,7%) con realce de mas del 75 % del grosor
parietal, presenté mejoria de la contractilidad.



Por tanto, la recuperacion de la funcion contractil esta directamente relacionada con el porcentaje
de miocardio viable que quede en el grosor parietal de cada segmento, es decir, con ausencia de
realce tardio de senal, a partir de los 10 minutos, aproximadamente, de la administracion de Gd-
DTPA)'>?* ' Un reciente estudio? realizado en pacientes en fase estable y cronica detectd en el
37 % realce tardio, que representa el porcentaje de pared necrética, el «punto 6ptimo de corte»
para considerar claramente viable ese segmento, tomando como referencia la PET, mientras que
segmentos con una extension de realce tardio mayor del 75 % de la pared, presentan una remota o
casi nula posibilidad de normalizar su funcién contractil '> ?* 2*. Sin embargo, Beek et al **, han
sefialado recientemente que algun grado de recuperacion puede esperarse en el 20-30 % de los
segmentos con extension mural significativa de la necrosis (realce de sefal mayor del 50 % del
grosor parietal), aunque la recuperacion completa en este contexto ocurre con mucha menor
frecuencia (del 5 al 15%).

Investigaciones previas'>® y otras mas recientes®"** sefialan que si el estudio de viabilidad se
realiza en la fase aguda o subaguda del IAM, existe la posibilidad de que mediante este método
con Gd-DTPA se sobreestime la extensién de la necrosis 0 zona no viable, si se considera como tal
toda la zona con realce de sefial, ya que a ella se puede sumar la zona edematosa periinfarto que
representa al miocardio aturdido y, por ello, potencialmente recuperable de forma espontanea con
los dias de evolucion. No obstante, otros autores no se muestran de acuerdo con este criterio
sobre el edema periinfarto® .

Reserva funcional del musculo cardiaco

Los cambios que se producen en la estructura histica tras un IAM se completan a los 3-4 meses de
éste con la formacién de la cicatriz. La pérdida de integridad estructural del miocito y su muerte
representan la necrosis miocardica, que si es extensa conlleva fibrosis y reduccién del espesor de
la pared cardiaca. Por tanto, si la pérdida de miocitos ha sido muy significativa y no queda
suficiente masa muscular contractil, aunque se revascularice el territorio afectado, la recuperacion
funcional del miocardio no sera posible. En este sentido, se ha demostrado que se requiere una
mayor masa de miocitos para mantener la reserva contractil que para conseguir una significativa
captacion del trazador, lo que explica la mayor sensibilidad pero menor especificidad de las
técnicas de imagen con radiotrazadores, respecto a la ecocardiografia o la RM de estrés, en la
identificacion del miocardio hibernado® °.

En la fase aguda del suceso isquémico, el miocardio viable y el no viable pueden tener la misma
apariencia en términos de grosor parietal y ausencia basal de movimiento, por lo que puede no
resultar util la valoracion de estos parametros en la determinacién de viabilidad?. Después de
varias semanas, el miocardio infartado puede mostrar un adelgazamiento parietal y una atenuacion
de la senal en secuencias de eco de vuelta rapida (spin echo) del eje longitudinal (T1), lo que
indica la formacion de la cicatriz®®.

Ademas, la alta resolucién espacial de la RM permite realizar, a veces, a diferencia de las otras
técnicas de imagen, precisas medidas del grosor parietal del VI. Asi, en la fase cronica del infarto o
enfermedad coronaria con disfuncion del VI, se ha visto que un grosor telediastélico parietal del VI
= 5,5 mm y un engrosamiento parietal sistélico = 1 mm determinado mediante RM basal se asocian
a viabilidad definida mediante SPECT o PET? *. Asimismo, otros autores®' han afirmado que un
engrosamiento parietal telesistdlico > 8,5 mm se asocia a una captacién normal de talio, lo que
indica viabilidad residual. Sin embargo, es preciso referir que la consideracion como dato aislado
del grosor parietal telediastolico (< 5,5 mm) como marcador de «no viabilidad» presenta, pese a su
alta sensibilidad (95 %), una baja especificidad (41 %).

Por otro lado, la RM también puede predecir la viabilidad mediante la demostracion de reserva
contractil durante el estrés farmacoldgico, lo que proporciona precisas medidas del engrosamiento
parietal y sin las posibles limitaciones de ventana acustica de la ecocardiografia. Baer et al. 32
encontraron que el engrosamiento parietal sistélico = 2 mm, inducido por dobutamina, era mejor
predictor de recuperacion contractil regional (sensibilidad de 89 % y especificidad de 94 %)
después de la revascularizacion que la preservacioén del grosor parietal telediastélico.

El estudio de la respuesta contractil, mediante cine-RM, a la administracién de dosis bajas de
dobutamina (5-10 pg/kg/min) es factible tanto en el contexto del IAM como de la cardiopatia
isquémica cronica y permite, combinandolo con el estudio de primer paso y el tardio del Gd-DTPA,



obtener mayor sensibilidad y especificidad en el diagnostico de viabilidad que las que hasta ahora
se habian conseguido con las técnicas habituales™.

Permeabilidad de las arterias coronarias epicardicas.

La valoraciéon de posibles estenosis de las arterias coronarias e‘fgice’)rdicas34 mediante métodos
incruentos, o incluso de los injertos vasculares aortocoronarios®, mediante angio-RM, es una
atractiva y cada vez mas cercana posibilidad clinica con el perfeccionamiento de las técnicas
tridimensionales, tal y como se ha demostrado en recientes investigaciones%.

Integridad del sistema microvascular miocardico.

Si para estudiar la integridad de la membrana del miocito nos basamos en lo que podriamos llamar
fase de distribucion intersticial del Gd-DTPA, para analizar el estado del sistema microvascular
tenemos que considerar la fase inmediatamente anterior a la intersticial, es decir, la fase de
perfusion capilar intramiocardica. Es a lo que se denomina realce precoz’’.

El estudio de la distribucion del Gd-DTPA en fase temprana (1 a 3 minutos después de su
administracion) permite constatar, la presencia o no en la fase inicial de cicatrizacion del 1AM, del
reconocido fenémeno de obstruccion microvascular y «no-reflujo»37, después de conseguir la
recanalizacion de la arteria coronaria epicardica causante del IAM. La presencia de este fendmeno
refleja la intensidad de la «agresién» sobre el sistema microvascular, derivada de su ocupacion por
eritrocitos, neutrofilos y microtrombos, y también debido a compresion extravascular por edema o
hemorragia que dificulta la reperfusiéon histica. Esta ocupacién o compresién del sistema
microvascular histico origina un retraso en la llegada del Gd-DTPA al miocardio, en dependencia
de la arteria coronaria epicardica que origind el IAM, a pesar de que esta se encuentre ya
permeable. A veces esta alteracion del sistema microvascular es tal que llega a su oclusién
completa, fundamentalmente en regiones subendocardicas, lo que impide la llegada del Gd-DTPA,
incluso en la fase mas tardia, y origina en estas regiones una ausencia de sefial, rodeada de una
zona con realce de sefal (fendmeno de «no-reflujo»g, que expresa un dafo irreversible de la
microvasculatura y determina la ausencia de viabilidad®®.

La obstruccion microvascular tras un IAM se mantiene entre el segundo y el noveno dia después
del suceso, y tiende a resolverse en los dias siguientes. Puede ser valorada también mediante
ecocardiografia con contraste, si bien cada técnica tiene su umbral de deteccién para la reduccion
del flujo. Mientras que la RM puede detectar regiones de obstruccién microvascular con flujo
inferior al 40 %, el umbral para la ecocardiografia con contraste se sitia en una reduccién de flujo
inferior al 60 %. Por tanto, como marcador del grado de dafio microvascular, la RM es quizas mas
especifica, y la ecocardiografia con contraste, mas sensible®.

Esta situacion de obstrucciéon microvascular a/ «fendbmeno de no reflujo» condiciona la
reestructuracion ventricular después de un IAM*, se correlaciona con una insuficiente funcién
sistolica del VI*' y con frecuentes complicaciones posteriores al IAM*?, que representan, por tanto,
un papel relevante como marcador pronéstico.

Los resultados de muchas investigaciones avalan a la RM como la técnica de referencia en la
practica clinica habitual para el estudio de la viabilidad miocardica, tanto en la fase aguda del
infarto como en la cardiopatia isquémica cronica®.

El cambio permanente y progresivo en el desarrollo de las técnicas de diagndstico en Cardiologia y
demas especialidades, nos obliga a que cada decision terapéutica sea mas certera en aras de la
mejoria de los pacientes, no dejemos que el elevado costo de algunos examenes complementarios
nos haga olvidar la sencillez de otros, que no por eso dejan de ser menos importantes. Por tanto,
es necesario ser cada vez mas cautos y asi seran mayores nuestros logros en el desarrollo de la
salud del hombre.
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