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a mortalidad del infarto del miocardio ha
disminuido dado el éxito obtenido con la
fibrinólisis, angioplastía y cirugía; sin em-

bargo, muchos sobrevivientes desarrollan insuficien-
cia cardíaca. La sobrevida a los 3 años en pacientes
con severa insuficiencia cardíaca es menor del 20%.1

En los 700,000 pacientes anuales con diagnóstico
de insuficiencia cardíaca dados de alta de los hospi-
tales de EUA, el factor etiológico predominante es
el de la cardiopatía obstructiva coronaria. Se reali-
zan al año 500,000 procedimientos de revasculari-
zación como tratamiento de la insuficiencia cardia-
ca. La identificación de la viabilidad del miocardio
es un reto de gran importancia dada su frecuencia e
importancia clínica y adquiere proporciones de pro-
blema de salud pública.2

El enfoque de la disfunción ventricular se ha
modificado. En un pasado reciente se considera-
ba que el daño miocárdico así como la disfunción
miocárdica posterior al infarto del miocardio eran
irreversibles. Contrariamente a previas enseñan-

zas, en presencia de onda Q o disfunción del VI
postinfarto, alrededor del 40% de los segmentos
afectados en el infarto no presentan daño irrever-
sible (por PET) y pueden recuperarse, espontá-
neamente o postrevascularización.3,4

En presencia de oclusión coronaria se observan
áreas con miocardio: a) normal (tanto en su es-
tructura como función), b) isquémico, c) aturdi-
do, d) hibernante y e) con necrosis/fibrosis. La
extensión del infarto está determinado por: 1. el
tamaño del vaso ocluido, 2. el grado de circula-
ción colateral y 3. de la isquemia precondicio-
nante (exposición del tejido miocárdico a episo-
dios de isquemia repetitiva previos a la isquemia
de larga duración).
El Miocardio aturdido  (stunned) se presenta
como consecuencia de la interrupción del flujo
coronario,  con caráter transitorio, agudo, severo
y de corta duración. El flujo al restaurarse, total
o casi totalmente, forja una discrepancia: la in-
mediata restauración del flujo y la tardía recupe-
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Resumen

Gran importancia ha adquirido el diagnóstico de
viabilidad en la miocardiopatía coronaria con in-
suficiencia cardiaca debido a los excelentes re-
sultados terapéuticos obtenidos. Por su frecuen-
cia, la identificación de viabilidad, ha adquirido
proporciones de problema de salud pública. Se
describen las características del miocardio atur-
dido e hibernante así como los protocolos que
se utilizan para demostrar tanto la perfusión, re-
serva miocárdica y su actividad metabólica, con
énfasis en los estudios que utilizan los radiotra-
zadores Talio-201 y Tc99m-sestamibi.
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MYOCARDIAL VIABILITY .
STUNNED AND HIBERNATING MYOCARDIUM.

USEFULNESS OF THE MYOCARDIUM SCINTIGRAPHY

The diagnosis of viability in the presence of heart
failure in coronary artery disease has acquired
great importance due to its excellent therapeutic
results. Due to its frequency it has become a public
health problem. The characteristics of stunned and
hibernating myocardium and the protocols to study
perfusion, contractile reserve and metabolic activity
are described, with emphasis in the Thalium and
Tc99m-sestambi studies.
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ración de la función ventricular. La disfunción
ventricular (mecánica) en el miocardio aturdido
se presenta a pesar de la ausencia de tejido con
daño irreversible y de la restauración normal o
casi normal del flujo coronario. Puede persistir
por horas, días, semanas (4-6 ó +).5 El miocardio
aturdido con importancia clínica se presenta en
las siguientes circunstancias: 1. postinfarto del
miocardio con reperfusión temprana (trombóli-
sis y/o angioplastía). 2. después de complicada y
prolongada sesión de intervencionismo con is-
quemias prolongadas (principalmente si existe
previo daño miocárdico). 3. postcirugía. 4. angi-
na inestable. Otras causas: 5. isquemia inducida
por el ejercicio. 6. trasplante cardíaco.
Miocardio hibernante. Se trata de miocardio
viable postisquémico, con disminución crónica
del flujo coronario y disfunción ventricular cró-
nica. La reducción de la función es la respuesta a
la disminución del flujo. Puede corresponder a
una respuesta fisiológica “protectora” contra el
daño irreversible de los miocitos, es decir, el flu-
jo coronario es insuficiente para apoyar la fun-
ción contráctil, pero es adecuado para mantener
la estructura e integridad celular. Se establece un
equilibrio vital y se compensa la reducción de la
perfusión en razón de la disminución de la fun-
ción. Este relativo equilibrio puede mantenerse
por períodos prolongados (semanas/meses/años)
en ausencia de isquemia.6,7 La hipoperfusión cró-
nica se debe principalmente al gasto bajo. Re-
cientes investigaciones consideran el miocardio
hibernante consecuencia de episodios recurren-
tes de isquemia y por lo tanto, de repetitivos pe-
ríodos de aturdimiento.8 Previamente se consi-
deraba que el miocardio hibernante, producto de
la isquemia repetitiva y/o del bajo flujo corona-
rio, podría permanecer estable hasta incrementar
el flujo coronario, por revascularización. Sin
embargo, se ha demostrado que el miocardio hi-
bernante se tiende a deteriorar con el transcurso
del tiempo por lo que es necesario, su “tempra-
no” diagnóstico y tratamiento. Los cambios ul-
traestructurales producto de la hipoperfusión cró-
nica sugieren pérdida de los elementos contrácti-
les y destrucción de algunos organelos dentro de
la célula. Otros factores coexisten e intervienen
tales como, la hipertrofia ventricular, enferme-
dad del miocardio y uso de agentes antiangino-
sos tales como los b-bloqueadores y calcio-anta-
gonistas.9

La característica fundamental del miocardio via-
ble y de sus dos manifestaciones fisiopatológicas,

el miocardio aturdido y el miocardio hibernante
es su potencial reversibilidad a la normalidad.6,10,11

En el pasado reciente, determinar la reversibilidad
de la disfunción del miocardo contráctil (en re-
poso) sólo podía realizarse a posteriori, en forma
retrospectiva, después de la revascularización del
paciente. La  identificación prospectiva del
miocardio viable en los pacientes con enferme-
dad coronaria y disfunción ventricular izquierda
adquiere implicaciones clínicas y de pronóstico
importantes.
Técnicas para identificar la viabilidad miocár-
dica: 1. Clínicos. a) la presencia de angina. El
angor en pacientes con severa disfunción ventri-
cular e importante enfermedad coronaria eviden-
cia la existencia de miocardio viable. b) la au-
sencia de angor, en igualdad de circunstancias,
no excluye la presencia de miocardioviable. 2.
ECG con onda Q. La necrosis, desde el punto
de vista electrofisiopatólogico consiste en des-
polarización diastólica acentuada, que puede ser
transitoria o definitiva y ser una medida objetiva
de su recuperación (restablecimiento de valores
normales del potencial de reposo transmembra-
na). Ésta puede considerarse como índice de via-
bilidad. La modificación del segmento ST (des-
polarización diastólica parcial) apoya la presen-
cia de viabilidad del tejido miocárdico. La eleva-
ción del segmento ST posee elevada especifici-
dad (100%), sensibilidad (82%) y un valor pre-
dictivo positivo del 86%.12 La desaparición de la
onda Q puede corresponder a la recuperación his-
tológica y funcional de fibras miocárdicas en el
área de infarto.13 Sin embargo, es imprecisa la
identificación del tejido cicatrizal así como de su
extensión y viabilidad. Es limitado el valor pre-
dictivo de recuperación de la función contractil
posrevascularización.13,14 En general, es más fac-
tible que mejore la disfunción miocárdica posre-
vascularización en los pacientes con infarto no Q
que con infarto Q.15,16

3. Angiográficos. a) En presencia de oclusión
coronaria total puede existir tejido viable. La dis-
función contráctil del VI, en presencia de coro-
naria ocluida, no indica necesariamente la pre-
sencia de tejido cicatrizal, dado que en ambas
circunstancias, la circulación coronaria colateral
es capaz de mantener una adecuada función mio-
cárdica en reposo y aun en esfuerzo. b). La per-
meabilidad de la arteria coronaria con perfusión
anterógrada, no necesariamente indica existen-
cia de miocardio viable. La disfunción miocárdi-
ca contráctil regional en presencia de coronaria
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permeable, post trombólisis o intervencionista no
significa necesariamente la existencia de tejido
viable.14-18

Los procedimientos diagnósticos no invasivos
utilizados para identificar  la viabilidad miocár-
dica19-21 se basan en el estudio de:

I. la perfusión miocárdica regional e integri-
dad de la membrana (miocito).

II. la reserva contractil y
III. la actividad metabólica,

I.  La imagen de perfusión miocárdica regional e
integridad de la membrana celular proporciona
de manera: a) directa, objetiva, con elevada sen-
sibilidad, así como la valoración del sitio, la ex-
tensión y profundidad del tejido viable. b) cuan-
tifica los miocitos viables (%); además, c) el en-
grosamiento sistólico de su pared, y d) la función
ventricular (Gated-SPECT) las cuales determinan
simultáneamente con el estudio de perfusión
miocárdica. El protocolo de elección es la
centellografía perfusoria miocárdica utilizando
como radiotrazador el Talio-201.
II.  La reserva contráctil regional se determina a
través de: a) la resonancia magnética,22 b) la eco-
cardiografía de estrés con la administración de
dosis baja de dobutamina (transtorácíco y/o tran-
sesofágico), y de c) ventriculografía radioisotó-
pica de primer paso. Son una alternativa en el
diagnóstico no invasivo para la detección de la
viabilidad y de su reserva contráctil. Con el eco-
cardiograma, el diagnóstico de la presencia de
necrosis e isquemia se efectúa a través de la va-
loración de la contractilidad de la pared ventri-
cular (secuela de la alteración de la perfusión mio-
cárdica), con la valoración de la movilidad re-
gional, engrosamiento sistólico, tanto en reposo
como en esfuerzo. Inconvenientes: 1. La ausen-
cia de respuesta contráctil con dosis baja de do-
butamina no necesariamente significa ausencia
de viabilidad. 2. Incapacidad de obtener adecua-
das imágenes en todos los pacientes (en 37% de
418 pacientes se obtuvo inadecuada visualiza-
ción), sin embargo, con el desarrollo de medios
de constraste, de la tecnología Doppler y el uso
de las frecuencias armónicas, el número de estu-
dios subóptimos se ha reducido significativamen-
te. 3. El ecocardiografista debe ser experimenta-
do y muy diestro. 4. No se obtiene el estudio en
forma rutinaria, siendo necesario un estudio es-
pecífico, el estímulo tarmacológico con dobuta-
mina y con equipo especializado. Debe recono-

cerse su elevado valor de predicción de la recu-
peración funcional (valor pronóstico) postrevas-
cularización. 5. Agentes de contraste, que permi-
ten el estudio de la microcirculación, aunque no
necesariamente de la existencia de la viabilidad
del miocito; su costo es elevado. Faltan estudios
comparativos, sensibilidad, especificidad, valor
negativo, etc. Estos nuevos métodos de image-
nología representan estudios complementarios,
en asociación, con las imágenes de perfusión del
SPECT.
III.  En la identificación de la actividad metabóli-
ca se utilizan el PET y el SPECT/PET. Represen-
tan el “estándar de oro” en el diagnóstico de via-
bilidad al determinar tanto la perfusión como el
flujo sanguíneo y metabolismo celular. Combina
radiotrazadores: N-13-amonio como trazador de
la perfusión y la fluoro-18-deoxiglucosa (18-FDG)
como marcador metabólico de la utilización de glu-
cosa. En presencia de daño miocárdico irreversi-
ble aparece disminución de la perfusión con una
concomitante disminución de la FDG (“match”),
en cambio, en el diagnóstico de la viabilidad apa-
rece normalidad del 18-FDG con perfusión dis-
minuida (“mismatch”). El “mismatch” de las zo-
nas asinérgicas se correlaciona con la mejoría de
la función postrevascularización con un alto valor
predictivo. La ausencia de l8-FDG identifica el
92% de los segmentos con asinergia irreversible.
Esta técnica está limitada, por su costo, la necesi-
dad de poseer un ciclotrón para la obtensión de
los radiotrazadores y del especializado entrena-
miento en su obtensión e interpretación.23,24

Candidatos para efectuar estudios de viabili-
dad miocárdica: 1. con cardiopatía coronaria obs-
tructiva documentada, 2. con disfunción ventricu-
lar y 3. candidatos a revascularización coronaria.
Protocolos: El protocolo de elección para identi-
ficar la viabilidad del miocito es el que utiliza como
radiotrazador al Talio-201. La farmacocinecia del
Talio-201 consta de dos etapas independientes: La
1era: etapa: la fase inicial de distribución es para-
lela al flujo sanguíneo regional, existe una rela-
ción linear entre ambas, es decir, es directamente
proporcional al flujo sanguíneo y por lo tanto, a la
perfusión del miocardio, tanto en reposo como en
esfuerzo. La fracción de extraccción del tallo por
el miocardio se verifica en el primer paso y es
mayor del 85%. La 2a etapa: la fase tardía, de la
redistribución, identifica la viabilidad del mioci-
to, y está en función del volumen (masa) sanguí-
neo regional y no se relaciona con el flujo sanguí-
neo. Se inicia 10 a 15 min después de la inyección
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y su estancia es más prolongada en las zonas de
hipoperfusión; ésta se relaciona con el lavado “clea-
rence” del TI-201 en la sangre, ligada al gradiente
de concentración entre los miocitos y la sangre. El
continuo intercambio del Talio durante la fase de
redistribución entre el miocardio y los comparti-
mentos extracardiacos se basa en el gradiente de
concentración entre el radiotrazador y la viabili-
dad del miocito, El talio atraviesa la membrana
del sarcolema mediante el mecanismo enzimático
(bomba Na+/K+ ATPasa), paralelo al potasio. El
Talio-201 posee la característica singular de de-
terminar en forma “relativamente independiente”
tanto el flujo miocárdico como la viabilidad del
miocito. No se altera con la hipoxia, tampoco con
la hipoperfusión crónica (miocardio hibernante)
ni con la disfunción post isquémica (miocardio
aturdido), donde existe disfunción contráctil regio-
nal en presencia de miocardio viable. Las imáge-
nes cardíacas obtenidas por el talio no se modifi-
can con las drogas, tales como el propanolol, ni-
troglicerina, isosorbid, digoxina, hidroclorotiazi-
da, potasio y quinidina.25 Se utiliza el Talio-201
dada su capacidad de redistribución considerando
que la redistribución sólo se presenta si existe mio-
cardio viable. La redistribución a las 8-12-24 hrs
mejora la detección de la viabilidad. Diltizian26

agrega al protocolo de TI-201 reposo, redistribu-
ción, la reinyección del Talio después de las imá-
genes postesfuerzo, con lo cual se aumentan las
posibilidades del diagnóstico del miocárdio via-
ble: sensibilidad mayor del 85% y valor predicti-
vo negativo entre 80 y 90%. Es similar su sensibi-
lidad al PET en el diagnóstico de viabilidad, en
relación al grado, extensión y respuesta funcional
así como al pronóstico favorable a la revasculari-
zación.27 Predice el resultado favorable de la res-
puesta adecuada de la función a la revasculariza-
ción (costo-beneficio). Existe una relación (direc-
ta) entre el mayor grado de impregnación (perfu-
sión) con TI-201 y la mejoría de la fracción de
eyección pos revascularización (valor pronóstico).
La asinergia revierte post revascularización al me-
jorar la perfusión. El resultado de la angioplastía
no fue favorable en los pacientes que no se de-
mostró viabilidad. Es también útil en el diagnósti-
co entre miocardiopatía isquémica y primaria.
Se caracterizan los Radiotrazadores de Perfusión
ligados al Tc-99m, tales como el sestamibi,
tetrofosmin, teboroxina en su capacidad para, 1. la
detección de la enfermedad coronaria, semejante al
TI-201, 2. determinar el tamaño del defecto, 3. en
su excelente capacidad diagnóstica de reversibilidad

y finalmente, 4. en el diagnóstico de viabilidad. El
sestamibi es captado y atraviesa directamente la
membrana del sarcolema y mitocondrial de los
miocitos viables. Posee mínima redistribución (no
significativa). Subestima el grado de la viabilidad
(principalmente si coexiste severa disfunción
ventricular).28 En los estudios comparativo y cuan-
titativo entre el TI-201 (reposo) vs Tc99m- sestambi
y con PET: la recuperación funcional post
revascularización tiene valor predictivo positivo del
80% y valor predictivo negativo del 96%.29

Otros protocolos que se utilizan: 1. El sestambi:
se utiliza tanto en reposo como en esfuerzo y se
obtienen simultáneamente hallazgos de perfusión
y función ventricular a través de Gated- SPECT
(fracción de eyección, engrosamiento sistólico y
movilidad parietal regional).30 2. Dual: combina,
dos radiotrazadores: en el reposo utiliza el Talio-
201 (con lo cual se obtienen datos de distribu-
ción y de redistribución) y al sestamibi con el
esfuerzo.31 3. Sestamibi y nitratos post estres.32-34

Si es necesario, se puede realizar posteriormente
el protocolo de TI-201 reposo-redistribución. Ade-
más cuando no es posible realizar esfuerzo y es
necesario identificar la viabilidad se utiliza el pro-
tocolo de TI-201, en reposo y se obtiene imágenes
de redistribución, 3 a 4 hrs después. Determina, la
presencia y extensión del tejido viable (sin
isquemia inducible). En estos protocolos obtener
las imágenes 24 hrs después incrementa su sensi-
bilidad sólo en el 6-10%, por lo que se cuestiona
su utilidad y se prefiere obtener dichas imágenes
en períodos más cortos de 4, 6, 8 a 12 hrs.
La capacidad de obtener de manera simultánea da-
tos de función ventricular (Gated-SPECT) post es-
trés (físico o farmacológico), ya sea utilizando el
sestambi y/o el talio, ha significado un importante
avance: la mejoría de la función sistólica en reposo,
predice mejoría en la post revascularización.35

Establecido el diagnóstico de miocárdio viable
es necesario determinar las posibilidades de re-
cuperación de la función regional post revascu-
larización.35 La presencia de viabilidad miocár-
dica no es un fenómeno de todo o nada. En la
zona con contractilidad miocárdica anormal pue-
de existir una mezcla de fibrosis y/o cicatriz con
miocitos viables. Al identificar la viabilidad es
necesario que exista una crítica proporción de
miocitos viables en las zonas de asinergia, dado
que de otra manera la revascularización puede
no obtener el esperado beneficio terapéutico.
En el infarto no-transmural de grado moderado
en presencia de reversibilidad, se obtiene más del
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80% de posibilidades de recuperar la función; en
ausencia de reversibilidad sólo se alcanza el 30%.
El mejor predictor de la viabilidad y recupera-
ción es la asociada presencia de isquemia. En el
Infarto transmural de grado moderado a ligero,
con miocardio viable, sin reversibilidad, obteni-
do con el protocolo de talio reposo-redistribución,
la recuperación de la función en dichas regiones
varía entre el 50-60%. En presencia de viabili-
dad, la sobrevida es mayor con el tratamiento qui-
rúrgico que con el tratamiento médico. Resulta-
dos similares se obtuvieron con el PET.
En el paciente en quien se investiga el diagnóstico
de cardiopatía coronaria, son sólo necesarias peque-
ñas modificaciones en dicho protocolo, si se desea
investigar también el diagnóstico de viabilidad. Sin
embargo, si se  plantea exclusivamente el diagnós-
tico de viabilidad es conveniente definir con el car-
diólogo nuclear el adecuado radiotrazador, el pro-
tocolo y la tecnología, para responder a la proble-
mática de cada paciente.
La revascularización es la clave en el tratamiento
del miocardio viable, tanto del aturdido como del

hibernante. La mejoría de la función ventricular
no es inmediata ni proporcional.
Se plantean en la actualidad modificaciones en
el enfoque que conlleva a establecer el diagnós-
tico de miocardio aturdido: 1. Se investiga redu-
cir o desaparecer el efecto del aturdimiento. 2.
Dado su carácter reversible, es factible y conve-
niente utilizar el soporte mecánico, pre y post ci-
rugía. 3. Es conveniente evitar agentes inotrópicos
adversos al aturdimiento en presencia del equili-
brio precario entre aporte y demanda.
La Cardiología Nuclear ha integrado las estrategias
diagnósticas (perfusión, función ventricular y me-
tabolismo) del miocardio viable, así como pronós-
ticas en el manejo de los pacientes con cardiopatía
obstructiva, conocida o sospechosa.
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