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La importancia de la deteccion de viabilidad
miocardica en la toma de decisiones
en miocardiopatias dilatadas avanzadas
isquémico-necroticas

Luis Castro*, Juan Erriest**, Jorge Camilletti**

Resumen

La insuficiencia cardiaca es la primera causa de discapacidad y muerte, que afecta a mas de cinco millones de
individuos en los Estados Unidos. La morbilidad de esta patologia estd dada por hospitalizaciones recurrentes, lo
que eleva los costos en salud. Los nuevos tratamientos para la insuficiencia cardiaca han mejorado los resultados;
pero a pesar de ello, la mortalidad continda siendo elevada. Debido a que el riesgo operatorio de la cirugia de re-
vascularizacion es alto en los pacientes con disfuncion ventricular izquierda y el beneficio de la misma no siempre
estd asegurado, la estratificacion del riesgo no-invasiva para definir la existencia de miocardio viable es esencial.
La deteccion de miocardio viable en pacientes con enfermedad coronaria y disfuncidén ventricular izquierda (con
estudios de perfusion SPECT o con imédgenes metabdlica con FDG) es considerada una recomendacion clase I
(nivel de evidencia B). La disfuncién ventricular izquierda en la cardiopatia isquémica puede ser debida a tejido
fibrético, necrético o a tejido viable que puede estar atontado o hibernado. Aproximadamente el 70% de la causa

de insuficiencia cardiaca es la enfermedad coronaria, y un nimero significativo de estos pacientes tienen miocardio
hibernado. Rev Insuf Cardiaca 2009; (Vol 4) 4:194-200

Palabras clave: Enfermedad coronaria - Tomografia por emisién de positrones - Viabilidad miocérdica - SPECT

Abreviaturas PET: tomografia por emision de positrones. FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo.
CCG: cinecoronariograffa. FDG: flior18 desoxi-glucosa. FSVI: funcién sistélica del ventriculo izquierdo.
AAS: 4cido acetil-salicilico. CF: clase funcional. ECG: electrocardiograma.

Summary

The importance of the detection of myocardial viability in decision making in advanced dilated
isquemic myocadiopathies

Chronic heart failure (CHF) is a leading cause of death and disability affecting more than 5 million individuals in
the United States. The morbidity of CHF includes recurrent hospitalizations, which also drive up health care costs.
New therapies for CHF have improved outcomes, but mortality remains high. Because perioperative risk for revas-
cularization is higher in patients who have reduced systolic dysfunction and the benefit may not always be certain;
noninvasive risk stratification for patients who have viable myocardium becomes essential. Detection of myocardial
viability in patients who have coronary artery disease (CAD) and left ventricular (LV) systolic dysfunction (with
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either MPI or FDG imaging) is generally regarded as a class I recommendation (level B evidence). LV dysfunction
in ischemic heart disease may be due to prior infarct and scar or viable tissue that can be stunned, hibernating, or
normal remodeled myocardium. Approximately 70% of CHF is secondary to CAD and a significant number of these
patients have myocardial hibernation.

Keywords: Coronary artery disease - Positron emission tomography - Myocardial viability - SPECT

Resumo

A importdncia da deteccao de viabilidade miocdrdica em tomada de decisoes em miocardiopatias
dilatadas avangadas isquémicas- necroticas

A insuficiéncia cardiaca é a primeira causa de discapacidade e morte que afeta a mais de cinco milhoes de individuos
nos Estados Unidos. A morbilidade desta patologia estd dada por hospitalizacdes recorrentes, o que eleva os custos
em satide. Os novos tratamentos para a insuficiéncia cardiaca tém melhorado os resultados; apesar disso, a morta-
lidade continua sendo elevada. Devido ao risco operatorio da cirurgia de revascularizacdo ser alto nos pacientes
com disfungdo ventricular esquerda e o beneficio da mesma nem sempre estd assegurado, a estratificacdo do risco
ndo-invasivo para definir a existéncia de um miocdrdio vidvel é essencial. A detec¢do de um miocdrdio vidvel em
pacientes com doenca corondria e disfuncdo ventricular esquerda (com estudos de perfusdo SPECT ou com imagens
metabdlica com FDG) é considerada uma recomendagdo classe I (nivel de evidéncia B). A disfungdo ventricular
esquerda na cardiopatia isquémica pode ser devida ao tecido fibrotico, necrético ou ao tecido vidvel que pode estar
atordoado ou hibernado. Aproximadamente 70% da causa de insuficiéncia cardiaca é a doenca corondria, e um

niimero significativo destes pacientes tém miocdrdio hibernado.

Palavras chave: Doenga corondria - Tomografia por emissao de positrons - Viabilidade miocardica - SPECT

Introduccion

La enfermedad coronaria es considerada el factor etio-
16gico mds frecuente de la insuficiencia cardiaca'. La
revascularizacién miocardica ha demostrado mejorar el
prondstico; sin embargo, los procedimientos de revas-
cularizacién miocdrdica en esta poblacion tienen mayor
morbimortalidad, de modo que la adecuada seleccion de
pacientes que se beneficiardn con la revascularizacion es
de vital importancia®*,

En este sentido, es necesario considerar: 1a presencia y ex-
tension de la viabilidad miocardica, el grado de dilatacion
del ventriculo izquierdo, el tiempo transcurrido entre la
deteccién del miocardio viable y la revascularizacion.
La revascularizacién del miocardio viable mejora la fun-
cidn sistolica global y regional del ventriculo izquierdo,
la capacidad funcional, la incidencia de eventos cardio-
vasculares y la sobrevida>?.

Estudios con microscopia electrénica han demostrado
que el miocardio hibernado sufre una gradual pérdida
de miofilamentos, acumulacién de glucégeno y fibrosis
que culminan en la muerte celular, y cuanto mds tarde se
restaure el aporte de oxigeno, menor serd la recuperacion
funcional®. Bax y colaboradores compararon pacientes
revascularizados en forma precoz (en promedio 30 dias),
versus pacientes revascularizados en forma tardia (en
promedio 90 dias), luego de la deteccién de viabilidad. En
los primeros hubo una significativa mejoria en la fraccién
de eyeccién y una mortalidad a 2 afios del 5%. En los

revascularizados tardiamente, la fraccién de eyeccidon no
mejord y la mortalidad a 2 afios fue del 20%'°. El mismo
autor investigd la importancia del grado de dilatacién
ventricular, concluyendo que los pacientes con volumen
de fin de sistole > 130 ml tienen peor evolucién a pesar
de la presencia de viabilidad''.

Caso clinico

Se presenta el caso de un paciente de 51 afios de edad,
hipertenso, dislipémico, sedentario, con sobrepeso y ta-
baquista de 20 cigarrillos diarios.

Antecedentes de enfermedad actual

En marzo de 1996, el paciente presentd un infarto agudo
de miocardio de cara anterior, complicado con paro car-
diorrespiratorio reanimado sin secuelas neuroldgicas. Se
le efectud una cinecoronariografia (CCG) constatdndose:
arteria coronaria descendente anterior con una lesién
severa en su tercio medio, tronco de la arteria coronaria
izquierda, arteria circunfleja y arteria coronaria derecha
(dominante) sin lesiones significativas.
Ventriculograma: ventriculo izquierdo de volimenes
aumentados, con hipocinesia anterior y acinesia apical.
Funcién sistélica ventricular izquierda moderadamente
deprimida.

Fue evaluado posteriormente con un estudio de perfusion



INSUFICIENCIA CARDIACA
Vol. 4, N° 4, 2009

miocdrdica planar con Talio 201 de reposo y esfuerzo,
demostrando severo defecto fijo de perfusion en la cara
anteromedial y anteroapical, con isquemia leve perinecrd-
tica apical. Se decidi6 continuar con tratamiento médico
para enfermedad coronaria.

En 1997, el paciente abandond tratamiento y controles
médicos.

Enfermedad actual

Refiere disnea capacidad funcional II de dos meses de
evolucion, siendo internado en septiembre de 2008 en
unidad coronaria por presentar un cuadro clinico de edema
agudo de pulmén, asociado a precordialgia en el contexto
de una hipertensién arterial de 220/130 mm Hg. El electro-
cardiograma (ECG) mostré una taquicardia sinusal de 125
latidos por minuto, una necrosis de cara anterior y signos
de sobrecarga ventricular izquierda (Figura 1).
Impresién diagnéstica: edema agudo de pulmén secun-
dario a hipertensién arterial y/o a sindrome coronario
agudo.
El paciente evoluciona favorablemente con tratamiento
médico con vasodilatadores (nitroglicerina endovenosa,
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
-IECA-), diuréticos (furosemida endovenosa) y acido
acetil-salicilico (AAS).
Estudios realizados durante la internacion:
1- Laboratorio: enzimas cardiacas (CK, CK Mb) nega-
tivas.
2- Ecocardiograma que informa: ventriculo izquierdo
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Tabla 1. Parametros ecocardiograficos del paciente

Aorta Diametro 35 mm
Auricula izquierda Diametro 56 mm
Area 24 cm?
Auricula derecha Area 21 cm?
Ventriculo derecho Area S 11 cm?
Area D 16 cm?
Ventriculo izquierdo DS 69 mm
DD 78 mm
VFS 88 ml/m?
VFD 108 ml/m?
Tv 8 mm
Pared Post 11 mm
% Acort 1%
FE 23%

Area S: area sistolica. Area D: érea diastlica. DS: diametro sistélico. DD:

diametro diastolico. VFS: volumen de fin de sistole. VFD: volumen de fin de

diastole. TIV: tabique intraventricular. FE: fraccion de eyeccion.
dilatado, con acinesia, adelgazamiento y aumento de
refringencia del septum medio; dpex y porcién media
de cara anterior con hipocinesia severa. Hipocinesia
moderada del resto del ventriculo izquierdo. Funcién
sistdlica del ventriculo izquierdo deteriorada en forma
severa (Tabla 1).

3- CCG: arteria coronaria derecha dominante con lesion
moderada de su rama postero-ventricular. Arteria
coronaria descendente anterior ocluida en su origen.
Arteria coronaria circunfleja de escaso desarrollo con
lesién severa del origen de su rama lateral alto y su rama
auriculo-ventricular. Circulacién colateral de la arteria
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Figura 1. Electrocardiograma obtenido al ingreso a unidad coronaria.
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coronaria derecha a la arteria descendente anterior.
Funcién sistdlica ventricular izquierda deprimida en
grado severo (Figuras 2 a 4).
Evoluciona favorablemente, dandose el alta al sexto dia de
la internacién con el siguiente tratamiento: AAS 100 mg,
enalapril Smg c/12hs, atorvastatina 20 mg por dia, carvedilol
6,25 mg ¢/12 hs, espironolactona 25 mg por dfa, furosemida
40 mg por dia.
Luego del alta el paciente persiste con disnea clase fun-
cional (CF) II.
Se decide valorar la presencia de viabilidad miocéardica

OAD caudal
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con una prueba de perfusién miocéardica SPECT protocolo
reposo/reposo sensibilizado con nitratos que informa: en
reposo un defecto severo de captacién anterior (segmentos
mediales y apicales) e infero-apical, defecto moderado
septal y ausencia de captacion apical.

En reposo con nitratos: mejoria parcial septal sin cambios
en el resto de los segmentos referidos.

Concluyendo: deteccién de territorio viable a nivel septal,
ausencia de viabilidad en cara anterior, apical e infero-
apical; fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI)
del 20%; volumen de fin de sistole de 261 ml, volumen de

OAI craneal

Figura 2. Cinecoronariografia realizada durante la internacién. CI: coronaria izquierda.

DA x colat.

Figura 3. Cinecoronariografia realizada durante la internacion. La arteria coronaria derecha (CD) irriga la arteria coronaria descendente
anterior por circulacién colateral.
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VI (OAD)

Diastole

Figura 4. Ventriculografia.

fin de didstole de 326 ml; acinesia apical y septal; hipocine-
sia severa de cara anterior (segmentos apicales y mediales);
hipocinesia moderada del resto del ventriculo izquierdo;
porcentaje de tejido miocdrdico viable del 12% vy tejido
necrotico del 23% (Figura 5).

Teniendo en cuenta la edad del paciente y la severa disfun-

Sistole

cién ventricular izquierda se decidi6é aumentar la sensibili-
dad diagnéstica, valorando el metabolismo miocérdico con
una tomografia por emisién de positrones (PET) con fldor
18 desoxi-glucosa (FDG), constatdndose con la realizacién
de un estudio de perfusion con Tc 99 sesta-MIBI: severo
defecto de perfusion en cara anterior (segmentos mediales
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Figura 5. Estudio de perfusién miocardica SPECT gatillado con Tc99m sestamibi, en reposo sensibilizado con nitratos.
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y apicales) antero-septal y apical. Metabolismo con FDG:
ausencia de captacion en el segmento apical patrén flujo-
metabolismo concordante (match); e hipocaptacién leve
de cara anterior (segmentos mediales y apicales) y antero-
septal patron flujo-metabolismo discordante (mismatch).
Mostrando la presencia de viabilidad en cara anterior y
anteroseptal y ausencia de viabilidad apical; porcentaje
de tejido miocdrdico viable del 29% y tejido necrético del
11% (Figuras 6y 7).

El dia 14/10/08 se le realizé una cirugia de revasculariza-
cién miocdrdica sin bomba: puente mamario a la arteria
descendente anterior y un puente venoso a la rama lateral
alta de la arteria circunfleja.

En febrero de 2009, se le efectué un estudio de perfusion
miocdrdica de reposo y esfuerzo SPECT con Tc 99m sesta-
MIBI; el esfuerzo se realizé en cicloergdmetro en 6 etapas
de 3 minutos cada una, equivalentes a 6,4 Mets. El paciente
no presentd sintomas, no se observaron alteraciones del
segmento ST, y tuvo un comportamiento hemodindmico
adecuado frente al ejercicio; observandose un defecto de
perfusion severo fijo apical y moderado a severo fijo de cara
antero-medial y antero-apical sin evidencias de isquemia
miocdrdica. La FEVI fue del 21%.

En mayo de 2009, se le realiza un ecocardiograma Doppler
donde se evidencia un ventriculo izquierdo dilatado con
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su funciodn sistélica severamente deteriorada, con acinesia
adelgazamiento y aumento de refringencia del septum me-
dio, apex y porcién media de cara anterior hipocinesia de
septum basal anterior y cara inferior, con disfuncién diast6-
lica por retardo de la relajacion ventricular (Tabla 2).
Comparativamente, mejora la motilidad de cara posterior
y lateral; el septum medio apex y porciéon media de cara
anterior, hipocinesia marcada del resto de las paredes. Seve-
ro deterioro de la funcién sistélica del ventriculo izquierdo
(FSVI), con aumento de la FEVI con respecto al estudio
realizado previo a la revascularizacion.

En el seguimiento a 4 meses el paciente presenta una
mejoria de su CF, encontrdndose asintomdtico en CF II,
presentando sintomas frente a esfuerzos intensos.

Discusion

Los datos mas relevantes de nuestro paciente, que lo hacen
interesante y que se prestan a discusion son: su edad de 51
afios, portador de una miocardiopatia dilatada isquémico-
necrdtica con funcion ventricular izquierda severamente
comprometida, que sufri6 un infarto agudo de miocardio
de cara anterior, y que presentaba lesiones significativas de
dos vasos, con viabilidad de cara anterior demostrada por

Figura 7. Estudio de metabolismo. Evaluado con PET flidor 18-desoxi-glucosa.
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Tabla 2. Parametros ecocardiograficos del paciente post cirugia

de revascularizacion miocardica

Aorta Diametro 35 mm
Auricula izquierda Diametro 56 mm
Area 24 cm2
Auricula derecha Area 21 cm2
Ventriculo derecho Area S 11 cm2
Area D 16 cm2
Ventriculo izquierdo DS 59 mm
DD 78 mm
VFS 74 ml/m2
VFD 108 ml/m2
TIV 9Imm
Pared Post 11 mm
% Acort 24%
FE 32%

Area S: area sistolica. Area D: area diastdlica. DS: diametro sistélico. DD:
diametro diastdlico. VFS: volumen de fin de sistole. VFD: volumen de fin de
diastole. TIV: tabique intraventricular. FE: fraccion de eyeccion.

un estudio de perfusion SPECT gatillado protocolo reposo/
reposo sensibilizado con nitratos, de escasa viabilidad para
justificar una revascularizacién con cirugia, por su alta
morbimortalidad. Por lo tanto, podemos plantearnos varios
puntos de discusion; sin duda que intentar definir con otra
metodologia de mayor exactitud diagndstica, un estudio
metabdlico PET con FDG, si el monto de tejido viable es lo
suficientemente extenso para justificar su revascularizacion
es trascendente, pues quizds retrase o bien evite la futura
posibilidad de trasplante cardiaco en este paciente joven con
una FEVI del 20%. Otra arista interesante, es el planteo de la
estrategia de revascularizacion. Si hubiéramos considerado
la informacién dada por el estudio SPECT gatillado reposo/
reposo Tc 99m sestamibi, sensibilizado con nitratos, nuestra
estrategia se habria limitado a realizar una angioplastia a la
arteria lateral alta de la circunfleja. Con los datos aportados
por el PET y teniendo en cuenta que la arteria descendente
anterior no es pasible de tratamiento con angioplastia, dado
que presenta una obstruccion total en su tercio proximal,
optamos por una cirugia de revascularizacion miocéardica
sin bomba con colocacién de un puente mamario a la arteria
descendente anterior y un puente venoso a la rama lateral
alta de la arteria circunfleja, priorizando revascularizar un
territorio extenso viable, esperando de esta forma mejorar
la motilidad parietal deteriorada en este territorio, la FEVI,
la capacidad funcional y limitar el territorio necrético y el
remodelado del ventriculo izquierdo. El hecho de optar por
una cirugia sin bomba no es menor, teniendo en cuenta la
miocardiopatia dilatada y el deterioro severo de la funcién
ventricular izquierda, dado que el riesgo mayor que corren
estos pacientes en cirugia, es la salida de bomba. Finalmen-
te, es interesante discutir en qué momento y cémo debemos
evaluar a estos pacientes para poder objetivar una mejoria.
La evidencia no es contundente en este punto. Di Carli y
col.’? publican que es necesario detectar un 17% del ventri-
culo izquierdo viable para esperar mejorar un 5% 6 mas de
la funcién ventricular izquierda post revascularizacion. Sin
embargo, Samady y col.”® concluyen en su trabajo que la
falta de mejoria de mds de un 5% de la funcién ventricular
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izquierda, no es el inico marcador prondstico, el evitar la
progresién del remodelado ventricular, la mejorfa de la
capacidad funcional y la calidad de vida, la revasculariza-
cién de dreas isquémicas con la consiguiente disminucién
de eventos adversos como infarto agudo de miocardio,
arritmias malignas y muerte, son pardmetros que redundan
en un beneficio para el paciente.

En cuanto al momento de evaluar a los pacientes, no hay
un punto definido en la evolucién; mientras algunos autores
recomiendan evaluarlos a los 6 meses, otros refieren que las
mejorias en la perfusion, la motilidad parietal, 1a fraccion de
eyeccion y los volimenes ventriculares pueden observarse
al afio de revascularizados’.
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