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INTRODUCCION:

En la Cardiologfa contemporénea, la deteccién de viabilidad miocérdica en enfermos
con sindrome coronario y disfuncién ventricular izquierda es de gran interés,
aspecialmente para la toma de decisiones en procedimientos de revascularizacion.

Ello deriva del conocimiento de que no siempre la disfuncién ventricular izquierda es
irreversible, sino que se asocia a estados de disfuncién transitoria en tejido
miocédrdico vivo y por ende puede mejorar con algan procedimiento de
revascularizacién (1-3).

En Cardiopatfa isquemica, ia mejorfa en fa funcién ventricular izquierda se relaciona
en forma directa con la sobrevida y calidad de vida(4,5).

Asl la diferenciacién entre miocardio viable y tejido fibroso o necrético, en los
estados de disfuncion contréctil tiene implicaciones clinicas muy importantes en el
pronéstico de todo enfermo candidato a revascularizacién, tanto para indicar el
procedimiento como para evitar intervenciones innecesarias.

Contrariamente a lo esperado sabemos que la recanalizacién de una arteria coronaria
después de la trombolisis, es una evidencia insuficiente para estimar la viabilidad del
miocardio perfundido por ella. Los criterios electrocardiogréficos también son poco
precisos en cuanto a viabilidad se refiere(4-6).

Las técnicas de imagenologia nuclear y la ecocardiograffa transtoricica vy
transesofégica con o sin estimulacién farmacoldgica, utilizadas para evaluar viabilidad
miocérdica en base a la movilidad {ecocardiograma) o determinacién de la integridad
del sarcolema celular, actividad metabélica y perfusién miocardica {medicina nuclear),
han ganado popularidad progresivamente, y permiten la identificacion de las dos

condiciones de disfuncioén contractil encontradas en e! miocardio viable:



a).- contusién o depresién y b).- hibernacién.

En ambas condicionss existe deterioro en la movilidad ventricular segmentaria, como
lo determina el ecocardiograma, pero los estudios de perfusién permiten identificar
la depresién miocardica post-reperfusién {(contusién) de la secundaria a hipoperfusién
crénica (hibernaci6n).

En ésta ultima condicién, es donde tiene gran relevancia la caracterizaciéon del tejido
vivo, pero no contrictil a causa de la deplecién crénica de los fosfatos de alta
energia, pues el procedimiento de revascularizacién restaurarfa el flujo sanguineo,
metabolismo oxidativo del tejido, la movilidad regional y finalmente la funcién
ventricular izquierda global(1,2,4,5).

La hibernacién miocérdica se ha documentado en pacientes con angina inestable, con
angina estable crénica e infarto agudo del miocardio, isquemia silenciosa, asociados a
disfuncién ventricular izquierda.

La recuperacién del miocardio viable a través de la revascularizacién corrige dicha
disfuncién y cambia radicalmente e! pronéstico del paciente, que de otra manera
evolucionarfa invariablemente, hacia la insuficiencia cardiaca por dafio
miocardico(4,5,7,8).

Al respecto es crucial mantener permeable la arteria relacionada a la zona de isquemia
o infarto del miocardio (8,9,10,11).

El diagnéstico de miocardio hibernante es importante, ya que traduce la disfuncién
ventricular izquierda secundaria a isquemia, que a la luz de los conocimientos
actuales no es una contraindicacion para revascularizar si existe anatomfa

adecuada(1-3).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Detectar miocardio hibernante en pacientes con angina inestable, hasta el momento
plantea varias interrogantes en la investigacién clfnica, sobre todo que su presencia
implica contar con elementos fehacientes que permitan brindar una solucién real a los
enfermos que lo presentan, ello tomando en cuenta que fa angina inestable es una
variante de presentacién del sindrome coronario agudo que se divide en: de inicio
reciente (dentro de los ultimos 60 dias), o con un patrén de frecuencia y gravedad
crecientes, de angina previamente estable; comprende 1a angina en reposo, la que se
origina con el ejercicio minimo y la que aparece después de un infarto agudo del
miocardio; la evolucién es incierta, pudiendo ser yugulada sin problemas para el
enfermo o bien culminar en infarto del miocardio o muerte stbita.

La isquemia miocéardica asintomética o silenciosa es otra de las entidades en las que

se puede en contrar miocardio hibernante.

JUSTIFICACION DEL ESTUDIO:

En los pafses desarrollados y en vias de desarrollo, como México, la Cardiopatia
Isquemica ocupa uno de los primeros lugares en la morbimortalidad general. Dado
que se ignora mucho sobre la angina inestable y el miocardio hibernante,
consideramos apropiado realizar estudios que informen de su incidencia, diagnéstico,
curso, pronéstico y posibles soluciones, con miras a brindarles a estos enfermos una
expectativa de tratamiento temprano y oportuno que modifique la historia natural de

esta enfermedad.



" Este protocolo ‘de investigacion pretende conjuntar los conocimientos clinicos,
électrocardiogréﬁcos, enzimdticos, ecocardiograficos, de medicina nuclear y
angiocardiografia para detectar la presencia de miocardio hibernante en enfermos con

angina inestable que no evolucionaron a infarto del miocardio (1,2,4,5,7,9).

OBJETIVO:

GENERAL: Detectar la existencia de miocardio hibernante o crénicamente
hipoperfundido e hipofuncionante en enfermos con angina inestable.

VESPECIFICOS: Corroborar si dentro de las 72 hrs después de estabilizacién existen
alteraciones en la funcién ventricular izquierda tanto sistélica como diastélica,
motivadas por miocardio hibernante.Asf también detectar alteraciones de la movilidad
segmentaria en las regiones isquemicas relacionadas con la arteria afectada,

buscando viabilidad miocérdica por hibernacién en dichas zonas.
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* HIPOTESIS:

En la angina inestable existe miocardio hibernante.

. HIPOTESIS DE MEDIANO NIVEL:

En la angina inestable, la existencia de miocardio hibernante supone la presencia de .

" miocardio viable o en riesgo.

HIPOTESIS DE ALTO NIVEL:
En la angina inestable la existencia de miocardio hibernante, crénicamente estd hipo

perfundido e hipofuncionante, en forma aguda se puede dafiar en forma irreversible.

' DISENO DEL ESTUDIO:

Abierto, prospectivo y observacional.

UNIVERSO DE TRABAJO:
Pacientes con angina inestable que ingresen al Hospital de Cardiologla del Centro
Médico Nacional Siglo XXI del 1.M.S.S., del 10. de enero al 15 de diciembre 1994,

atendidos en la unidad de cuidados intensivos cardiovasculares (UCICV).



1.

" CRITERIOS DE INCLUSION:

| -Edad: 20 a 70 afiocs, de ambos sexos.

-Angina inestable dentro de las primeras 72 hrs de su estabilizacién del Gltimo cuadro
de angor y que presente disfuncién ventricular izquierda, pero que no evolucioné a

infarto del miocardio.

CRITERIOS DE NO INCLUSION:

-Enfermedad intercurrente que modifique el estudio; ejemplo: insuficiencia renal
crénica.

-Infarto agudoe del miocardio en los Gltimos seis meses.

-Angina estable o de esfuerzo.

-Angina inestable trombolizada.

-Tromboembolia pulmonar en los Gltimos seis meses.

-Pacientes que cursen con enfermedad vascular cerebral reciente (tres meses).

-Pacientes que no acepten ingresar al protocolo.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
-Pacientes que abandonen el estudio durante su seguimiento.

-Pacientes que durante el seguimiento pressnten infarto agudo del miocardio.
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. VARIABLES:
' a.JINDEPENDIENTES: Angina inestable.
b.)DEPENDIENTES:
‘ 1.-Movilidad segmentaria del ventriculo izquierdo.
2.-Enfermedad coronaria uni o plurivascular.

3.-Fraccién de expulsién.

4.-Fraccién de acortamiento.

§.-Funcién sistélica del ventriculo izquierdo.

6.-Funcién diastolica del ventriculo izquierdo.
7.-Patrén de llenado.

8.-Relacién E/A.

9.-Volumen sistélico final del ventriculo izquierdo.
10.-Volumen diastélico final del ventriculo izquierdo.
11.- Grado de isquemia.

12.-Viabilidad miocérdica.
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EPIDEMIOLOGIA:
S6lo en 1991 se registraron 570,000 internamientos hospitalarios por éste
padecimiento en los Estados Unidos, lo que representé 3.1 millones de dfa/cama

hospital (20).

‘En 1973 Gazes y col.identificaron un subgrupo de pacientes de alto riesgo que
estaban hospitalizados, con antecedentes de Angina Estable (AE) que desarrollaron
episodios recurrentes de angina asociados a cambios electrocardiogréficos (ECG) del
segmento ST. El seguimiento durante 12 meses documenté que el 35% de éstos
sujetos, catalogados como portadores de Angina Inestable { Al), desarrollaron Infarto

agudo del miocardio (IAM), falleciendo el 43% de ellos (21,22).

PATOGENESIS:

La coronariopatfa en su manifestacién de Sindromes Coronarios Agudos (SCA), ha
tratado de ser explicada desde hace méas de un siglo.Asf , desde 1852 se plantearon
dos hipdtesis:La primera fue la de la "Incrustacién” propuesta por Rokitansky y
posteriormente modificada por Duguid, postulaba el engrosamiento de la Intima por
depdésitos de fibrina, con subsecuente organizacién por fibroblastos y acumulacién

secundaria de Ifpidos.
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' La‘ segunda llamada hip6tesis de "Lipidos™ propuesta por Virchow en 1866, postula
'dﬁe los lipidos en la pared arterial representan la transduccién de las grasas
sanguineas, con !a subsecuente formacién de complejos con &cidos de

mucopolisacéridos, y consecuente acumulacién de los mismos en la pared arterial.

Estas hip6tesis se han integrado actuaimente en una mds compleja "Respuesta al
Daiio™ propuesta por Ross en 1986, que representa el punto de vista prevalente

respecto al inici6 de la ateroesclerosis {23,24).

FISIOPATOLOGIA:

Chesebro y Fuster en 1991 propusieron una clasificacién fisiopatolégica de la lesién o
dafio vascular, y lo dividieron en tres tipos, que representan estadios de incremento
de severidad.

TIPO I:Consiste en alteraciones funcionales de las células endoteliales sin cambios
morfolégicos sustanciales (24,25).

TIPO li:Presencia de denudacién del endotelio y dafio de la intima , con ldmina
eldstica interna intacta.

TIPO IN:Denudacién endotelial con dafio tanto de la Intima como de la media (24,25).
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’Ahora bien, el dafio en el estadio | lleva a la acumulacién de lipidos y monacitos, que
son el rasgo inicial predominante en estos sitios.La elaboracién de productos téxicos
por los macrofdgos presumiblemente lleva a la aparicién del dafio en el estadio Il, que
se caracteriza por la adhesién plaquetaria; conjuntamente con los macrofdgos y el
endotelio se activan varios factores de crecimiento, que despiertan la migracion
simultdnea y proliferacién de células de misculo liso, proceso que contribuye a la
formaci6n de una lesi6n fibrointima y acumulacién ocasional de cépsulas de lfpidos.
Esta lesién por lipidos esta rodeada por una cdpsula delgada que facilmente puede
romperse llevando a la aparicién del estadio [l con la formacién de trombo.Cuando el
trombo es pequeiio puede comenzar a organizarse y contribuir al crecimiento de la
placa ateroesclerosa (24,25).

Sin embargo cuando es grande y oclusivo puede contribuir a la aparicién subita de
alguno de los SCA, como es la Angina Inestable, Infarto Agudo del Miocardio y
Muerte Stbita.

Esto ocurre en el 85% de los casos de la cardiopatia isquemica, sin embargo de
acuerdo con resultados del TIMI il B existe un 10 a 16% en que la cardiopatfa
isquemica presenta ausencia de trombo o sistemas coronarios normales {27).
Estudios recientes han mostrado gue la trombina es también un potente activador de
factores de crecimiento relacionados con las células de musculo liso, incluyendo la
expresién de los C-fos oncogenes, que pueden estar relacionados con el aumento de
la sintesis de protelnas e hipertrofia, observaciones patolégicas y experimentales
indican que la disrupcién de pegueiias placas ateroesclerosas, con trombosis mural
subsecuente y organizacién fibrética, contribuyen a la progresion de la

ateroesclerosis(25,26.27).



16

‘Por. io antes comentado se resume que los pacientes que cursan con coronariopatia
estable, angor estable (AE), las mds de las veces expresan clinicamente su
enfermedad como resultado del incremento en la demanda de oxfgeno en miocardio
perfundido por arterias coronarias que han perdido su capacidad vasodilatadora a
causa de estenosis fijas y que pueden cursar con o sin aumento del tono vascular,
afectando el aporte sangufneo requerido, como acontece durante el ejercicio.

En contraste la Angina Inestable y los infartos con y sin onda Q, su sintématologia se
relaciona con una enfermedad arterial més severa y difusa, en la que existe una
anatomfa coronaria tan critica que se produce una reduccién abrupta del flujo
sangufneo coronario, ain en reposo.

Lo anterior presupone la existencia de factores de riesgo trombogénico tanto locales
como.sistémicos que al tiempo de la disrupcién de la placa puedan modificar la
extension y duracién de depésitos de trombos.En la angina inestable una fisura o
ruptura relativamente pequeria de la placa ateroesclerotica puede Hevar a un cambio
stibito en la morfologia de la misma y reducir el flujo sanguineo coronario, resultando
en una exacerbacion de la angina;los episodios recurrentes de oclusién trombotica de
los vasos en el sitio de la disrupcién de la placa o trombos residuales pueden
establecer la angina en reposo.Estos trombos usualmente son débiles,

causando una oclusién transitoria que puede durar 10 a 20 minutos.Estas
alteraciones en la perfusién miocédrdica ocurren en 2/3 de los episodios de angor
inestable, el resto puede ser causado por aumentos transitorios en la demanda de
oxigeno del miocardio por oclusién completa de una arteria con aporte colateral

insuficiente (24, 25,27).
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Los conceptos anteriores fueron observados en estudios como el GISSI [ vy el ISIS
il, sin dejar de comentar que precisamente en el TAMI ill B la mortalidad de los
" pacientes con angina inestable e infarto sin onda Q tratados con tromboliticos y
k placebo fue de 8.3% vs 4.6%( P=.01) y 7.4% vs 4.9%, (P=.04) respectivamente,
que evidencia el poco bensficio de los tromboliticos en el tratamiento de este
sindrome coronario agudo (26,27).

La importancia de la formacién del trombo en la angina inestable ha sido puesta de
manifiesto en varias publicaciones aportdndose datos angiogréficos, angioscépicos y
bioquimicos, existen también algunos estudios patolégicos en pacientes fallecidos a
consecuencia de angina inestable en la necropsia se mostré la presencia de trombaosis
coronaria aguda, en 80% de los mismos se evidenci6é rotura de la placa junto con
trombo.Los estudios angiogréficos en la angina inestable detectan la presencia de
trombo en el 85% de los casos (definiéndose el trombo como la presencia de una
lesién complicada o un defecto de llenado luminal) (26,27,28).

El diagné6stico de la angina inestable incluye pacientes con distintos sindromes
clfnicos, incluyendo la aparicién de angor en relacién a pequefios esfuerzos y durante
el reposo, o bien cuando se produce un cambio stbito en el patr6n de una ahgina
previamente estable.

En estos casos se ha encontrado que la incidencia de placa complicada con trombo
en el vaso implicado es del 70%, a partir del andlisis angiografico.Tales datos han
sido conjuntados con los angiogréficos e histopatol6gicos de los SCA , cbservando
que en el infarto agudo del miocardio el trombo oclusivo contiene mds fibrina,
mientras que el de la angina inestable es mural, no oclusivo y puede ser relativamente

més rico en plaquetas.Dichas diferencias angiograficas y angioscopicas explican la
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inéidencia variable de oclusi6én total asf como la respuesta a los férmacos
tromboliticos, en ambos sindromes (27,28).

Por lo anterior, so han propussto varias clasificaciones, desde el punto de vista
clinico de presentacién, de acuerdo a la capacidad de ejercicio, lo que ha dado
mejores resultados en la estratificaciéon de riesgo de la angina inestable, tanto para su
identificacién como para decidir el tipo de manejo y principalmente evaluar su

prondstico a corto, mediano y largo plazo. Presentare las mas conocidas y actuales:
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CLASIFICACION DE ANGINA INESTABLE CLASICA.

A).-ANGINA PROGRESIVA:Empeoramiento de los sintomas con un nimero creciente
de episodios de doior torédcico (in crescendo).

B).-ANGINA PROLONGADA:Episodios anginosos de mayor duraci6n sélo
parcialmente aliviados por la nitroglicerina.

C).-ANGINA EN REPOSO:Se presenta en reposo ( estadio final de las dos
precedentes).

D).-ANGINA VARIANTE:No relacionada con la actividad fisica y acompafiada de
elevacion transitoria del segmento ST.

E).-ANGINA POSTINFARTO: Se presenta durante el ingreso hospitalario después de
un infarto agudc de! miocardio.

F).-ANGINA DE RECIENTE COMIENZO O INICIO:Es aquella que se ha desarrollado
durante los Galtimos 60 dfas precedentes.

CLASIFICACION DE LA ANGINA INESTABLE
SOCIEDAD CARDIOVASCULAR CANADIENSE

] CLASE ACTIVIDAD PROVOCADORA.  LIMITES PARA ACTIVIDAD
e DE ANGINA. NORMAL.

[ EJERCICIO PROLONGADO NINGUNA

1} CAMINAR > 2 CALLES* LEVE
1] CAMINAR < 2 CALLES MODERADA.
v MINIMA O EN REPOSO SEVERA

* 200 M en plano.



Clasificacién de la Angina Inestable de BRAUNWALD. - v

I.- Angina grave de nueva presentacién o acelerada. (sin dolor en reposo).
Il.- Angina en reposo de un mes de inicio pero no 48hrs antes.(subaguda).
lil.- Angina en Reposo de 48 hrs o menos de inicio. (aguda).
A.-SECUNDARIA:Desarrollada-en presencia de condiciones extra cardiacas.
B.- PRIMARIA : Origen puramente cardiaco.

C.-POSTINFARTO: Desarrollada en menos de dos semanas del infarto agudo.
1.-Ausencia o Terapéutica minima antianginosa.

2.-Terapéutica apropiada para angina inestable.

3.-Dosis Méximas toleradas, de las tres categorfas (betabloqueadores,
calcioantagonistas, nitratos incluyendo los endovenosos).




PROBABILIDAD DE CORONARIOPATIA SIGNIFICATIVA EN PACIENTES CON
SINTOMAS SUGESTIVAS DE ANGINA INESTABLE

ALTA INTERMEDIA BAJA
Cualquiera de los sigui Ningtin rasgo alto Ausencia de rasgos de alta e
tes rasgos. pero cualquiera intermedia, pero pueden tener.

de los siguientes.

*Historia de Coronariopatfa. Angina verdadera Dolor toricico probablemente
H < 60 6 M < 70 afios. no de angina.

*Angina Verdadsra.H > 60 Angina probable H > 60 Un factor de riesgo coro-

6 M > 70 afios. 6 M > 70 afos. nario mayor pare no DM,

*Cambios Hemodfnamicos o Angina poco probable en Onda T en bandera o inver-

ECG con dolor. en DMono DMcon 26 tida < de 1 mm en deriva
mis factores de riesgo. ciones c/ onda R .

* Angina Variante. Enfermedad vascular ex ECG normal.
tracardfaca.

*ST con Lesspic o Lesendo ST con Lesendo de 0.5 a
> Tmm 1 mm.

* Onda T simétrica e invertida Onda T invertida > 1 mm en
en miiltiples pracordiales. derivaciones con R.

* ¢ Los factores de riesgo incluyan:DM, HTAS, HC y Tabaquismo, L ic=Lasién subépicardi
Lesendo=Lesién subendocardica.




- RIESGO A CORTO PLAZO DE MUERTE O INFARTQ DEL MIOCARDIO EN PACIENTES

CON SINTOMAS SUGESTIVOS DE ANGINA INESTABLE.

BAJO

ALTO MEDIO
* Presente uno de los siguisntes  Sin rasgos de aito riego
rasgos. pero cualquiera de los
siguiantes.

*Angina en reposo intensa y pro  Angina en reposo resueita
fongada ( > 20 min.). pero sin bajo riesgo de co-
ronariopatia.

*Edema agudo pulmonar. Angina en reposo{> 20min}
: resusita con NTG.

* Angina con nueva o empeora  Angor con cambios dindmi
miento da insuficiencia mitral. cos de la onda T.

*Angina en reposo con cambios Angina necturna.
dindmicos del ST > 1mm.

*Angina con S3 o estertores.  Nueva CCSC M 6 IV de la
angina en las tltimas 2 se-
manas, sin bajo riesgo de -
coronariopatfa.

Sin rasgos de alto o
mediano riesgo pero
cualquiera de los si-
guientes.

Angina con aumen-

to en frecuencia, se
veridad o duraci6én

Angina provocada
con bajo esfuarzo
AlRI {2 semanas a
2 meses).

ECG normal.

*Angina con hipotensidn. Onda Q o depresién del ST > 1 mm.

en derivaciones miitiples.

Edad > de 85 aiios.

AIRI=Angina inestable de reciente inicio. NTG= nitroglicerina, CCSC=Sociedad cardiovascular

canadiense, S3= Tercer ruido.
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(CUANDO LA VIABILUDAD MIOCARDICA ES UNA CONTROVERSIA CLINICA
IMPORTANTE?

La viabilidad miocérdica y su determinacién a través de estudios paraclinicos es
importante en los sindromes caronarios agudos(SCA) acompaiiados de trastornos de
la movilidad ventricular, independientemente de que presenten sintomas o no.la
razén de lo anterior es muy simple.

Tras el episodio de angina inestable, infarto agudo con o sin onda Q, sobrevienen
problemas de movilidad segmentaria del ventriculo izquierdo.Anteriomente se
consideraba que dicha motilidad comprometida era resultado invariable de cierto
grado de necrosis miocédrdica, por lo que la decisién terapéutica de enviar a un
paciente a revascularizacién o tratamiento médico, descansaba sobre bases
eminentemente clinicas.Es decir, de la severidad de la angina y de la demostracién de
isquemia a distancia, en una regién distinta a la "necrosada”.

Estudios ya no tan recientes, demostraron paulatinamente que ambos conceptos
estaban equivocados.La sintomatologfa ni siquiera se estima confiable en lo que a
cardiopatfa isquemica se refiere, pues numerosas series multicentricas documentan
que el 60% y maés de los episodios isquemicos en la angina inestable son silenciosos,
por lo que la clfnica sélo nos muestra la punta del iceberg. En lo que respecta a la
movilidad segementaria, multitud de técnicas directas e indirectas, de perfusién y
maetabolismo, documentaron la inequivoca presencia de tejido miocérdico vivo (
viable) en regiones hipocinéticas, acinéticas y discinéticas.

Estos hallazgos son consecuencia de la demostracién de la mejorfa contractil después
de revascularizacién, en regiones miocérdicas que el electrocardiograma seiialaba

con complejos QS el ecocardiograma con acinesia total, y el cateterismo no
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v perfundidas por arterias coronarias ocluidas al 100%.Tales regiones, més tarde,
objetivaron perfusién y metabolismo, a través de complejas técnicas, como la
centeliografia en sus versiones tomogréficas y de positrones.

Hoy dfa s6lc 10 a 20% de los pacientes que presentan coronariopatia, son
sometidos a estudios de viabilidad miocérdica.

Es por ello de interds en considerar también a pacientes que cursan con angina
inestable de reciente inicio que como portadores de sfndrome coronario agudo
cursan con miocardic visble y dado que actualmente estos pacientes  son
considerados para revascularizacion solo cuando fa sintomatologia es severa y son
estudiados Unicamente con criterios que prevalecen desde hace 30 afios por
cansiderarse suficientes, como lo es la presencia de cuadro clinico, cambios
electrocardiograficos y angiograffa coronaria, son mandados a cirugla de
revascularizacién o angiopfastfa con balén, sin saber a ciencia cierta si el tejido de la
region comprometida con isquemia por el vaso afsctado es viable, por ello los
fracasos al no haber recuperacibn de dicha zona una vez efectuada la
revascularizacion {29,30).

Par lo cual proponemos que se aborden técnicas modernas que actualmente se
utilizan en fos centros médicos cardidlogicos avanzados en e! mundo y dejar de
pensar empfricamente, en que la presencia de viabilidad miocérdica es igual a
cambios electrocardiograficos en el segmento ST y T que ravierten, o bien a la
presencia de oclusién de cualguiera de los sistemas arteriales coronarios, ya que la
inexistencia de oclusién puede presentar sintomatologia tipica y datos de lesion o

isquemia miocdrdica como es clésico en al sindrome X, que aunque es bien conocido
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que es una enfermedad de Ja microcirculacién coronaria o Angina microvascular, no
deja de ser portador de daiio tisular y en el cual existe también viabilidad miocérdica.
Las técnicas para predecir mejoramiento en la funcién ventricular izquierda regional o
global son capaces de detectar miocardio hibernante.

La mejor observaci6n y demostracién de viabilidad miocédrdica en pacientes con
angina inestable, seguida de la revascularizacién coronaria representa una compleja
interaccién entre los mecanismos metabélicos compensatorios cardfacos sometidos a
isquemia, fa anatomfa coronaria, los resuitados quirirgicos y la seleccién adecuada
del paciente.

Aungue si bien la fraccién de expulsion del ventriculo izquierdo evaluada en reposo,
no mejora después de la revascularizacion, las respuestas individuales varfan
considerablemente y en algunos pacientes hay una mejorla extraordinaria. Esto es
debido probablemente a que tenfan disfuncién ventricular izquierda reversibie debido
a miocardio hibernante.

Sin embargo la identificacién retrospectiva de estos enfermos no nos ayuda en el
manejo de otros, por eso mi insistencia en la necesidad de identificar pacientes antes
y no después de la revascularizacién coronaria.

Por todo lo anterior mi pregunta al inicio de estas lineas en el sentido de ;Cuando es
la viabitidad miocérdica una controversia clinica importante?

Para contestar esta pregunta, tendremos que definir viabilidad miocérdica.Obiamente
el miocardio normal es viable o esta vivo, el concepto de viabilidad s6lo debe
utilizarse en pacientes con disfuncién miocérdica; Se aplica por que de su existencia
depende la restauracién funcional que puede o no conseguirse después de la

revascularizacién coronaria.



Aéf si esta disfuncién es debida a la presencia de miocardio deprimido y/o hibernante
‘se observara recuperacién de la movilidad de la pared regional o global del ventriculo
izquierdo;si es debida a necrosis o cicatriz no ocurrira recuperacién.

Ahora bien el miocardio deprimido o contundido difiere del hibernante en que su
recuperacién puede ocurrir sin revascularizacién, esto por definicién representa una
disfuncién transitoria de disfuncién ventricular izquierda después de un episodio de
isquemia.

En contraste la disfuncién por hibernacién es un proceso crénico causado por la
reducciéon en reposo del flujo sanguino coronario, es posible y factible que los
episodios repetidos de depresiébn o contusién miocdrdica evolucionen a hibernacién
miocérdica (29,30).

También es concebible que algunos pacientes con miocardio hibernante tengan
episodios sobrepuestos de depresién miocédrdica debido a los cambios en el flujo
coronario o isquemia inducida por estres;la Hibernacién también puede ser abservada
como un proceso de combinacién entre perfusién /contraccién.Aquif la disfuncién es
una adaptacién del tejido miocérdico isquemico a la disminucién de la demanda de
oxigeno por el miocardio.

La clinica, electrocardiogréfia, coronariogréfia y la movilidad de la pared no ayudan
solos a distinguir una regién ya necrética o de cicatriz de hibernacién o depresién
miocérdica(29,30).

En 1986 Rahimtoola propuso el termino de miocardio hibernante y se refirié a él
como un estado de daiio persistente del miocardio y su funcién ventricular izquierda
en reposo, debido a una reduccién del flujo sanguineo, que puede ser parcial o

completamente restaurado a la normalidad si el aporte y la demanda de oxigeno
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' :‘relacionadas son alteradas favorablemnete, ello por un mejoramiento en el aporte y
‘ una reducci6n en la demanda ( 1,2 ,29 y 30).

’ La disfuncién ventricular izquierda en reposo puede resultar de un infarto, fibrosis,
isquemia, depresién, hibernacién miocdrdica o su combinacién.

Los episodios repetidos de isquemia pueden llevar a la necrosis al tejido isquemico, es
entonces que la respuesta hibernante del corazén, demanda una reduccién de la
funcién para hacer frente a este insulto con una reduccién del flujo sanguineo, que
puede considerarse un acto de auto preservacién o proteccién {poca sangre, poco
trabajo) , entonces el miocardio puede ser considerado como un corazén inteligente
(31,32,33).

Asf la presentacién de miocardio hibernante puede presentarse en 3 diferentes
" grados:

.- AGUDO.

Il.- SUBAGUDO.

.- CRONICO.
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ANGINA INESTABLE .
El miocardio hibernante ha sido documentado tanto en este sindrome coronario agudo

: cdmo en angina estable, asf la movilidad de la pared del ventriculo izquierdo puede

- @star hipoquinética, aquinética o bien con disquinética, por estudios realizados
sabemos actualmente una aproximacién en su presentacion y frecuencia de
ocurrencia de miocardio hibernante, como los llevados a cabo por Carlson en 1989
que demostrd un 75% en pacientes con AlRI y solo en un 28% de los pacientes con
angina estable.

. Gibson y colaboradores demostraron en 1983 que las imdgenes de talio- 201 en
ejercicio y redistribucién mostraron un 64% de defectos fijos de los cuales un 25 a
50% tuvieron mejorfa o normalizacién después de ser revascularizados.

Ante estos resultados, resalta nuestro interés en realizar a deteccién temprana de
miocardio hibernante en pacientes con angina inestable en nuestro medio,por lo que
nos propusimos hacer el trabajo con los adelantos cientfficos y tecnol6gicos
disponibles en nuestro hospital, sin embargo fa pregunta nos sale a flote ;como

detectar miocardio hibernante en enfermos con angina inestable?.

DETECCION DE MIOCARDIO HIBERNANTE

A.- Ventriculogréfia con reduccién del MVO2 con nitroglicerina o isoket endovenoso.

B.- Estimulacién con inotrépicos :Epinefrina o ventriculogréfia con potenciacién
postextrasitélica.

C.- Reversién de los defectos inducidos por el estres.

|.-Prueba de esfuerzo: sola, con dipiridamol, adenosina o dobutamina.
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"H.-Perfusién con Talio - 201 con SPECT.
I11.-Movilidad regional de la pared del ventriculo izquisrdo:

1.-Ventriculograma con ecocardiogréfia bidimensional y
doppler.

2 .-Ventriculogréfia con radionuclidos.

D.- Persistencia del metabolismo:Tomogréafia por emisién de positrones.

Nosotros optamos por las modalidades del inciso { C ) dado que las dos primeras,
son invasivas y poco controladas con efectos colaterales peligrosos, que pueden
poner en peligro la vida del paciente sometido a las mismas, y el Uitimo pardmetro
que prédcticamente es considerado como ideal o gold standard es muy caro y.
actualmente no existe en nuestro pafs.

La deteccion de disfuncién miocérdica reversible puede mejorar el mangjo de
enfermos con sfndromes coronarios agudos y disfuncién miocéardica crénica debida a
coronariopatfa severa.

Datos preliminares de estudios realizados en el mundo sugieren que los pacientes
con enfermedad coronaria severa y viabilidad miocérdica tiene un alto riesgo para
eventos cardiacos recurrentes, que en el caso de angina inestable en reposo pueden
comprometer dichas regiones, llegando a presentar verdaderos eventos de infarto
agudo y en ocasiones muerte subita.

Es por ello que la deteccién temprana y correcta de disfuncién miocérdica reversible,
ayuda a resolver con revascularizacién, el déficit perfusorio de las regiones
involucradas.

La Ecocardiogréfia en reposo o en estres es Util porque tanto el espesor de la pared

como las anormalidades de la movilidad de la misma por segmentas son buenos
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vé’ntricular global, la fraccién de expulsion y el grosor de la pared del corazén pueden
ser cuantificadas.

Como sabemos la estimulacién inotrépica por cétecolaminas o fenémeno Gregg
diferencia exactamente la disfuncién reversible de los defectos fijos, clinicamente, la
mejoria del espesor de la pared, asi como de su movilidad durante la infusién de
dobutamina a dosis bajas o con dipiridamol en las pruebas de esfuerzo
farmacol6gicas, pueden detectar disfuncién reversible adecuadamente, tanto en la
disfuncién por isquemia miocdrdica aguda y crénica.

Esta exactitud de dichas pruebas a sido comparada, con los estudios de medicina
nuclear como lo es los estudios planares en reposo los de SPECT con Talio-201 y
PET (31,32,33,34).

En nuestro trabajo decidimos efectuar ecocardiografia a los pacientes durante el
evento de crisis de angor, siempre y cuando lo permitia el estado clinico y
hemodinamico del mismo, de lo contrario lo efectuamos dentro los 30 min después
de haber sido yugulada dicha crisis, esto nos permitié, observar los trastornos de la
movilidad y espesor de la pared, sin la utilizacién de estimulo farmacolégico, dado
que esta demostrado que durante el episodio de angina agudo, existe una descarga
adrenergica considerable que altera los pardmetros a medir ya comentados
anteriomente.Se realiz6 también dos mediciones mds, una a las dos horas después y
otra a las 24 hrs del ultimo cuadro.Usamos el protocolo la Sociedad Americana de
Ecocardiogréfia (SAE), para estandarizar el anélisis de la movilidad regional de la
pared, adoptando el modelo de 18 segmentos derivados de los siguientes planos
visuales o ejes: largo, cuatro y dos cdmaras, asf el ventriculo izquierdo se dividi6 en 6

segmentos, el anteroseptal y posterior se subdividieron en medio y basal, los
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segmaentos, el anteroseptal y posterior se subdividieron en medio y basal, fos
segmentos anterior, lateral, inferior y septal se subdividieron en apical, medio y
basal.La movilidad de la pared se analizé por un sistema de cinco puntos:

0 = Normal. 3 = Disquinesia.

1 = Hipoquinesia. 4 = Hiperginesia.

2 = Aquinesia.

Los criterios para movilidad normal son de 5 mm. de excursién endocérdica y espesor
sistélico de la pared del ventriculo izquierdo.Hipoquinesia excursién endocdrdica < 5
mm y reduccién del espesor sist6lico de la pared. Aquinesia ausencia de excursién
endocdrdica de la pared.

Disquinesia excursion endocéardica paradéjica dentro del lumen del VI con
adelgazamiento sistélico de la pared e hiperquinesia como aumento o compensacién
de la excursién endocérdica sistélica de los segmentos no afectados.Los segmentos
normale_s e hipoquineticos indicaron segmentos viables, el adelgazamiento o
disquinesia de la pared fue altamente predictivo para disfuncién fija.Como se
menciona en la literatura una situacion clinica que puede resultar dificil de distinguir
en pacientes con angina inestable es que los trastornos de la movilidad y cambios en
el espesor de la pared, puedan estar dados por miocardio deprimido o contundido, ya
que este sfndrome es causado por episodios transitorios de isquemia, que pueden ser
graves, pero que por definicién no producen daiio irreversible,sin embargo aunque
no es la regla existe la posibilidad de las anormalidades persistentes de la movilidad
de la pared del VI puedan en parte ser resultados de miocardio hibernante agudo o

subagudo, motivado por episodios repetidos de depresién miocérdica{31,32). En
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disfuncién de segmentos dependientes de colaterales muestran flujo sangulneo y
consumo de oxigeno cerca de lo normal, pero con el fiujo de reserva agotado,
explicando asf los procesos que ocurren en los episodios repetidos de isquemia, ellos
encontra ron que estos pacientes con episodios repetidos de contusién o depresion
miocérdica, sus resultados de biopsia tenfan perdida de! contenido miofibrilar y una
excesiva acumulacién de glucégeno, hallazgos que han sido encontrados y descritos
en el miocardio hibernante (33).

Los periodos agudos o subagudos de miocardio hibernante estén caracterizados por
una disminucién en la funcién contractil en proporcién a la reduccién del fiujo
sangufneo miocardico, ello aunado a la disminucién ya conocida de los depésitos de
fosfatos de alta energia (ATP), el contenido de fosfato de creatina disminuye, durante’
los primeros minutos de isquemia, iregresando a valores cercanos a lo normal, ello
conlieva también fa atenuacién de la produccién de lactato, llevando al miocardio
viable existente en esa region a una hipoperfusion y disfuncién contractil preservando
dicho tejido, el cual es potencialmente recuperable al restablecer una perfusi6n
adecuada, mediante revascularizacién ( 33,34).

RESULTADOS:

Entre 1 de enero y 15 de diciembre de 1994 fueron admitidos a la Unidad de
Cuidados Intensivos Cardiovasculares (UCICV) del Hospital de Cardiologia del Centro
Médico Nacional Siglo XXI del IMSS un total de 578 pacientes de los cuales 115
{20%]), tuvieron diagndstico de angina inestable, de ellos solo 35 (30%) durante su
estancia no evolucionaron a infarto agudo del miocardio, ingresando a este estudio,

sin embargo solo 24(20%), terminaron con el estudio completamente.
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~Delos 24 p.apiantes estudiados, fueron 14 hombres (58.3%) y 10 mujeres (41.7%),

el rango de edad fue de (43-70 aiios) con una media de 56.5 afios.

‘ Todos los pacientes tuvieron por lo menos uno a dos factores de riesgo coronario
mayores, dentro de los cuales predominaron los siguientes, tabaquismo, hipertensién
arterial sfstemica, hipercolesterolemia, infarto del miocardio mayor de seis meses al

" evento actual de angor, angina estable, diabetes mellitus e hipertrigliceridemia.



El 56% de los pacientes tenfan tratamiento antianginoso a base de nitratos,
betabloqueadores, calcioantagonistas, antiagregantes plaquetarios y otros, por lo
menos recibiéndolos dentro los dltimos 45 dias previos a su internamiento, el

restante 44% de los pacientes se presentaron sin tratamiento previo.

GRAFICA 1

MIOCARDIO HIBERNANTE EN AIRI

TX PREVIO

NITRATOS

AAS Y QTROS

13
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El tiempo en minutos de duracién de! cuadro anginoso fue determinado, desde su
inicio hasta su terminacién ya sea solo o por el tratamiento establecido, esto fue
importante por dos pardmetros a registrar, como es lo tipico o atipico del evento
desde el punto de vista clinico asf como para determinar el momento para hacer la
primera valoracién por ecocardiografia, siempre en el momento agudo del cuadro si
las condiciones clinicas del paciente lo permitian de lo contrario se realizo el mismo

dentro de los siguientes 30 minutos en que se terminé el cuadro.

Asl, se encontr6 que la duracién del evento agudo de angina inestable para la
poblacién estudiada en general fue del rango de (10-40 min.) con promedio de 25
minutos, sin embargo al separar en grupo de cuadro tfpico el rango fue de {15-40 in)
con una media de 26.9min, v el grupo atipico fue del rango de (10-15 min) con una

media de 11.2 min.



Durante la crisis aguda de angor se encontraron alteraciones electrocardiogréficas en

‘22 de los 24 pacientes, como se muestra en la siguiente:

GRAFICA 2

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS DURANTE LA CRISIS
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En cuanto a la presencia durante la crisis de trastornos de la conduccitn y del ritmo
solo se presentaron en 10 pacientes {41.6%), solo en un paciente presentd
trastornos del ritmo, del tipo de las extrasfstoles ventriculares, unifocales, frecuentes
y pareadas (nicamente durante la crisis aguda, mismas que desaparecieron al corregir

el cuadro isquemico.

Durante la crisis de angor también se realiz6 ecocardiograma encontrando una
fraccién de expulsién { FE) con rango de (40 -58 %) con promedio de 49%, la
fraccién de acortamiento{FA} se mantuvo en rango de {17-35%) con un promedio de
26%, también se midieron los volimenes sistélico y diastélico final obteniéndose un
rango para el primero {VSF:51-142 ml} con un promedio de 96.9 mi, el segundo
{VDF:97-213 ml), promedio de 1565 ml., se analizaron 438 segmentos en los 24
pacientes, 18 segmentos por paciente en 3 ejes (largo, cuatro y dos cadmaras), de los
cuales 88 (20%) de los segmentos se encontraron con algin grado de trastorno de la
movifidad segmentaria.La relacién E/A, el patrén de llenado, el tiempo de
desaceleracion de E y fase isodiastdlica del ventriculo izquierdo también fueron

obtenidas durante la crisis y cuyos resultados se muestran en las siguientes tablas.



GRAFICA 3
FE. POR ECO

DURANTE CAISIS 2 HORAS 24 HORAS
44% 51.25% 57.00%
GRAFICA 4

FRACC. DE ACORTAMIENTO POR ECO.

2.



39

" HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS DURANTE LA CRISIS DE ANGOR INESTABLE
‘Nomerode EAC  x.VSF x:VDF FE <40%

FE>40y< 50 % FE> 50%
pacientes. ml mi
5 1vaso 1008 144.8 0 0 20.8 % (5)
7 2vasos 622 1354 0 16.6%(4) 12.5% (3)
8 3vasos 1145 1852 0 25% () 8.3% (2)
4 SxX 1082 1487 0 0 16.6% (4)

'EAC=Enfermedad Arterial Coronaria, x:VSF y VDF ml=promedio de volumen sistélico y diastélico
final en mililitros, FE=fraccion de expulsién.



GRAFICA §

COMPORTAMIENTO DE VSF POR ECO

EN CRISIS {51-142} 2 HORAS ({66-208) 24HRS (68-2186)

COMPORTAMIENTO DEL VDF POR ECO

175
170
165
160
156
150
145

EN CRISIS (87-213) - .
2 HORAS {101:214) 57

. 28HRS (126-221)
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“HALLAZGOS DE DOPPLER DURANTE LA CRISIS DE ANGOR INESTABLE

Numero de PATRON x: RELACION x:PERIODO x TIEMPO DE
pacientes LLENADO E/A ISOVOLUMETRICO DESAC'?E‘!.ERACION
21(87.5%) [ 0.67 78 mseg 267.39 mseg.
=(0.50-1.71) r=(54-112) r =(168-340)
2 (8.3%) I 1.42 94 mseg 207 mseg.
r=( 1.41-1.44) r = (93-95) r =(204-210)
1(42%) pseudonormalizado 1.42 59 mseg 375 mseg.

Con los datos anteriores observamos que durante la crisis de angor la funci6n diastélica
del ventriculo izquierdo se compromete tanto en su movilidad segmentaria como en sus
volimenes distélico final, la fraccién de expulsién, aunado a los cambios en los flujos
doppler, como es la relacién de E/A cuyos pardmetros normales tienen un rango de
(1.10-1.90) con un promedio de normalidad para la poblacién adulta de los 30-70 afios de
1.48, el tiempo de relajacién isovolumétrica para el mismo rango de edad es de 70-100
mseg, el tiempo de desaceleracién de "E" se encuentra entre 160-240 mseg.(19 y
36);Todo ello nos habla de que en nuestros pacientes cursaron con algin grado de
disfuncién ventricular y que comparativamente con los ecocardiogramas, realizados a
las dos y 24 hrs. después del evento agudo algunos pacientes normalizaron pero un

porcentaje considerable persistié con dichos trastomos.
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GRAFICA 7
MOV. SEG. EN LA CRISIS POR ECC

HIPOQUINESIA

23 0F. bEL SEPTUM INFERIOR RINTA A LA

= Hrax M aaxs

La movilidad segmentaria observada durante {a crisis aguda de angina, a lasdos y a las

24 horas posteriores al- evento, mostré6 cambios en los segmentos estudiados,
comportandose como sigue;a las dos horas de los 78 segmentos afectados en el
momento agudo, soto 17 (21.8%) sufrieron modificaciones, persistiendo practicamente

igual 81 segmentos (78.2%) .

A las 24 horas sufrieron modificaciones 43 segmentos(55%), y continuaron
practicamente igual 35 que corresponde al ( 45%), ello en un total de 18 pacientes

(75%) de la poblacién estudiada.



, MOVILIDAD SEGMENTARIA v
TiPO CRISIS AGUDA DOS HORAS 24 HORAS

Y No. No. _ No.
GRADO Pact./ Segmt. Pact/ Segmt. ‘PactJ‘ Segmt.
HPQX 7 GEVERA 8(29) 7¢17) a(4)
HPQX / MODERADA 2 (46) 10(35) 9(26)
HPQX / LEVE 4(11) 6(9) . 5(5)
NORMAL 0(0) 1(2) e(21) -

HPQX=Hipoquinesia, Pact./Segmt= paciente/segmento.

43

La fraccién de expulsién por ecocardiografia a las dos y a las 24 horas, observamos que

en los 18 pacientes que cursaron con trastomos de la movilidad severa y moderada

practicamente no se incrementé quedando con r=(40-82%) para un prornedio de 51% y r

=(43-70%)promedio de 56.5% respectivamente, lo cual nos habla de que dichos

trastomios persistieron a pesar de haber pasado el evento agudo y recibir tratamiento

adecuado y acorde para el SCA descrito, con lo cual sospechamos que nuestra hipétesis

de existencia de miocardio hibernante, estaba en camino correcto, la fraccién de

acortamiento sufrié practicamente los mismos cambios y el incremento a medida de que

pasaron las 72 horas a la crisis fue poco significativo, con r=(17-39%) y r= (21-37%)

promedio de 28% y 28% haciendo una diferencia de! 1% , como se muestra en las

gréficas ocho y nueve.
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El patrén de llenado permanecié practicamente igual en las tres tomas
ecocardiogréficas, teniendo en cuenta que no varid, se reporta que 21(87.5%) pacientes
tuvieron, patrén de lienado tipo | (trastornos de la relajacién diastélica) a pesar de que no
todos fueron portadores de hipertensién arterial sistemica, solo 14 (66%), dos(8.3%) con
tipo Il y un solo paciente(4.1%) con pseudonormalizado, los voliimenes tanto sistélico y
diastélico sufrieron cambios parecidos, teniendo que el VSF tuvo r=(58-208 ml) con
promedio de 132 mi y r =(58-216 ml) y promedio de 134 ml, en tanto que el VDF se
observaron r =(101 -214ml) con promedio de 157.5 mi y r =(125-221 mi) con promedio
de 173 ml, cabe aclarar que ello se debi6 a que existié dilatacion del ventriculo izquierdo
(VI) en 3 pacientes cuyos VDFs desde la crisis de inicio y aun después fueron mayores

de 160 ml por dilatacién severa (29).
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'MEDICINA NUGLEAR.

'En este servicio se llevaron a cabo los estudios de prueba de esfuerzo(PE) con(Tl )
Talio-201-dipiridamol y esfuerzo de acuerdo a individualizacién de cada paciente y se
-encontrd fos siguientes resultados;el 29% del total de los estudios realizados desde el
punto de vista ECG fueron negativos, para Ti-dipiridamo! de 18 pacientes (75%), 12
fueron francamente positivas y solo 6 negativas, en cuanto a Tl-esfuerzo de los seis
padentes sometidos a elfa, cinco fueron positivas y 1 negativa.

Encontramos de acuerdo a las caracteristicas descritas por otros autores la presencia de
cambios en la movilidad segmentaria por ventriculografia radicisétopica con reporte de
fraccion de expulsion( FE )der= (34a6s %) con un promedio de 49.5 %, aclarando que
ello se debi6 a que dentro de nuestros pacientes en esta variable influyé la presencia de
6 pacientes ( 25 %), con infarto antiguo mayor de & meses con r = (11-48 meses),
promedio de 28 meses, sin embargo al separarios se incrementé a 55.4%, en fos 18
pacientes sin infarto previo, en cuanto a los VSF y VDF fos r =( 86 -157 mi), promedio de

111.5 mly r =(126 -228ml), promedio 177 ml..
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En cuanto a la presencia de defectos de perfusién fijos como resultado de isqu'émia se
observaron en 20 pacientes (83.3%) y en cuatro de ellos se encontraron normales, sin
embargo la presencia de isquemnia y por ende viabilidad miocérdica, detectada como
miocardio hibemante, acorde a como Ia literatura lo describe; "isquemia fisiolégica”,
’ qile es una condicién en que el flujo coronario es inadecuado para permitir
al 6rgano mantener un nivel suficiente de aporte sanguineo al cuerpo, para
llenar su rango de actividad fisiolégica, aduciendo de antemano que ésta puede
0 no acompafiarse de isquemia bioquimica( 35-36).

Asi, repohamos 18 ( 75%) pacientes con miocardio hibemante y seis(25%) pacientes con
miocardio deprimido, de estos dltimos cuatro, se corroboro por coronériogréﬁa, que

ambos sistemas coronarios estaban sin datos de obstruccién por ateroesclerosis y si

A"

presentaban datos de ectasia coronaria, manifestada por dilatacién generalizada de casi
todo el trayecto de los dos sistemas y vasculamiento, conjuntamente con retraso del
vaciamiento del medio de contraste, considerdndose portadores de sindrome de "Angina

de microcirculacién®, antes llamado sindrome " X "
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Los . segmentos estudiados en tres proyecciones, Oblicua Anterior [zquierda(OAl),
Anterior (A) y Lateral Izquierda (LI) fueron 9 por paciente, haciendo un total de 216

- segmentos estudiados, de los cuales 79 (36.5%) se encontraron afectados, en los 24

pacientes.

HALLAZGOS DEL SPECT
SEGMENTOS GRADO DE No. DE SEG./ % MOV. SEGMENTARIA
AFECTADOS ISQUEMIA Y GRADO.
INFERIOR 3(s),30(m) 33/{41.7%)  HPQX 3(s),26(m), 4(1)
SEPTAL 2(s),20{m),2( ) 24/(30.3%) HPQX 2(s),20(m), 2( 1)
ANTEROLATERAL 10 (m) 10/ (12.8%) HPQX7({m), 3(1)
PUNTA 1(s) 7 (m) 8/(10.1%) HPQX 1(s)4(m), 3(!)
LATERAL ALTO 4 (m) 4/(53%) HPQX ... 2(m), 2(1)

HPQX= Hipoquinesia;s=severa,m= moderada, I= leve.

GRAFICA 15
MIOCARDIO HIBERNANTE EN AIRI
PERFUS!ON/MOV. SEGMENTARIA
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CORRELACION DE ISQUEMIA/MOVILIDAD SEGMENTARIA

ISQUEMIA ALT.MOV. /M Ic
INFERIOR 33 33 33/33 100%
SEPTAL 24 24 24/24 100%
AL 10 10 1010 100%
PUNTA 8 8 8/8 100%
LA " 4 4/4 100%
TOTAL 79 79 70179 100%
ANGIOCORONARIOGRAFIA:

Se cateterizaron 24 pacientes (100%), incluidos en este estudio, de los cuales 20
(83.3%), presentaron algin grado de enfermedad arterial coronaria(EAC), con afectaci6n
de uno o més vasos, solo 4 pacientes(16.7%) presentaron coronarias sin obstruccién,
pero con caracteristicas propias de sindrome X.

El flujo coronario fue evaluado de acuerdo a la clasificacién TIMI, encontrando 43
arterias coronarias afectadas cinco (11.6%) con TIMI 0,14 (32.5%) con TIM! 1,16 (37.2%)
en TIM! 2 y 8(18.6%) con TIMI 3, el rango de obstruccién fue de r =(30 -100%) con
promedio de 65% de obstruccién, sin embargo solo en 13 pacientes(65%) de fos 20 con
EAC, fue posible demostrar la presencia de trombo intracoronario, en los otros, 6(30%)
no se encontré trombo, pero el grado de obstruccién fue mayor del 75%, y con lesiones

tipo C de acuerdo a la clasificacion de Ambroses.

Un solo paciente(5%) tuvo puente muscular en el sistema coronario izquierdo a nivel del
tercio medio de la descendente anterior (DA), comportdndose como un obstruccion > del

75%.
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Ei porcentéje de obstruccion de la arterias fue el siguiente:

1.-Descendente Anterior (DA) r =30 -100 %, promedio del 65%.
2.-Circunfleja izquierda (Cx) r = 75-100% , promedio del 87.5% .
3.-Coronaria Derecha (CD) r= 50-95% , promedio 72.5%.

4.- Otras.(DP,1MO,1a y 2a D) r = 75- 100%,promedio 87.5%.

En cuanto a la movilizacién segmentaria en dos proyecciones OIA y ODA, se observaron
6 segmentos por proyeccién, 12 en total por cada paciente haciendo u total de 288
segmentos analizados, de fos cuales 70 mostraron aigiin defecto, en su movilidad en 19
(79.1%) pacientes, cinco (20.9%) la movilidad fue reportada como normat.Por su
focalizacion los segmentos afectados fueron 15 anterior extenso(AE), 2/3 inferiores del
septum seis, punta cuatro segmentos, posterionferior 20 segmentos, anterolateral 12
segmentos, lateral alto cuatro segmentos haciendo u total de 81 segmentos y nueve
segmentos con aquinésia para completar los 70 segmentos observados con trastomos
de la movilidad segmentaria, otros hallazgos fueron 2 pacientes con afectacién valvular,
uno con insuficiencia aortica ++, y un paciente con insuficiencia mitral ++.La fraccion de

expulsién se comporto dentro de un rango del 30 al 68% con promedio de 49.5%.
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CONCLUSIONES:

1.-La deteccién de miocardio hibemante en pacientes con angina inestable, es posible
combinando los hallazgos de movilidad segmentaria obtenidos por ecocardiografia,
durante la crisis, a las dos y 24 horas, los obtenidos por ventriculografia radioisotépica
de reposo y los defectos de perfusién a las 4 y 24hrs con reinyeccién, con Talio-201

dipiridamol o esfuerzo obtenidos en el SPECT, en el laboratorio de cardiologia nuclear.

2.-La utilizacién de coronariogréfia selectiva y ventriculograma de contraste, corroboré la
presencia de enfermedad arterial coronaria significativa y presencia de trastornos de la
movilidad segmentaria, donde se comprobé la presencia de viabilidad miocérdica en

zonas de isquemia tipo miocardio hibemante y/o aturdido.

3.-Apegandonos a los reportes de grupos mundiales, nuestros hallazgos fueron similares

y el tipo de miocandio hibernante reportado es de agudo y subagudo.

4.-Si bien no existe una separaci6n bien determinada desde el punto de vista
fisiopatolégico la presencia de las variables de isquemia, miocardio aturdido, miocardio
hibernante y necrosis, corroboramos su interaccion en un segmento afectado, sin

embargo siempre sobresale uno de ellos con mas claridad.
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5.-Si bien el estudio tiene la limitacién de no corroborar desde el punto de vista
“metabélico la presencia de hibernacion miocérdica es porque enfoca ésta entidad clinica
_- con métodos para evaluacién funcional y de la perfusién miocérdica, es decir isquemia

fisiol6gica.

6.-Asi, los pacientes con angina inestable sobre todo aquellos que se presentan como
de dificil control y a los cuales pensamos en revascularizar, con o sin infartado previo,
- deben estudiarse a fondo para detectar la presencia de hibemacion y no dejar pasar
desapercibidos pacientes con depresi6n miocardica, que solo ameritan ajuste de

tratamiento médico.
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