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isquemia miocardica/ contraccién miocardica/ reperfusién miocardica

El significado de los términos aturdimiento e hiber- del flujo coronario puede dar lugar a una reduccion
nacion, los mecanismos fisiopatoldgicos responsablesparentemente adaptativa de la actividad contractil, de
de estos fenbmenos y las posibles conexiones entrboras de duracion, sin muerte celular y con manteni-
ambos han sido objeto recientemente de mdltiples remiento de los niveles de ATPSin embargo, no se ha
visiones? EIl aturdimiento miocardico se define, de podido establecer la relacion entre este fenédmeno, ge-
forma generalmente aceptada, como la disfuncionneralmente denominado hibernacién aguda, y la situa-
contractil de caracter transitorio y duracién variable cidn clinica descrita anteriormente (denominada a ve-
entre minutos y mas de dos semanas, del miocardi@es hibernacién crénica). Se ha demostrado que en
que sobrevive un periodo de isquemia. Aunque se proalgunos casos de hibernacién cronica el flujo corona-
duce probablemente en muchas situaciones clinicagjo puede ser normal en reposo, y se ha sugerido que
su trascendencia es limitada, porque responde musta situacién podria explicarse por episodios repetiti-
bien a la estimulacion inotropica y se resuelve progre-vos y predominantemente silentes de isquemia-aturdi-
sivamente de forma espontanea. Sus mecanismos fimientd. De hecho, como se discute en el articulo de
siopatolégicos no son bien conocidos, y todavia se dePallarés et al publicado en el presente nimero de la
bate si se debe fundamentalmente a las secuelas de RevisTA EspafioLA DE CARDIOLOGIA?, oclusiones coro-
lesion isquémica o a un efecto colateral indeseable dearias breves y repetidas pueden producir una disfun-
la reperfusién En favor de esta Ultima posibilidad se cién miocardica persistente, en ausencia de isquemia
han aducido algunas observaciones sobre el cursmiocéardica prolongada y de estenosis coronaria seve-
temporal de la disfuncién miocéardica durante la fasera.
inicial de la reperfusiéif. En muchas preparaciones  Estos modelos experimentales de oclusiones breves
experimentales se observa una recuperacion contracty repetidas presentan un inquietante parecido con al-
transitoria durante los primeros minutos de reflujo, se-gunos modelos de precondicionamiento isquémico,
guida de un rapido y mantenido deterioro que solo de-que se define como el incremento de tolerancia a la is-
saparecera muy lentamente, y que se ha interpretadquemia prolongada proporcionado por uno 0 mas ci-
como indicio de que el aturdimiento esta causado porlos de isquemia breve y reperfusidBstos ciclos se
algin fenémeno asociado a la reperfusion. acompafian de un deterioro contractil por aturdimiento

La definicién de miocardio hibernado es mas con-que no es la causa de su accion protectora, y que es
trovertida. El mecanismo de la disfuncién aparente-tanto mas marcado cuanto mas prolongados y nume-
mente crénica del miocardio dependiente de una artosos sean los episodios de isquemia, y cuanto mas
teria con enfermedad ateromatosa severa que desapeertos sean los periodos de reperfusion que los sepa-
rece después de la revascularizacion esta lejos de coan. No hay que confundir este progresivo deterioro
nocerse. Se ha demostrado que la limitacion severaontractil con un efecto acumulativo de la lesion is-

guémica producida por los distintos episodios. Sin
embargo, este efecto puede existir cuando los episo-
(Rev Esp Cardiol 1997; 50: 260-261) dios de reperfusién son demasiados breves. Segun la
informacién disponible en este momento, cabe prede-
cir que cinco oclusiones coronarias de 10 min de dura-
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lerancia del miocardio a una oclusién coronaria masque esta causado por fendmenos asociados a la reper-
prolongada que se produzca durante las proximas dofision. En este sentido, seria probablemente interesan-
horas, 0 24-48 h mas tarde (segunda ventana de prée determinar el estado metabdlico del miocardio, la
condicionamiento). Sin embargo, si se acorta progresipresencia o ausencia de necrosis y su caracterizacion
vamente el intervalo que separa las oclusiones hasthistolégica y estructural, e investigar la acumulaciéon
reducirlo a unos pocos segundos, el dafio isquémicale polimorfonucleares durante los dias siguientes a la
resultante tendera a parecerse al causado por una oclagresion isquémica. Ni siquiera es facil encuadrar este
sion coronaria continua de 50 min capaz de causar undeterioro en ninguna de las situaciones anteriormente
necrosis miocardica importante. mencionadas (aturdimiento, hibernacién o precondi-
Pallarés et al describen una observacion extremadacionamiento). Esperemos que, gracias a futuros expe-
mente interesante sobre la respuesta del miocardio Ementos, los interrogantes que han planteado las pro-
los episodios breves y repetidos de isquénttatos  vocativas observaciones de Pallarés et al puedan

autores utilizan un modelo experimental en el que po-resolverse y contribuir asi a aclarar la confusion ac-
seen una amplia experiencia para analizar los efectoialmente existente en este terreno.

a largo plazo de la agresion isquémica causada por
una serie de estas oclusiones. El resultado mas impor-
tante es el hallazgo de un deterioro contractil que pro-
gresa a lo largo de los dias siguientes a la agresion is-
guémica, y que es finalmente reversible.

La metodologia utilizada es sélida, aunque no exis-
te un grupo control. Aunque el miocardio control no 1.
presentd cambios contractiles durante los dias siguien-
tes, ni hubo modificaciones importantes en el estado
hemodinamico o en el flujo en la arteria coronaria epi- .
cardica, los experimentos realizados no permiten des-
cartar por completo que la instrumentacion de la arte-
ria coronaria (denervacion, etc.), factores ambientales”
locales asociados al procedimiento quirdrgico (tem-
peratura, desecacion o factores mecanicos), u otros.
factores experimentales hayan contribuido a los cam-
bios observados en la contractilidad regional en el
miocardio sometido al insulto isquémico.

El protocolo experimental reproduce una situaciéon
clinica probablemente frecuente en pacientes con sin-
drome coronario agudo, y los resultados, de confir-6.
marse, poseerian por ello gran relevancia clinica. Por
otra parte, dichos resultados plantean nuevos interro-
gantes sobre los mecanismos de la disfuncidn contracs.
til en el miocardio hibernado, aturdido o precondi-
cionado.

Los datos aportados por Pallarés et al obligan a bus;
car una explicacion al deterioro contractil tardio que
describen. El hecho de que sea tardio podria sugerir
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