
CONCEPTO

El concepto de «miocardio viable» es todavía obje-
to de controversia1. El término se aplica usualmente a
aquel miocardio no necrótico cuya capacidad contrác-
til está disminuida como consecuencia de un proceso
isquémico, pero es potencialmente recuperable. Este
concepto, desarrollado en la década de los años
ochenta, supuso una aportación que explicaba algunas
observaciones clínicas previas y abría un nuevo enfo-
que en la evaluación de algunos enfermos con cardio-
patía isquémica. En la práctica clínica se reconocen
tres situaciones de origen isquémico vinculadas a la
pérdida potencialmente reversible de la capacidad
contráctil: la disfunción isquémica aguda, el aturdi-
miento miocárdico y la hibernación. La disfunción
contráctil aguda aparece a los pocos segundos del co-
mienzo de un episodio isquémico, ya sea por disminu-
ción primaria del flujo o por aumento de la demanda.

Se trata de una situación inestable que desemboca en
el daño celular severo y en la necrosis si no se resuel-
ve en un período breve de tiempo, y no será estudiada
en este artículo.

VIABILIDAD MIOCÁRDICA.
FISIOPATOLOGÍA

Aturdimiento miocárdico

El fenómeno de aturdimiento miocárdico se obser-
vó inicialmente en el laboratorio experimental, y pue-
de extrapolarse a múltiples situaciones clínicas2,3.
Consiste en una disfunción ventricular postisquémica
prolongada en presencia de viabilidad del miocardio.
Incluso breves episodios de isquemia, incapaces de
provocar necrosis celular, pueden producir una disfun-
ción contráctil que se prolongará durante un período
variable de tiempo2,3. La severidad de la disfunción
puede verse influida por diferentes factores4, como la
severidad de la isquemia precedente5, su duración6, el
modo de reperfusión (total o con estenosis residual,
rápida o lenta)7,8 y el número de episodios de
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isquemia9. Se ha observado, así mismo, la existencia
de disfunción diastólica postisquémica10.

En los últimos años se ha avanzado ampliamente
en el conocimiento de los mecanismos determinantes
de la disfunción contráctil postisquémica. Durante la
isquemia miocárdica disminuyen las reservas de fos-
focreatina, ATP y glicógeno, así como la actividad de
la adenilciclasa, y aumenta la concentración citoplas-
mática de fósforo inorgánico, H+ y Mg++ 11. Tras la re-
perfusión se produce una lenta recuperación de los
valores de ATP, pero esta recuperación del ATP no
guarda relación con la recuperación contráctil12. En la
génesis del aturdimiento han cobrado relevancia dos
mecanismos: la alteración en la homeostasis del cal-
cio y el daño por radicales libres. Por un lado, existen
durante la isquemia una disfunción del retículo sarco-
plásmico, una disminución de la concentración de
calcio en dicha organela y un aumento en el citoplas-
ma13,14. Estas alteraciones podrían tener como conse-
cuencia un menor aporte de calcio a las proteínas
contráctiles y explicar la disfunción contráctil postis-
quémica13. Por otro lado, diferentes estrategias enca-
minadas a evitar la producción o el daño tisular por
radicales libres del oxígeno han sido capaces de evi-
tar el aturdimiento miocárdico, por lo que es probable
que la gran liberación de radicales libres que se pro-
duce en los primeros segundos tras la reperfusión
contribuya a su génesis15. Probablemente ambos fe-
nómenos están relacionados, ya que la disfunción del
retículo sarcoplásmico favorece la acumulación de
calcio en el citoplasma, lo que estimula la producción
de radicales libres, desensibiliza las miofibrillas con
respecto al calcio y puede alterar la ultraestructura de
las membranas y miofibrillas, y a su vez los radicales
libres pueden alterar la función de la membrana del
retículo sarcoplásmico11.

Hibernación miocárdica

Fue definida como la disfunción miocárdica per-
sistente, parcial o completamente reversible, que ocu-
rre como consecuencia de una limitación crónica del
flujo coronario16. El término se acuñó tras observar en
pacientes con enfermedad coronaria y disfunción ven-
tricular izquierda crónica, que ésta podía mejorar tras
la revascularización.

A partir de esta observación clínica se han intentado
establecer los mecanismos celulares responsables del
fenómeno de hibernación, lo que dista de haberse con-
seguido, en parte por la ausencia de modelos animales
idóneos. Parecería lógico observar una actividad me-
tabólica disminuida en el miocardio hibernado. Sin
embargo, en estudios en modelos con estenosis coro-
naria severa se ha encontrado únicamente una mode-
rada reducción de los valores de adenilatos, y la fun-
ción mitocondrial está mantenida17. Se ha sugerido
que la hibernación es un mecanismo adaptativo a una

reducción del flujo sanguíneo al miocardio, que al te-
ner un aporte de oxígeno disminuido limita su con-
tractilidad18. Los mecanismos por los que se produce
esta supuesta adaptación no son completamente cono-
cidos. En el miocardio hibernado el proceso de aco-
plamiento excitación/contracción está alterado, quizá
por una menor disponibilidad de calcio, que podría
deberse a una reducción en el flujo de entrada de cal-
cio a la célula o a una menor liberación de calcio del
retículo sarcoplásmico al citoplasma19. Dada la evi-
dencia de múltiples episodios de isquemia miocárdica
silente en muchos pacientes con enfermedad corona-
ria, es plausible que algunos casos de disfunción con-
tráctil crónica se deban a episodios repetidos de isque-
mia con la subsiguiente disfunción contráctil
postisquémica (aturdimiento), o a la combinación de
ambos fenómenos, a favor de lo que se encuentra el
hallazgo de un flujo coronario basal conservado con
reserva vasodilatadora coronaria disminuida en algu-
nos de estos pacientes20.

Sin embargo, a pesar de estas consideraciones, una
condición definitoria de la hibernación es la reducción
del flujo coronario. Al restaurar el flujo se produce tí-
picamente una recuperación de la función, que nunca
se produce en ausencia de revascularización. En algu-
nos casos puede existir un fenómeno asociado de atur-
dimiento y la recuperación ser más lenta.

SITUACIONES CLÍNICAS POTENCIALMENTE
ASOCIADAS A LA EXISTENCIA 
DE MIOCARDIO DISFUNCIONANTE VIABLE

La evaluación clínica permite en muchos casos
identificar a aquellos pacientes con cardiopatía isqué-
mica en quienes existe probabilidad de encontrar mio-
cardio disfuncionante pero viable. De hecho, el con-
cepto de miocardio hibernado se desarrolló a partir de
la observación clínica, en los primeros años de la dé-
cada de los años setenta, de una recuperación de la 
contractilidad de segmentos acinéticos después de la re-
vascularización quirúrgica21. La valoración conjunta
de la historia clínica y los datos electrocardiográficos
y ecocardiográficos debe constituir el primer paso
para identificar el miocardio viable disfuncionante.
Todos los pacientes con enfermedad coronaria severa,
independientemente de su expresión clínica, pueden
ser portadores, en mayor o menor grado, de miocardio
disfuncionante viable. Sin embargo, sólo en algunos
grupos de pacientes con cardiopatía isquémica es fre-
cuente la existencia de miocardio viable disfuncionan-
te en cantidad suficiente como para iniciar una estrate-
gia específica de diagnóstico y tratamiento22,23.

Situaciones clínicas con isquemia aguda

En estas situaciones cabe esperar la existencia fun-
damentalmente de miocardio aturdido.
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Infarto agudo de miocardio reperfundido

La normalización del flujo en la ventana de tiempo
adecuada evita la necrosis de una zona mayor o menor
del miocardio en riesgo, pero la recuperación funcio-
nal puede retrasarse horas o días24. Durante ese tiempo
esas zonas de miocardio permanecen disfuncionantes,
pero viables (aturdidas). La identificación de este fe-
nómeno tiene relevancia clínica por dos motivos: pro-
nóstico, ya que debe esperarse una mejoría espontánea
de la función ventricular en estos pacientes, y terapéu-
tico, ya que si el paciente desarrolla insuficiencia car-
díaca el tratamiento es muy eficaz25.

Episodios de isquemia transitoria prolongada

En algunos pacientes con isquemia silente, angina
(estable o inestable) o sometidos a angioplastia se
pueden observar zonas de disfunción ventricular sistó-
lica transitoria por un mecanismo de aturdimiento26.
Una vez desaparecida la isquemia se producirá la re-
cuperación tras un período de tiempo variable. La fre-
cuencia de este fenómeno es alta; sin embargo, la
identificación del miocardio viable en estos pacientes
es poco relevante, y en la mayoría de ellos lo funda-
mental es caracterizar la causa y la extensión de la is-
quemia.

Disfunción miocárdica tras el trasplante 
o tras la cirugía cardíaca

La isquemia y las alteraciones metabólicas globales
que se producen en estas situaciones hacen que este
fenómeno sea habitual. No obstante, la fisiopatología,
la identificación y el manejo clínico de estos pacientes
se apartan de los objetivos de este artículo.

Situaciones clínicas con isquemia crónica

La hibernación parece ser el mecanismo fundamen-
tal que explica la existencia de miocardio viable en es-
tas situaciones.

Enfermedad coronaria extensa con disfunción
ventricular severa (“miocardiopatía isquémica”)

En este grupo de pacientes la disfunción ventricular
puede deberse no sólo a áreas necróticas, sino también
a segmentos acinéticos pero viables. En estos pacien-
tes, generalmente con una larga evolución de su enfer-
medad coronaria, la circulación colateral, frecuente-
mente muy desarrollada, permite la existencia de
zonas hipoperfundidas y acinéticas pero viables (“ver-
daderamente hibernadas”). Además, es posible que en
ellos se produzcan episodios frecuentes de isquemia
prolongada que ocasionen zonas también crónicamen-
te acinéticas y viables (“aturdimiento repetitivo”)20,27.

Múltiples estudios han demostrado la reversibilidad
de esta disfunción contráctil crónica en estos pacientes
tras la revascularización21,22,28. Este fenómeno proba-
blemente contribuye de forma importante a la mejoría
pronóstica que se observa en estos pacientes al ser
sometidos a revascularización. En este grupo de pa-
cientes la identificación del miocardio viable es de
particular interés, pues conlleva implicaciones tera-
péuticas, como se comentará posteriormente.

Infarto de miocardio antiguo

En algunos pacientes con infarto agudo de miocar-
dio, la recanalización espontánea o terapéutica permi-
te la repermeabilización de la arteria, lo que evita que
se complete la necrosis, pero persiste una estenosis re-
sidual severa que origina una situación de isquemia
crónica. También es posible llegar a esta situación si,
en ausencia de reperfusión, la circulación colateral
evita una necrosis completa. La relevancia de estas si-
tuaciones se circunscribe a los casos en los que se
considera la revascularización de otras arterias o exis-
te disfunción ventricular.

MÉTODOS DE DETECCIÓN DEL MIOCARDIO
VIABLE DISFUNCIONANTE

La forma más sencilla y clásica de aproximarse a la
caracterización de la viabilidad miocárdica es el análi-
sis de la correlación entre los signos electrocardiográ-
ficos o enzimáticos de necrosis y la extensión de la
disfunción ventricular. Se han utilizado también índi-
ces indirectos como las manifestaciones electrocardio-
gráficas. Finalmente, las técnicas específicamente des-
tinadas a identificar el miocardio viable se pueden
basar en el estudio del comportamiento de la función
contráctil ante diversos estímulos, en el análisis de la
integridad celular (función de membrana o metabolis-
mo) o en la evaluación del flujo miocárdico.

Datos clínicos

Algunas observaciones clínicas, como la presencia
de angina o equivalentes anginosos, sugieren la exis-
tencia de miocardio isquémico y, por tanto, viable.

Electrocardiograma

Excepto cuando existe una discrepancia muy acusa-
da entre la extensión de las ondas Q y la severidad de
la disfunción, el valor del ECG de reposo es muy es-
caso para la predicción de viabilidad. Esta limitación
se acentúa cuando existe más de un infarto o alteracio-
nes de la conducción. La elevación persistente del
segmento STgeneralmente se asocia a infarto trans-
mural y mala función ventricular29,30. La persistencia
de ondas T negativas después de un infarto agudo de
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miocardio no indica la existencia de isquemia ni, por
tanto, de viabilidad.

Electrocardiograma de esfuerzo

Recientemente se ha sugerido que la elevación du-
rante la prueba de esfuerzo del ST en derivaciones con
ondas Q y ST basal isoeléctrico indica la existencia de
miocardio viable31. Sin embargo estas observaciones
necesitan ser confirmadas.

Ecocardiografía

Se han sugerido distintas formas de utilización de la
ecocardiografía para la detección de miocardio viable
(análisis morfológico, caracterización tisular, o eco-
cardiografía de contraste)32,33. En este capítulo nos
centraremos en el análisis de la respuesta contráctil a
las pruebas dinámicas.

La demostración de que un segmento disinérgico
mejora su contractilidad mediante una maniobra es la
mejor evidencia de viabilidad. Sin embargo, existen
limitaciones importantes que hay que reseñar. En pri-
mer lugar, la subjetividad de su interpretación y la ne-
cesidad de que sea practicada por un experto en eco-
grafía de estrés. En segundo lugar, la existencia de
limitaciones inherentes a la técnica, que hacen que en
un porcentaje no despreciable de pacientes no se pue-
da obtener una información adecuada (en estos casos
se puede considerar la posibilidad de realizar los estu-
dios mediante ecocardiografía transesofágica)34. En
tercer lugar, el valor predictivo negativo es más bajo
que el de otras técnicas34. También existen falsos re-
sultados positivos debido a una visualización subópti-
ma del endocardio o a la heterogeneidad de la distri-
bución espacial del tejido necrótico y viable
(distribución transmural e interacción lateral o tethe-
ring)35. A pesar de ello, es la primera técnica que debe
considerarse, en un centro con experiencia, en la de-
tección de viabilidad por su elevada disponibilidad, su
bajo coste, la posibilidad de realizarla a la cabecera
del paciente y la ausencia de radiación.

Se pueden realizar las siguientes maniobras para la
detección de la viabilidad:

a) Potenciación postextrasistólica. La evidencia de
mejoría de la contractilidad segmentaria tras una ex-
trasístole ventricular indica viabilidad36,37.

b) Administración de nitroglicerina. Se ha compro-
bado que la contractilidad de los segmentos viables
puede mejorar tras la administración sistémica de ni-
troglicerina38.

c) Estimulación inotrópica. Se ha demostrado que la
administración de dosis bajas de dobutamina (5-10
µg/kg/min) puede aumentar la contractilidad de los
segmentos disinérgicos, tanto en situaciones de aturdi-
miento miocárdico postisquémico39,40 como en los ca-

sos de disfunción crónica por miocardio hiberna-
do41-44, lo que se interpreta como un signo de viabili-
dad. Una respuesta bifásica, con mejoría contráctil
con dosis bajas seguida de deterioro con dosis altas de
dobutamina, ha demostrado tener mayor valor predic-
tivo de recuperación funcional tras la revasculariza-
ción45. Se ha sugerido que la asociación de dosis bajas
de dipiridamol puede aumentar el rendimiento diag-
nóstico de la prueba46, aunque no es por ahora una es-
trategia difundida.

Cardiología nuclear

La técnica más utilizada es la gammagrafía de per-
fusión con talio-201. Últimamente se han descrito es-
tudios de viabilidad con tecnecio. La tomografía de
emisión de positrones (PET) se considera la técnica 
de referencia. Las dos primeras técnicas son menos
disponibles que la ecocardiografía, y además compor-
tan el uso de material radiactivo, pero tienen la venta-
ja de que su realización es menos dependiente de la
experiencia del operador.

Gammagrafía de perfusión con talio-201

El talio entra en las células perfundidas cuya mem-
brana está intacta, fundamentalmente por un proceso
activo, por lo que se considera que la captación celu-
lar de talio indica viabilidad22,23. Sin embargo, la cap-
tación se valora en términos de diferencia de perfu-
sión en distintos territorios, y la información que
proporciona esta técnica es, por tanto, cualitativa y
relativa.

Para el estudio de la viabilidad no es necesario un
protocolo de estrés (esfuerzo o provocación farmaco-
lógica, con dobutamina o vasodilatadores). Sin em-
bargo, el estrés permite asegurar la existencia de via-
bilidad en los casos en los que exista redistribución
en las imágenes tardías, y analizar, así mismo, la is-
quemia en otros territorios. Se asume que los seg-
mentos que presentan redistribución en las imágenes
tardías son isquémicos, y por tanto viables, pero la
ausencia de redistribución no implica necesariamente
ausencia de viabilidad. Para identificar los casos sin
redistribución pero con tejido viable severamente is-
quémico, se pueden obtener imágenes tardías, a las
24 h47,48 o realizar una detección tras la reinyección
de talio-20149. Cuando únicamente interesa valorar la
presencia de viabilidad (p. ej., enfermedad conocida
de un solo vaso y disfunción ventricular) se puede
realizar una gammagrafía tras la inyección de talio-
201 en reposo, con la posibilidad de realizar una
nueva detección horas más tarde (con eventual rein-
yección) si se observan zonas de hipoperfusión seve-
ra en la primera detección50. Sin embargo, incluso
con este protocolo son posibles los falsos negati-
vos22,51.
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Gammagrafía de perfusión con agentes marcados 
con tecnecio

La captación celular de los compuestos tecneciados
se realiza por mecanismos no bien conocidos, pero es
directamente proporcional, dentro de un amplio mar-
gen, al flujo miocárdico, y cada vez existen más evi-
dencias de que la información que proporcionan es si-
milar a la del talio. Estos compuestos no presentan
redistribución, por lo que pueden ser necesarias dos
inyecciones. Se ha propuesto su utilización para estu-
dios de viabilidad de forma individual o combinada
con el talio52,53.

Tomografía de emisión de positrones

Esta técnica se ha mostrado muy eficaz en la detec-
ción de viabilidad miocárdica. La detección de viabili-
dad con PET se basa fundamentalmente en el hallazgo
de una discordancia entre el flujo y el metabolismo, es
decir, en la presencia de actividad metabólica en seg-
mentos miocárdicos hipoperfundidos22,23. La actividad
metabólica se valora cualitativamente con 18F-fluoro-
desoxiglucosa (FDG), y el flujo con 13N-amonio, que
muestra la perfusión media de una región de interés54.
En el momento actual la PET-FDG permite cuantificar
el flujo coronario absoluto y la captación de glucosa
por el miocardio, y se considera el método ideal para
el estudio de viabilidad. Con esta técnica se ha com-
probado que la captación de FDG es mayor en tejido
viable que en tejido necrótico, pudiendo trazar un lí-
mite entre las dos situaciones. Para que resulte fiable
se debe administrar con la técnica de la pinza euglicé-
mica hiperinsulinémica, que proporciona una situa-
ción metabólica normalizada, evitando el problema de
la resistencia a la insulina. La PET-FDG tiene un valor
predictivo negativo de mejoría tras la revasculariza-
ción más elevado que el eco-dobutamina y las técnicas
isotópicas convencionales, si bien el de estas últimas
se ha aproximado al de la PET-FDG con la introduc-
ción de la reinyección55. Se pueden utilizar otros mar-
cadores, como el agua marcada con 15O, que permite
cuantificar el volumen de tejido perfundible, que es el
que intercambia agua fácilmente y proporciona una
estimación de viabilidad56. Se ha descrito reciente-
mente que en este tejido el flujo en reposo puede ser
normal en presencia de estenosis coronaria crítica, por
lo que el estudio de la perfusión no permite distinguir
entre tejido normal y tejido viable disfuncionante.

A pesar de esta consideración de la PET como la
técnica más exacta para detectar miocardio viable, su
uso está limitado por su escasa disponibilidad (en el
momento actual sólo hay dos equipos en España) y su
elevado coste, y sólo se considera cuando la detección
de tejido viable es de importancia capital para tomar
decisiones terapéuticas y los estudios de viabilidad
con eco-dobutamina y cardiología nuclear convencio-

nales sean negativos o no concluyentes. El ejemplo
más frecuente es el de enfermedad coronaria suscepti-
ble de revascularización con disfunción ventricular iz-
quierda severa, donde se plantea la alternativa entre
revascularización o trasplante.

Resonancia magnética nuclear (RMN)

El análisis de imagen por RMN puede ser útil para
analizar la viabilidad23. El estudio en reposo permite
detectar el adelgazamiento de la pared disfuncionante
y los cambios de las características de la señal indica-
tivos de necrosis. La utilización de trazadores como el
gadolinio puede mejorar la eficiencia de los estudios.
El rápido avance de la tecnología en este campo per-
mite un análisis muy preciso de la función ventricular
durante las pruebas de estimulación con inotrópicos.
Además, la RMN permite la valoración del flujo mio-
cárdico regional. Las técnicas de análisis espectral
ofrecen la posibilidad de analizar de forma no invasi-
va el metabolismo celular. Sin embargo, la escasa re-
solución espacial de los sistemas disponibles en este
momento hace que su utilidad práctica sea reducida.
Por otra parte, la RMN es una técnica cara, poco dis-
ponible y que presenta limitaciones e incomodidades
para el manejo del paciente.

VIABILIDAD MIOCÁRDICA.
IMPLICACIONES CLÍNICAS

El desarrollo y la generalización de técnicas cada
día más eficaces en la identificación y cuantificación
de zonas viables con disfunción contráctil severa nos
deben obligar a plantearnos en qué pacientes está indi-
cado en el momento actual iniciar una estrategia desti-
nada a estudiar la existencia de miocardio viable. Ha-
cernos esta pregunta es lo mismo que conocer qué
pacientes con miocardio disfuncionante viable se be-
nefician, desde un punto de vista pronóstico, de la re-
vascularización de estas zonas.

Los dos grupos de pacientes con mayor interés clí-
nico son: 1) los pacientes con disfunción ventricular
crónica severa y enfermedad coronaria extensa, y 2)
los pacientes con disfunción ventricular tras un infarto
agudo de miocardio.

Enfermedad coronaria extensa con disfunción
ventricular severa crónica

Existen dos situaciones según haya evidencia de is-
quemia asociada o no. En los pacientes con disfunción
ventricular izquierda severa y enfermedad coronaria
extensa con insuficiencia cardíaca sin evidencia de is-
quemia la identificación y la cuantificación de miocar-
dio viable pueden ser de gran utilidad, ya que permi-
ten distinguir a aquellos pacientes que se pueden
beneficiar de la revascularización coronaria de los que
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tienen en el trasplante cardíaco la única alternativa al
tratamiento médico. En los pacientes en quienes existe
evidencia de isquemia está indicada la revasculariza-
ción, siempre que sea posible, ya que ésta se asocia a
un mejor pronóstico a largo plazo57. Por tanto, en es-
tos pacientes no se precisan generalmente estudios
adicionales sobre viabilidad miocárdica, que sólo pue-
den ser útiles en dos situaciones:

a) Los pacientes de muy alto riesgo quirúrgico, por
tener una fracción de eyección muy deprimida o en-
fermedades asociadas extracardíacas, en los que la va-
loración de beneficio, en términos de mejoría de fun-
ción ventricular posrevascularización, compense el
riesgo. En estos pacientes es necesario cuantificar
muy estrictamente los territorios disfuncionantes recu-
perables, es decir, la cantidad de miocardio viable
potencialmente revascularizable. Si ésta es grande, el
beneficio esperable apoyará la indicación de interve-
nir.

b) Los casos en que se plantee la disyuntiva entre
una revascularización quirúrgica o percutánea. En al-
gunos pacientes la angioplastia puede ser una alterna-
tiva a la cirugía si asegura una revascularización ade-
cuada, aunque sea incompleta58. Para estimar que una
revascularización percutánea parcial será funcional-
mente adecuada debemos asegurarnos de que los terri-
torios que no se revascularizarán no son viables. De
forma similar, la identificación de territorios no via-
bles permite al cirujano establecer una priorización de
los segmentos que revascularizar y del tipo de injerto,
venoso o arterial, más indicado en cada segmento.

Disfunción ventricular postinfar to

El otro grupo en el que la investigación de la exis-
tencia de viabilidad miocárdica puede tener utilidad
clínica son los pacientes con infarto reciente, disfun-
ción ventricular izquierda y oclusión o estenosis críti-
ca de la arteria responsable. Existen pocos estudios
pronósticos sobre este tipo de enfermos, y los exis-
tentes están realizados sobre un número muy limitado
de pacientes. No obstante, todos ellos comunican que
la revascularización tardía, más allá de las primeras
horas del infarto, se asocia a una menor incidencia de
dilatación ventricular en el seguimiento, y en ocasio-
nes a una mejoría de la contractilidad59,60, aunque no
existen por ahora evidencias de un efecto sobre la
mortalidad a largo plazo. Por tanto, parece razonable
en pacientes seleccionados con disfunción ventricular
izquierda postinfarto evaluar la existencia de miocar-
dio viable.

En el resto de pacientes con cardiopatía isquémica
no existen datos que justifiquen, de un modo general,
la realización de estudios sobre viabilidad miocárdica,
ya que no se ha demostrado que su identificación y su
tratamiento se asocien a una mejoría pronóstica. Las

indicaciones para estudiar la existencia de miocardio
viable disfuncionante, por tanto, deben ser individua-
lizadas y reservadas a pacientes con áreas disfuncio-
nantes extensas en que los datos clínicos (p. ej., tiem-
po sospechado de reperfusión o ausencia de episodios
clínicos compatibles con infarto agudo), analíticos
(escasa elevación enzimática con área extensa de aci-
nesia) y electrocardiográficos (mínima repercusión
electrocardiográfica con gran segmento disfuncionan-
te) hagan sospechar que estas áreas extensas de mio-
cardio disfuncionante sean viables.
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