VIDOTOIAYV) HA VNILNHTOHV VLSIAHY

220T 34EINTIDIA / 867-L0%/ 90N 06 TOA

Revista Argentina de Cardiologia

Argentine Journal of Cardiology

Diciembre 2022 | Vol. 90 N° 6

ISSN 0034-7000

wWww.sac.org.ar

Numero dedicado a Imagenes cardiovasculares - Editor invitado: Dr. Jorge Lowenstein

EDITORIALES
jLa imagen no es la enfermedad!
Jorge A. Lowenstein

COVID-19 y el corazén: jCuanto nos queda atin por aprender!
Federico M. Asch

ARTICULOS ORIGINALES

Rol del volumen conducido como mecanismo compensador de la
disfuncion de auricula izquierda en la estenosis adrtica grave
Ricardo A. Migliore, Maria E. Adaniya, Miguel Barranco y cols.

Imagenes hibridas de tomografia por emision de positrones y
resonancia magnética en el diagnéstico de la sarcoidosis cardiaca.
Experiencia piloto

Marina |. Rodriguez, Maria Fernanda Merani, Juan Cruz Gallo y cols.

Patrones de injuria miocardica en pacientes recuperados de COVID-19:
hallazgos en estudios de Resonancia Magnética Cardiaca y su
pronéstico

Ezequiel Espinosa, Patricia Sforzin, Andrés D'Amico y cols.

Injuria cardiaca post COVID-19 y su relacion con la severidad del cuadro
agudo, los sintomas persistentes y la vacunacion
Josefina B. Parodi, Agustin Indavere, Pamela Bobadilla Jacob y cols.

Valoracion de la reserva contractil y cronotrépica en estudios
de eco estrés negativos para isquemia miocardica
Johnny Burbano Caicedo, Ariel Karim Saad, Veroénica I. Volberg y cols.

Miocardio no compacto ;Puede no ser una enfermedad?
Razonamiento critico sobre 140 miocardios no compactos evaluados
con Resonancia Magnética Cardiovascular

Ricardo Obregén, Raul Cayré

Registro OBELISCO-SAC. OBsErvaciones de cLinicas, Instituciones y
Servicios de Cardio-Oncologia SAC
Silvia S. Makhoul, Jorge A. Lax, Karina Palacios y cols.

ARTICULO BREVE
Prolapso de valvula mitral familiar maligno
Guillermo Jaimovich, Sebastian Maldonado

ARTICULO DE REVISION
Disyuncion del anillo mitral: estado actual
Mario Vargas Galgani

ARTICULO DE OPINION

El corazon helicoidal y la consecuente observacion anatomica
espacial sobre sus camaras

Jorge Trainini, Jorge Lowenstein, Alejandro Trainini y cols.

IMAGENES EN CARDIOLOGIA

Del transductor ecografico al bisturi: correlaciéon anatomica entre las
imagenes ecocardiograficas y los hallazgos quirargicos en la
enfermedad de la valvula mitral nativa y protésica

Juan 1. Cotella, Valluvan Jeevanandam, Roberto M. Lang

Aneurisma vs Pseudoaneurisma ventricular izquierdo. Ser o no ser,
esa es la cuestion
Esteban Clos, Andrés Ulloa Wilches, Horacio Wilches y cols.

ANALISIS HISTORICO DE LAS IDEAS MEDICAS
Leonardo Da Vinci. Investigaciones cardiacas
Jorge Trainini

CARTAS CIENTIFICAS

Autopsia molecular en una nifia con muerte subita cardiaca.
Enfoque practico de los familiares sobrevivientes

Marianna Guerchicoff, Alejandra Guerchicoff,

Alberto Sciegata y cols.

Tratamiento quirargico de la valvula adrtica guiado por ecocardiografia
transesofagica 3D en paciente con endocarditis de Libman-Sacks y
sindrome antifosfolipidico

Williams R. Lata Guacho, Cristhian V. Espinoza Romero,

Aristoteles C. de Alencar Neto y cols.

Pericarditis efuso-constrictiva y sindrome de descompresion pericardica:
Abordaje Multi-imagenes
Angeles S. Ventura, Julieta Denes, Maria Celeste Carrero y cols.

Evaluacion con ecocardiografia 2D y 3D de una arteria coronaria con
trayecto retro aértico
Maria E Sanchez, Victor D. Daru, Diego M. Lowenstein Haber y cols.

La consecuencia mas temida en una Ecocardiografia de Estrés con
ejercicio. A propésito de un caso
José Manuel Rivero, Lucas Mugica, Hugo Ruiz y cols.

CARTA DEL PRESIDENTE DE LA SAC
Discurso de cierre del acto académico 2022
Héctor Deschle

Full English text available. Indexada en
Scielo, Scopus, Embase. LILACS, Latindex,
Dialnet y DOAJ.

Incluida en el Nucleo Basico de Revistas
Cientificas Argentinas del CONICET



REVISTA ARGENTINA DE

CARDIOLOGIA

ORGANO CIENTIFICO DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE CARDIOLOGIA

COMITE EDITOR

Director
JORGE THIERER
Instituto Universitario CEMIC, CABA

Director Adjunto
CLAUDIO C, HIGA
Hospital Aleman, CABA

Directores Asociados

ERNESTO DURONTO

Fundacién Favaloro, CABA

DARIO C. DITORO

Hospital Argerich, CABA

WALTER M. MASSON

Instituto Universitario Hospital Italiano,
CABA

JAVIER GUETTA

Instituto Universitario CEMIC, CABA
GASTON RODRIGUEZ GRANILLO
Diagnostico Maipu, Vicente Lopez,
Buenos Aires

LUCRECIA BURGOS

ICBA, CABA

Editor Consultor

HERNAN C. DOVAL

Instituto Universitario Hospital Italiano
Delegado por la SAC

CHRISTIAN SMITH

Hospital Felipe Arnedo, Clorinda,
Formosa

Editor de Ciencias basicas

BRUNO BUCHHOLZ

Universidad de Buenos Aires
Vocales

MARIANO FALCONI (Instituto
Universitario Hospital Italiano, CABA)
SANDRA SWIESZKOWSKI (Hospital de
Clinicas José de San Martin, CABA)
JOSE LUIS BARISANI (Hospital Presidente
Peron, Avellaneda, Buenos Aires)
JORGE CARLOS TRAININI (Hospital
Presidente Perdn, Avellaneda,

Buenos Aires)

GUILLERMO ERNESTO LINIADO
(Hospital Argerich, CABA)

PABLO LAMELAS (ICBA, CABA)
MARIANO TREVISAN (Sanatorio San
Carlos, Bariloche, Rio Negro)

BIBIANA MARIA DE LA VEGA
(Hospital Zenon Santillan, Universidad
Nacional de Tucuman)

Consultor en Estadistica, Buenos Aires
JAVIER MARIANI

Hospital El Cruce, Buenos Aires
Coordinacion Editorial

PATRICIA LOPEZ DOWLING

MARIELA ROMANO

COMITE HONORARIO

MARCELO V. ELIZARI (ARGENTINA)
GUILLERMO KREUTZER (ARGENTINA)
JOSE NAVIA (ARGENTINA)

COMITE EDITOR INTERNACIONAL

AMBROSIO, GIUSEPPE (ITALIA)

University of Perugia School of Medicine, Perugia
ANTZELEVITCH, CHARLES (EE.UU)

Masonic Medical Research Laboratory

BADIMON, JUAN JOSE (EE.UU)

Cardiovascular Institute, The Mount Sinai School of
Medicine

BARANCHUK, ADRIAN (CANADA)

Queen's University, Kingston

BAZAN, MANUEL (CUBA)

INCOR, La Habana

BLANKSTEIN, RON

Harvard Medical School (EEUU)

BRUGADA, RAMON (ESPANA)

Cardiology Department, The Thorax Institute, Hospital
Clinic, University of Barcelona, Barcelona

CABO SALVADOR, JAVIER

Departamento de Ciencias de la Salud de la
Universidad de Madrid UDIMA (ESPANA)

CAMM, JOHN (GRAN BRETANA)

British Heart Foundation, St. George's University of
London

CARRERAS COSTA, FRANCESC (ESPANA)

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Universitat
Autonoma de Barcelona

CHACHQUES, JUAN CARLOS (FRANCIA)

Pompidou Hospital, University of Paris Descartes,
Paris

DEMARIA, ANTHONY N. (EE.UU)

UCSD Medical Center, San Diego, California

DI CARLI, MARCELO (EE.UU)

Harvard Medical School, Boston, MA
EVANGELISTA MASIP, ARTURO (ESPANA)

Instituto Cardiolégico. Quironsalud-Teknon, Barcelona
EZEKOWITZ, MICHAEL (EE.UU)

Lankenau Medical Center, Medical Science Building,
Wynnewood, PA

FEIGENBAUM, HARVEY (EE.UU)

Indiana University School of Medicine, Indianapolis
FERRARI, ROBERTO (CANADA)

University of Alberta, Edmonton, Alberta
FERRARIO, CARLOS (EE.UU)

Wake Forest University School of Medicine, Winston-
Salem

FLATHER, MARCUS (GRAN BRETANA)

Royal Brompton and Harefield NHS Foundation Trust
and Imperial College London

FUSTER, VALENTIN (EE.UU.)

The Mount Sinai Medical Center, New York
GARCIA FERNANDEZ, MIGUEL ANGEL (ESPANA)
Universidad Complutense de Madrid. Facultad de
Medicina

JUFFE STEIN, ALBERTO (ESPANA)

Department of Cardiology, A Coruna University
Hospital, La Coruna

Revista Argentina de Cardiologia
La Revista Argentina de Cardiologia es propiedad de la Sociedad Argentina de Cardiologia.

ISSN 0034-7000 ISSN 1850-3748 version electrénica - Registro de la Propiedad Intelectual en tramite
Full English text available. Indexada en SciELO, Scopus, Embase, LILACS, Latindex, Redalyc, Dialnet y DOAJ. Incluida en el Nucleo Basico de Revistas Cientificas

Argentinas del CONICET.
VOL 90 N° 6 DICIEMBRE 2022

Direccion Cientifica y Administracion
Azcuénaga 980 - (1115) Buenos Aires / Tel.: 4961-6027/8/9 / Fax: 4961-6020 / e-mail: revista@sac.org.ar / web site: www.sac.org.ar
Atencion al publico de lunes a viernes de 13 a 20 horas

KASKI, JUAN CARLOS (GRAN BRETANA)

St George's University of London, Cardiovascular
Sciences Research Centre, Cranmer Terrace, London
KHANDERIA, BIJOY (EE.UU)

Aurora Cardiovascular Services

KRUCOFF, MITCHELL W. (EE.UU)

Duke University Medical Center, Durham

LOPEZ SENDON, JOSE LUIS (ESPANA)

Hospital Universitario La Paz, Instituto de
Investigacion La Paz, Madrid

LUSCHER, THOMAS (SUIZA)

European Heart Journal, Zurich Heart House, Zlrich,
Switzerland

MARZILLI, MARIO (ITALIA)

Cardiothoracic Department, Division of Cardiology,
University Hospital of Pisa

MAURER, GERALD (AUSTRIA)

Univ.-Klinik fr Psychiatrie und Psychotherapie I,
Christian-Doppler-Klinik, Salzburg

MOHR, FRIEDRICH (ALEMANIA)

Herzzentrum Universitat Leipzig, Leipzig

NANDA, NAVIN (EE.UU)

University of Alabama at Birmingham, Birmingham
NEUBAUER, STEFAN

University of Oxford and John Radcliffe Hospital
(GRAN BRETANA

NILSEN, DENNIS (NORUEGA)

Department of Cardiology, Stavanger University
Hospital, Stavanger

PALACIOS, IGOR (EE.UU)

Massachusetts General Hospital

PANZA, JULIO (EE.UU)

MedStar Washington Hospital Center, Washington, DC
PICANO, EUGENIO (ITALIA)

Institute of Clinical Physiology, CNR, Pisa

PINSKI, SERGIO (EE.UU)

Cleveland Clinic Florida

RASTAN, ARDAWAN (ALEMANIA)
Universitats-Herzzentrum Freiburg-Bad Krozingen
SERRUYS, PATRICK W.

Imperial College (GRAN BRETANA)

SICOURI, SERGE (EE.UU)

Masonic Medical Research Laboratory, Utica
THEROUX, PIERRE (CANADA)

University of Toronto, Ontario

TOGNONI, GIANNI (ITALIA)

Consorzio Mario Negri Sud, Santa Maria Imbaro, Chieti
VENTURA, HECTOR (EE.UU)

Ochsner Clinical School-The University of
Queensland School of Medicine, New Orleans
WIELGOSZ, ANDREAS (CANADA)

University of Calgary, Calgary, Alberta

ZIPES, DOUGLAS (EE.UU)

Indiana University School of Medicine, Indianapolis

SOCIEDAD ARGENTINA
DE CARDIOLOGIA

COMISION DIRECTIVA

Presidente
HECTOR A. DESCHLE

Presidente Electo
CLAUDIO R. MAJUL

Vicepresidente 1°
VICTOR M. MAURO

Vicepresidente 2°
JUAN BENGER

Secretario
VERONICA I. VOLBERG

Tesorero
HECTOR R. GOMEZ SANTA MARIA

Prosecretario
O. GABRIEL PEREA

Protesorero
HUGO E. SILVA

Vocales Titulares
BLANCA M. LOSADA
MARIO J. SZEJFELD
OSCAR A. VOGELMANN
AGUSTINA AMENABAR

Vocal Suplentes
MARIA D. LUCONI
DAMIAN E. HOLOWNIA
CHRISTIAN A. SMITH
GRACIELA I. BRUNA

Presidente Anterior
ALEJANDRO R. HERSHSON



Sumario

VOL 90 N° 6
DICIEMBRE 2022

EDITORIALES

ARTICULOS ORIGINALES

ARTICULO BREVE

ARTICULO DE REVISION

ARTICULO DE OPINION

401

403

405

414

421

429

437

444

452

462

465

469

ijLa imagen no es la enfermedad!
Jorge A. Lowenstein

COVID-19 y el corazén: jCuanto nos queda aun por aprender!
Federico M. Asch

Rol del volumen conducido como mecanismo compensador de la disfuncion de auricula
izquierda en la estenosis aértica grave

Ricardo A. Migliore, Maria E. Adaniya, Miguel Barranco, Joselyn Olaya Milles Honores,

Jeremias Dorsch, Silvia C. Gonzélez

Imagenes hibridas de tomografia por emision de positrones y resonancia magnética en
el diagnostico de la sarcoidosis cardiaca. Experiencia piloto

Marina I. Rodriguez, Maria Fernanda Merani, Juan Cruz Gallo, Marfa Nieves Lopez de Munain,
Roxana Campisi

Patrones de injuria miocardica en pacientes recuperados de COVID-19: hallazgos en
estudios de Resonancia Magnética Cardiaca y su pronéstico
Ezequiel Espinosa, Patricia Sforzin, Andrés D’Amico, Luciano De Stéfano, Oscar Montana

Injuria cardiaca post COVID-19 y su relacion con la severidad del cuadro agudo, los
sintomas persistentes y la vacunacion

Josefina B. Parodi, Agustin Indavere, Pamela Bobadilla Jacob, Guillermo C. Toledo, Rubén G. Micali,
Gabriel Waisman, Walter Masson Juarez, Eduardo D. Epstein, Melina S. Huerin

Valoracion de la reserva contractil y cronotropica en estudios de eco estrés negativos
para isquemia miocardica

Johnny Burbano Caicedo, Ariel Karim Saad, Veronica I. Volberg, Eduardo A. Ibaceta Alaniz,
Barbara G. Lux, Carolina Chavin, Constanza P. Cabo, Ricardo A. Pérez de la Hoz

Miocardio no compacto ;Puede no ser una enfermedad? Razonamiento critico sobre 140
miocardios no compactos evaluados con Resonancia Magnética Cardiovascular
Ricardo Obregon, Raul Cayré

Registro OBELISCO-SAC. OBsErvaciones de cLinicas, Instituciones y Servicios de
Cardio-Oncologia SAC

Silvia S. Makhoul, Jorge A. Lax, Karina Palacios, Jimena Gambarte, Fernanda Petrucdi,

Patricio Servienti, Florencia Perazzo, Natalia Zareba, Miriam Nunez, German Calabrese, en
representacion del Grupo de Trabajo del Registro Obelisco del Consejo de Cardio-oncologia SAC

Prolapso de valvula mitral familiar maligno
Guillermo Jaimovich, Sebastian Maldonado

Disyuncion del anillo mitral: estado actual
Mario Vargas Galgani

El corazon helicoidal y la consecuente observaciéon anatémica espacial sobre sus camaras
Jorge Trainini, Jorge Lowenstein, Alejandro Trainini, Mario Beraudo, Mario Wernicke,

Diego Lowenstein Haber, Vicente Mora Llabata, Francesc Carreras Costa, Benjamin Elencwaijg,
Maria Elena Bastarrica



IMAGENES EN CARDIOLOGIA

ANALISIS HISTORICO DE LAS
IDEAS MEDICAS

CARTAS CIENTIFICAS

CARTA DEL PRESIDENTE
DE LA SAC

473

479

482

483

485

486

488

490

492

493

495

Del transductor ecografico al bisturi: correlaciéon anatomica entre las imagenes
ecocardiograficas y los hallazgos quirurgicos en la enfermedad de la valvula mitral
nativa y protésica

Juan I. Cotella, Valluvan Jeevanandam, Roberto M. Lang

Aneurisma vs Pseudoaneurisma ventricular izquierdo. Ser o no ser, esa es la cuestion
Esteban Clos, Andrés Ulloa Wilches, Horacio Wilches, Horacio Avaca, Adriana Garcia

Leonardo Da Vinci. Investigaciones cardiacas
Jorge Trainini

Autopsia molecular en una nifla con muerte subita cardiaca. Enfoque practico de los
familiares sobrevivientes

Marianna Guerchicoff, Alejandra Guerchicoff, Alberto Sciegata, Sebastian Maldonado,
Charles Antzelevich, Guido Pollevick

Tratamiento quirurgico de la valvula adrtica guiado por ecocardiografia transesofagica
3D en paciente con endocarditis de Libman-Sacks y sindrome antifosfolipidico

Williams R. Lata Guacho, Cristhian V. Espinoza Romero, Aristételes C. de Alencar Neto,

Orival de Freitas Filho, Fabio B. Jatene, Luiz A. Benvenuti, Marcelo L. Campos Vieira

Pericarditis efuso-constrictiva y sindrome de descompresion pericardica:
Abordaje Multi-imagenes
Angeles S. Ventura, Julieta Denes, Maria Celeste Carrero, Luciano De Stefano, Pablo Stutzbach

Evaluacion con ecocardiografia 2D y 3D de una arteria coronaria con trayecto retro
aortico

Maria E Sanchez, Victor D. Daru, Diego M. Lowenstein Haber, Sergio Veloso, Rosina Arbucci,
Sebastian Garcia Zamora

La consecuencia mas temida en una Ecocardiografia de Estrés con ejercicio. A propésito
de un caso
José Manuel Rivero, Lucas Mugica, Hugo Ruiz, Giorla Mendoza, Gonzalo Salamanca,

Adrian Lamarque

Discurso de cierre del acto académico 2022
Héctor Deschle

Listado de Temas 2022

Listado de Autores 2022



Summary

VOL 90 N° 5
DECEMBER 2022

EDITORIALS

ORIGINAL ARTICLES

BRIEF ARTICLE

REVIEW ARTICLES

OPINION ARTICLE

401

403

405

414

421

429

437

444

452

462

465

469

The image is not the disease!
Jorge A. Lowenstein

COVID-19 and the Heart: How much we still have to learn!
Federico Asch

Role of Conduit Volume as Compensating Mechanism for Left Atrial Dysfunction in
Severe Aortic Stenosis

Ricardo A. Migliore, Marfa E. Adaniya, Miguel Barranco, Joselyn Olaya Milles Honores,
Jeremias Dorsch, Silvia C. Gonzélez.

Hybrid positron emission tomography and magnetic resonance imaging

in cardiac sarcoidosis diagnosis: a pilot experience

Marina I. Rodriguez, Maria Fernanda Merani, Juan Cruz Gallo, Marfa Nieves Lopez de Munain,
Roxana Campisi

Patterns of myocardial injury in patients recovered from COVID-19: findings on cardiac
magnetic resonance imaging studies and their prognosis
Ezequiel Espinosa, Patricia Sforzin, Andrés D’Amico, Luciano De Stéfano, Oscar Montana

Cardiac Injury after COVID-19 and its Association with the Severity of

the Acute Presentation, Persistent Symptoms and Vaccination

Josefina B. Parodi, Agustin Indavere, Pamela Bobadilla Jacob, Guillermo C. Toledo, Rubén G. Micali,
Gabriel Waisman, Walter Masson Juarez, Eduardo D. Epstein, Melina S. Huerin

Contractile and chronotropic reserve assessment in stress echocardiography studies
negative for myocardial ischemia

Johnny Burbano Caicedo, Ariel Karim Saad, Veronica I. Volberg, Eduardo A. Ibaceta Alaniz,
Béarbara G. Lux, Carolina Chavin, Constanza P. Cabo, Ricardo A. Pérez de la Hoz

Non-compacted myocardium: Should it not be considered a disease? Critical thinking on
140 patients with non-compacted myocardium evaluated by cardiovascular magnetic
resonance

Ricardo Obregon, Raul Cayré

OBELISCO-SAC Registry

OBsErvations from cLinics, InstitutionS and Cardio-Oncology services SAC

Silvia S. Makhoul, Jorge A. Lax, Karina Palacios, Jimena Gambarte, Fernanda Petrucci,

Patricio Servienti, Florencia Perazzo, Natalia Zareba, Miriam Nufnez, German Calabrese, en
representacion del Grupo de Trabajo del Registro Obelisco del Consejo de Cardio-oncologia SAC

Heritable Malignant Mitral Valve Prolapse
Guillermo Jaimovich, Sebastian Maldonado

Mitral Annulus Disjunction: Current Status
Mario Vargas Galgani

The helical heart and its implication in the consequent spatial anatomical arrangement
of its chambers

Jorge Trainini, Jorge Lowenstein, Alejandro Trainini, Mario Beraudo, Mario Wernicke,

Diego Lowenstein Haber, Vicente Mora Llabata, Francesc Carreras Costa, Benjamin Elencwajg,
Marfa Elena Bastarrica



IMAGES IN CARDIOLOGY

HISTORICAL ANALYSIS ON THE
EVOLUTION OF MEDICAL IDEAS

SCIENTIFIC LETTERS

SAC PRESIDENT’S LETTER

473

479

482

483

485

486

488

490

492

493

495

From the transducer to the scalpel: Anatomic correlation between echocardiographic
images and surgery findings in native and prosthetic mitral pathology
Juan |. Cotella, Valluvan Jeevanandam, Roberto M. Lang

Left ventricular aneurysm vs. pseudoaneurysm: To Be, or Not to Be, That Is the Question
Esteban Clos, Andrés Ulloa Wilches, Horacio Wilches, Horacio Avaca, Adriana Garcia

Leonardo Da Vinci. Investigations on the Heart
Jorge Trainini

Molecular Autopsy in a Girl with Sudden Cardiac Death. Practical Approach of
Family Members Survivors

Marianna Guerchicoff, Alejandra Guerchicoff, Alberto Sciegata, Sebastian Maldonado,
Charles Antzelevich, Guido Pollevick

3D Transesophageal Echocardiography for Surgical Repair of the Aortic Valve in a
Patient with Libman-Sacks Endocarditis and Antiphospholipid Syndrome

Williams R. Lata Guacho, Cristhian V. Espinoza Romero, Aristételes C. de Alencar Neto,
Orival de Freitas Filho, Fabio B. Jatene, Luiz A. Benvenuti, Marcelo L. Campos Vieira

Effusive-Constrictive Pericarditis and Pericardial Decompression Syndrome:
A Multiple-lmage Approach
Angeles S. Ventura, Julieta Denes, Maria Celeste Carrero, Luciano De Stefano, Pablo Stutzbach

2D and 3D Echocardiographic Assessment of a Coronary Artery with a Retroaortic Course
Marfa E Sanchez, Victor D. Dart, Diego M. Lowenstein Haber, Sergio Veloso, Rosina Arbucci,
Sebastian Garcia Zamora

The Most Feared Consequence of Exercise-Stress Echocardiography. A Case Report

José Manuel Rivero, Lucas Mugica, Hugo Ruiz, Giorla Mendoza, Gonzalo Salamanca,

Adrian Lamarque

Closing Speech of the 2022 SAC Academic Ceremony
Héctor Deschle

Index of Contents 2022

Index of Authors 2022



l EDITORIAL

iLa imagen no es la enfermedad!

The image is not the disease!

JORGE LOWENSTEINMTsAC

El arte conceptual nace al final de los anos sesenta
del pasado siglo y se basa en que la idea surgida de la
interpretacion del observador es el fundamento mas
importante que transmite la propia obra de arte. Es asi
que, en la serie “La traicion de las imdgenes” surge la
pintura denominada “Esto no es una pipa” del genial
artista surrealista belga René Magritte (1898-1967),
la cual puede ser considerada la precursora del arte
conceptual (Figura 1). En esta obra lo que se aprecia
no es una pipa, sino solamente la imagen de una pipa,
alegaba el autor cuando se le preguntaba del porqué
del titulo de su creacién.

La respuesta esgrimida por el artista era sorpresi-
va, pero también razonable, ya que no se le puede a la
pipa poner tabaco, tampoco fumarla, solamente es la
representacion visual de ella.

La misma situacién se suscita con una imagen en
los procedimientos cardiolégicos. Si observamos una
valvula mitral patoldgica la retratamos con técnicas
de ultrasonido color, en 2 y 4 dimensiones, con tran-
siluminacién o con resonancia nuclear magnética. De
esta manera logramos obtener las mejores imagenes e
informacion sobre esta valvula.

Podremos entonces afirmar que es una valvula con
diferentes grados de anomalia, pero esa informaciéon
solamente tiene valor si conocemos el contexto del

Leci nest pas une fufie.

Fig. 1. “Esto no es una pipa”. René Magritte, 1928-1929

paciente; su edad, sus antecedentes, los sintomas, el
estado de fragilidad, las enfermedades concomitantes,
su repercusion sobre su organismo. Es decir, su propia
biografia.

El arte conceptual desarrollado por Magritte nos
ensena que toda representacion visual pictérica o fo-
togréafica suele estar divorciada de la realidad, siendo
esta de caracter no objetivo en la fisica cuantica actual.
En nuestra especialidad la imagen puede confirmar una
probabilidad diagndstica, pero es solo parte constitu-
yente de la enfermedad, nada nos dice de los sintomas
de las sensaciones, de las emociones, de los temores del
paciente. De su integridad.

Laimagen obtenida de la valvula representa un as-
pecto limitado de la enfermedad; pero su interpretacién
nos obliga a pensar en el contexto del paciente y todos
los diagnoésticos diferenciales. En una complejidad
psico-organica-social.

Nuestros sentidos adolecen de la perfeccién re-
querida, por eso las herramientas diagnésticas nos
conducen a una mejor resolucién temporal y espacial.
Sin embargo, las imagenes ostentan también su gra-
do de subjetividad y deben pasar por el ojo para su
interpretacion. Al decir del poeta: “El ojo ve lo que la
mente sabe”.

La tecnologia mas sofisticada de imagenes es in-
capaz de revelar todos los misterios de la enfermedad
cuando no se la acompana de un profundo conocimiento
de la historia clinica y de un contacto directo con el
paciente, para investigar en profundidad sus sinto-
mas, realizar un meticuloso examen fisico y escuchar
todas sus inquietudes (Figura 2). Lo expresaba Lain
Entralgo con absoluta precisién al conceptualizar que
el diagnéstico se inicia con la misma observacion visual
sobre el paciente.

La enfermedad es mucho més que un buen diagnés-
tico por visualizacién de imagenes. No podemos olvi-
darnos del contexto socio cultural en el ser sufriente.
La mayoria de los pacientes no estan descriptos en las
guias y es la experiencia, el juicio clinico, lo que debe
predominar para intentar curarlo de cuerpo y alma, o
al menos consolarlo siempre con un halo de esperanza.

La realidad médica cotidiana nos ha confirmado el
legado de René Magritte, ya que puede ser diferente
de la visién que tenemos de una imagen. La tecnologia

REev ArRGENT CaRDIOL 2022;90:401-402. http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v90.i16.20572



402 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 90 N° 6/ DICIEMBRE 2022

Ya le hicimos ECG-RX-ECO-
TAC-RM-y aun no

Talvez debamos empezar
de nuevo e interrogar al

nanente.

Fig. 2. El paciente es el principio y el fin del arte médico

ayuda en gran proporcion al diagnéstico, no hay dudas,
pero sin un uso racional puede desvirtuarse su utilidad.
Muchas veces su costo prohibitivo y su dificil acceso
hacen necesario que los médicos adoptemos una asis-
tencia médica mas humanizada al servicio del paciente.

Valentin Fuster al respecto se pregunta dles la
inteligencia artificial y el mundo digital el futuro?

Es probable que la inteligencia artificial pueda hacer
mejores diagnésticos que un experto. Sin embargo,
solo un tercio de la poblacién va a tener acceso a esta
tecnologia, que deberia ser equitativo y ético. No po-
demos dejar de promulgar que con el mirar al paciente
se aprende mucho mds que con la observacion de las
imdgenes o con la simpleza de apretar teclas.



I EDITORIAL

COVID-19 y el corazén: jCuanto nos queda aun por aprender!

COVID-19 and the Heart: How much we still have to learn!

FEDERICO M. ASCHWP. st FACC.

Tres afnos luego del comienzo de la pandemia, resulta
prudente afirmar que mucho hemos aprendido de las
complicaciones cardiovasculares producidas por la
COVID-19, (1-3) y que mucho resta atiin por aprender.
A fines de 2022 el nimero de casos ha disminuido
notablemente y, lo que es atin mas importante, su
gravedad es notablemente inferior a lo que sufrimos
en los dos anos previos. Mientras cerramos un ano de
éxitos epidemiolégicos, es bueno reflexionar en el modo
en que los aprendizajes recientes nos acercaran a un
futuro més saludable. En la mayoria de los paises se ha
llegado a considerar a la pandemia como “terminada”,
una idea que genera debate. Ciertamente las campanas
de vacunacion y los cuidados epidemiolégicos han cam-
biado el curso de esta enfermedad a nivel individual
y poblacional, de modo que podemos afirmar que la
COVID de 2020 es diferente al actual. En este contexto,
se pregunta uno: épor qué seguimos preocupados por
una enfermedad del pasado? ¢Nos sirve aprender de
una enfermedad casi extinguida?

Bien, resulta que a pesar de creer que la pandemia
esta controlada, en diciembre de 2022 nos encontramos
con rebrotes de COVID-19 en la Argentina, en China,
y en muchas otras regiones del mundo. Las cepas que
afectan en cada region, la eficacia de las diferentes
vacunas utilizadas, o la adherencia a las medidas pre-
ventivas casi con seguridad seguiran variando, y por
ende los casos de COVID-19 seguiran existiendo en el
corto y mediano plazo.

Es también importante reconocer que la pandemia
convirtié al mundo en una placa de Petri gigante, con
la oportunidad de investigar un fenémeno infectolégico
en tiempos récord. En pocos meses la casuistica ha
sido enorme y la necesidad de investigar rapidamente
esta enfermedad fue abordada a nivel global con gran
responsabilidad y entusiasmo. (4, 5) Mucho hemos
aprendido, por ejemplo, de los efectos inflamatorios
sistémicos de una infeccion primariamente respira-
toria. Resulta obvio hoy en dia, contemplar y aceptar
la diversidad y complejidad de los casos clinicos, asi
como las similitudes clinicas y fisiopatolégicas que el

SARS-CoV-2 tiene con el virus de la Influenza u otros
virus responsables de casos mas clasicos de miocarditis
o pericarditis. (6)

Multiples reportes provenientes de diversos rinco-
nes del mundo han descrito el valor de las imagenes
cardiovasculares para caracterizar, en pacientes con
COVID-19, el compromiso ventricular izquierdo y
derecho, la utilidad agregada del strain longitudinal
sobre la fraccion de eyeccion, (7) la capacidad predictiva
del uso de metodologias altamente reproducibles con
inteligencia artificial, etcétera. (8)

Entender el modo en que esta pandemia afecta a la
poblacién en diferentes paises es de suma importancia.
(2) Ademas de la diversidad en cepas virales y vacunas,
las variaciones regionales estan marcadas por diferen-
cias notables en los sistemas de salud que incluyen
métodos de prevencién, evaluacion, y tratamiento. En
este nimero de la Revista Argentina de Cardiologia
dos importantes reportes de estudios observacionales
prospectivos ayudan a entender los efectos cardiovas-
culares de la COVID-19, pero también a describir espe-
cificamente la utilizacién de los métodos de imagenes
cardiacas en la Republica Argentina.

Espinosa y col. describen una serie de pacientes
consecutivos referidos para resonancia magnética
cardiaca (RMC) luego de tener resultado positivo para
COVID-19 en hisopado. (9) Al momento de diagnéstico,
17% de los pacientes eran asintomaéticos, y solo 5% re-
quirieron internacién; la mayoria eran asintomaticos,
a una mediana de 68 dias post diagnostico. En esta
poblacién seleccionada (todos habian sido referidos
para RMC), la incidencia de hallazgos consistentes con
miocarditis o fibrosis miocardica fue muy baja (3,3%), y
todos los pacientes tuvieron un seguimiento a 6 meses
libre de eventos cardiovasculares significativos. Estos
hallazgos sugieren que la indicacion de RMC como se-
guimiento post COVID-19 debe ser limitada a casos con
alta probabilidad pre-test de enfermedad miocardica.

El estudio de Parodi y col. (10) tiene ciertas similitu-
des con el de Espinoza. Los pacientes fueron referidos
para ecocardiograma post diagndéstico de COVID-19
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(no al momento agudo de la infeccién) y la incidencia
de hallazgos consistentes con injuria miocardica fue
igualmente baja (3,9%). En este caso, se identificaron
situaciones relacionadas con mayor riesgo de dano
miocardico: casos clinicos de mayor gravedad al diag-
nostico y casos diagnosticados previamente al inicio de
las campanas de vacunacién.

Salvando ciertas diferencias en los dos estudios, con-
sidero prudente concluir que las practicas actuales del
cuidado de pacientes post COVID-19 en la Argentina
debieran adaptarse a la nueva realidad: el antecedente
cercano de COVID-19 no debiera ser suficiente para
indicar estudios de imagenes cardiovasculares. Los
mismos debieran restringirse a aquellos pacientes
con sintomatologia sugerente de afeccién cardiaca
o, tal vez, aquellos con antecedentes de enfermedad
cardiovascular (aunque ellos no han sido incluidos en
estos reportes).
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I ARTICULO ORIGINAL

Rol del volumen conducido como mecanismo compensador de la
disfuncion de auricula izquierda en la estenosis adrtica grave

Role of Conduit Volume as Compensating Mechanism for Left Atrial Dysfunction in Severe
Aortic Stenosis

RICARDO A. MIGLIOREMTAC. FACC. FESC "MARIA E. ADANIYAMTAC MIGUEL BARRANCOMTAC, JOSELYN OLAYA MILLES HONORES,
JEREMIAS DORSCH, SILVIA C. GONZALEZ

RESUMEN

Introduccién: La auricula izquierda (AI) tiene un rol central en el mantenimiento del volumen sistélico (VS) en presencia de
disfuncién diastélica (DD) del ventriculo izquierdo (VI) a través de la funcién de reservorio, conduccion y contracciéon. En
individuos normales, la contribucién del volumen auricular (conduccién y contracciéon) al VS es de aproximadamente 60 —
70%, siendo el resto completado por el volumen conducido (VC) definido como el volumen de sangre que pasa desde las venas
pulmonares al VI durante el lleno pasivo, sin producir cambios en el volumen auricular. En la DD del VI, a medida que las
presiones de lleno aumentan y se acercan al limite de reserva de la precarga, la Al se comporta predominantemente como un
conducto con disminucién de las fases de reservorio, conduccién y contraccion, con el consiguiente aumento del VC. La este-
nosis aortica (EAo) grave se caracteriza por DD en los estadios iniciales y disfuncién de la Al en los estadios mas avanzados.
Objetivo: Analizar el rol del VC como mecanismo compensador de la disfuncién de la Al para completar el lleno del VI en la
EAo grave.

Material y métodos: 210 pacientes (pac.) (edad 69 + 11 afnos, 48% mujeres) con EAo grave (indice de area valvular 0,37 = 0,12
cm?/m?) fueron estudiados con eco-Doppler. La funcién de la Al fue evaluada mediante la fracciéon de vaciado de Al (FVAI)
como la diferencia entre el volumen méaximo (Mx) (incluye las fases de conduccién y contraccion) y el volumen minimo (Mn)
/Mx x 100 y el strain pico de Al La contribucion del VC al volumen sistélico (VS) fue estimada como porcentaje de VS (VC%):
VS - (AI Mx — Mn)/VS x 100. Los volimenes de Al, el VS y la fraccién de eyeccién del VI (FEVI) fueron calculados por el
método de Simpson. El grado de DD fue clasificado de acuerdo con las recomendaciones de la ASE/EACVI y los pac. fueron
divididos en 3 grupos: DD grado I (98 pac.), DD grado II (74 pac.) y DD grado III (38 pac.).

Resultados: El VC% se correlacioné negativamente con la FVAI (r = - 0,57, p < 0,0001), el strain pico de Al (r = - 0,38,
p < 0,001) y positivamente con el grado de DD (r = 0,35, p < 0,001). La FEVI se correlacion6 con la FVAI (r = 0,45, p < 0,01)
yel VC% (r = - 0,33, p < 0,001). En el grupo DD grado III el VS fue mantenido por el aumento del VC% a pesar de la signi-
ficativa disminucién de la FVAI y el strain pico de la Al

Conclusién: La disfuncién de la Al expresada como la disminucién de la FVAI y el strain pico de la Al se correlaciona con un
aumento de la contribucién del VC al VS (VC%). En pacientes con EAo grave, a medida que la DD progresa, el VS es mantenido
a expensas del incremento del VC como un mecanismo compensador de la disfuncién de la Al

Palabras claves: Estenosis de la valvula adrtica - Diastole/fisiologia - Funcion de la auricula izquierda - Atrios cardiacos

ABSTRACT

Background: The left atrium (LA) plays a key role in maintaining stroke volume (SV) in the presence of left ventricular (LV)
diastolic dysfunction (DD) through its reservoir, conduit and booster pump function. In normal subjects, the contribution
of atrial volume (conduit and booster pump function) to the SV is approximately 60-70%, and the rest is completed by the
conduit volume (CV), defined as the blood volume that flows from the pulmonary veins to the LV during passive filling, with-
out producing changes in the atrial volume. In LVDD, when ventricular filling pressures increase and the limits of preload
reserve are reached, the LA behaves predominantly as a conduit with reduction of the reservoir, conduit, and booster pump
function, resulting in increased CV. Severe aortic stenosis (AS) is characterized by DD in the early stages and LA dysfunction
in more advanced stages.

Objective: The aim of the present study was to analyze the role of CV as a compensating mechanism for LA dysfunction to
complete LV filling in severe AS.

Methods: A total of 210 patients (pts.), aged 69 + 11 years, with 48% if women, with severe AS (aorta aortic valve area index
0.37 £ 0.12 cm?*m?) were assessed using Doppler echocardiography. Left atrial function was assessed though LA emptying
fraction (LAEF) as the difference between maximum LA volume (maxLLAV), which includes conduction and contraction phases,
and minimum LA volume (minLAV)/maxLAV X100, and peak LA strain. The contribution of CV to stroke volume (SV) was
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estimated as percentage of SV (CV%): SV - (maxLAV - minLAV) /SV X 100. Left atrial volume, SV and LV ejection fraction
(LVEF) were calculated using the Simpson's method. Diastolic dysfunction was staged according to the ASE/EACVI recom-
mendations, and the pts. were divided into 3 groups: DD grade 11 (98 pts.), DD grade 2 II (74 pts.) and DD grade 3 III (38 pts.).
Results: The CV% had a negative correlation with LAEF (r = -0.57, p < 0.0001) and peak LA strain (r = - 0.38, p < 0.001),
and a positive correlation with DD grade (r = 0.35, p < 0.001). LVEF correlated with LAEF (r = 0.45, p < 0.01) and CV% (r
=-0.33, p < 0.001). In the DD grade III group, the SV was maintained by the increased CV% despite the significant reduc-
tion of LAEF and peak LA strain.

Conclusions: Left atrial dysfunction, expressed as decreased LAEF and peak LA strain, correlates with greater contribution
of the CV to the SV (CV%). In patients with severe AS, as DD progresses, the SV is preserved due to increased CV as a com-

pensating mechanism for LA dysfunction.

Key words: Aortic Valve Stenosis - Diastole/physiology - Atrial Function, Left - Heart Atria

INTRODUCCION

La disfuncién diasté6lica (DD) del ventriculo izquierdo
(VI) es un predictor independiente de mortalidad de
todas las causas en la poblacion general, aun en los
estadios preclinicos. (1,2) En pacientes con estenosis
aodrtica (EAo) grave se ha propuesto una clasificaciéon
en estadios de dano anatémico y funcional para evaluar
la repercusion en las camaras cardiacas de la valvu-
lopatia. (3) Dicha clasificacion se basa en el concepto
de que el aumento de la poscarga secundaria a la EAo
ocasiona disfuncién del VI (estadio 1) que progresa
al dano miocardico del VI y posteriormente del ven-
triculo derecho (estadio 4). En el estadio 1 la DD se
cuantifica con una relacién E/e “'mayor de 14, indicando
aumento de las presiones diastélicas en VI en reposo,
que se transmiten a la auricula izquierda (AI) con la
consiguiente dilatacién (estadio 2), y luego al capilar
pulmonar, ocasionando hipertensién pulmonar (estadio
3) y posteriormente disfuncién del ventriculo derecho
(estadio 4). El aumento de la relacion E/e” es uno de
los parametros que se utilizan para clasificar la DD
juntamente con el flujo mitral, la presion sistélica de
la arteria pulmonar y el indice de volumen de AI (IVAI)
>34 ml/m? de acuerdo con las Guias de la ASE/EACVI.
(4) La funcién de la Al se caracteriza por una fase de
reservorio durante la sistole ventricular y una fase de
conduccion y otra de contraccién auricular durante la
diastole del VI. (5, 6) Hay interaccién entre el VIy la AT
en cada una de las fases de la Al. La fase de reservorio
esta determinada por la relajacién y complacencia de
la Al, la presion sistélica del ventriculo derecho trans-
mitida a la circulacién pulmonar y la funcién sistélica
longitudinal del VI representada por el descenso del
plano auriculoventricular, el cual debido al flujo desde
las venas pulmonares, ocasiona un progresivo aumento
del volumen de la AI hasta llegar al volumen maximo
(Mx) (Figura 1). La fase de conduccion comienza con la
apertura de la valvula mitral, luego de la cual la sangre
acumulada en la Al ingresa al VI, y esta influenciada
por larelajacién y la complacencia ventricular. La fase
de contraccion auricular depende del nivel inotrépico
de la Al, de la presién de fin de diastole del VI y de la
complacencia ventricular, luego de la cual la Al llega
a su volumen minimo (Mn) (Figura 1). En la Figura 2

puede observarse que el volumen de sangre que aporta
la Al, determinado por la diferencia entre el volumen
Mx y Mn (42 ml) es menor que el volumen que llena el
VI, el cual es igual al volumen que eyecta, o sea el volu-
men sistélico (VS) (60 ml). En individuos normales, la
contribucién del volumen auricular (fase de conduccion
y contraccién auricular) al VS es de aproximadamente
60-70%, y el resto es completado por el volumen con-
ducido (VC), definido como el volumen de sangre que
pasa desde las venas pulmonares al VI durante el lleno
pasivo, sin producir cambios en el volumen auricular.
(7-10) En la DD del VI, a medida que las presiones de
lleno ventricular aumentan y se acercan al limite de
reserva de la precarga, la Al dilatada se comporta predo-
minantemente como un conducto con disminucién de las
fases de reservorio, conduccién y de contraccién, con el
consiguiente aumento del VC. En los estadios avanzados
de DD, el volumen de lleno del VI (equivalente al VS) es
completado en su mayor parte por el VCy el resto, por el
volumen aportado por la AT (Mx-Mn). La EAo grave se
caracteriza por DD en los estadios iniciales y disfuncién
de la Al en los estadios mas avanzados.

El objetivo del presente estudio fue analizar el rol
del VC como mecanismo compensador de la disfuncion
de la Al para completar el lleno del VI en la EAo grave.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron prospectivamente 210 pacientes (pac.), edad
69 + 11 anos, 48% mujeres, con EAo grave (indice de area
valvular 0.37 = 0.12 cm?*m?) con eco-Doppler cardiaco. El pro-
tocolo fue aprobado por el Comité de Docencia e Investigacién
del Hospital. Fueron excluidos los pacientes que presentaban
calcificacion del anillo mitral significativa, insuficiencia
adrtica o mitral de grado moderado o grave Se consider6
antecedente de hipertension arterial a la necesidad de haber
indicado tratamiento antihipertensivo previamente y de car-
diopatia isquémica si el paciente habia presentado uno o mas
de los siguientes criterios: 1) antecedentes de infarto agudo
de miocardio angioplastia o cirugia de revascularizacion, 2)
obstrucciones mayores del 50% en las arterias coronarias
determinadas por angiografia y 3) acinesia en el ecocardio-
grama. A todos los pacientes se les efectué ecocardiograma
Doppler completo, ademas de realizarse antes del mismo el
interrogatorio para detectar la presencia de factores de riesgo
coronario y sintomas, examen fisico cardiovascular y medicién
de la tension arterial.
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Fig. 1: A. Esquema de la curva de presion y de volumen de la auricula izquierda (Al) en funcion del tiempo durante las fases de reservorio,
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mostrando las fases con diferentes colores. CVM: cierre valvular mitral, AVM: apertura de la valvula mitral.

Ecocardiograma y Doppler cardiaco: El estudio fue
realizado con un ecocardidgrafo ESAOTE MyLab 40 con
transductor de 2.5-3.5 MHz, con el paciente en dectbito
lateral izquierdo, y la derivacién DII del electrocardiograma
como referencia. Las mediciones en modo M, ecocardiograma
bidimensional, calculo la fraccién de acortamiento endocérdi-
ca (FAe) de VI, espesor parietal relativo (EPR), volumen de
fin de diastole (VFD) (método de Simpson), volumen de fin
de sistole (VFS) y fraccion de eyeccion ventricular izquierda
(FEVI) se realizaron de acuerdo con los criterios de la ASE.
(11) La masa del VI se calculé segtin la férmula de Devereux
(12) y el indice de masa (IM) como la masa normalizada a la
superficie corporal.

Con Doppler continuo se registr6 la velocidad maxima
transvalvular adrtica, el gradiente medio (GM) y la integral
de la curva de flujo desde las vistas apical, paraesternal de-
recha, subxifoidea y supraesternal. Con Doppler pulsado se
obtuvo el flujo en el tracto de salida del VI desde la vista de
cinco camaras. El cociente adimensional se estim6 como el
cociente entre la integral de flujo en el tracto de salida de VI
y la integral de flujo Ao. Se calculé el area valvular adrtica
(AVA) efectiva utilizando la ecuacién de continuidad, el indice
de AVA, la impedancia valvulo-arterial y el indice de pérdida
de energia de acuerdo con la ASE.(11) EI VS se calcul6 como
el producto del area del tracto de salida por la integral de
flujo a dicho nivel, el indice de VS como el VS dividido por la
superficie corporal y el flujo aértico como el cociente entre el
VS y el periodo eyectivo del VI. La FEVI se estim6 por el mé-
todo de Simpson biplano y el espesor parietal relativo (EPR)
como 2 x pared posterior en didstole/diametro diastodlico de VI.

Se registro el flujo transmitral colocando el volumen
de muestra del Doppler pulsado a nivel del borde libre de
la valvula mitral en la vista de 4 cAmaras para obtener la
velocidad pico de la onda E y la onda A, con lo cual se calculd
la relacion E/A. (14) Posteriormente se registr6 el Doppler
tisular pulsado del anillo mitral lateral y septal, se midi6 la
velocidad pico de la onda e” y se la consigné como el promedio
de ambas para la determinacién de la relacién E/e”. (15) Se
registré la velocidad pico del jet de insuficiencia trictspidea
con Doppler continuo para estimar la presion sistélica de la

arteria pulmonar, adicionando la presién de la auricula dere-
cha estimada a través del didmetro y colapso de la vena cava
inferior. En 48 pacientes se estimo el strain longitudinal con
speckle tracking bidimensional utilizando el software provisto
por el equipo desde las vistas apicales de cuatro, dos cdmaras
y eje largo apical. Se realiz6 un promedio de las 3 vistas debido
a que la versién del programa disponible no calcula el strain
global en forma automatica.

Evaluacion de la funciéon auricular izquierda: El
volumen Mx y Mn de la Al se obtuvo desde las vistas de cuatro
y dos cdmaras con el método de Simpson. La diferencia de
ambos volimenes (Mx-Mn) representa el volumen que aporta
la Al al lleno del VI. El IVAI se calcul6 dividiendo el volumen
Mx de Al por la SC. La fraccién de vaciado de auricula iz-
quierda (FVAI) se estimé de acuerdo a la siguiente formula:
FVAI = [(AI Mx-AI Mn)/AI Mx] x 100. Se calcul6 también el
volumen conducido (VC) (Fig. 2), que es el volumen que se
dirige desde las venas pulmonares hacia el VI sin ocasionar
modificaciones en el volumen de la Al, y se lo expres6 en va-
lores absolutos y como porcentaje del VS (VC%): [(VS - (A
Mx-Mn)) /VS] x 100. El strain global pico de laAl se obtuvo
con speckle tracking bidimensional en 48 pacientes; se utilizé
el software del equipo para medir el strain global longitudinal
del VI en cuatro camaras, con optimizacién de la vista para
obtener el mayor volumen Mx. Posteriormente se trazé el
borde endocardico de la AI con exclusién de la orejuela de la AT
y las venas pulmonares, y se hicieron correcciones manuales
en caso de ser necesarias. (16) Para cada parametro evaluado
se considerd el promedio de 3 mediciones consecutivas.

El grado de DD fue clasificado de acuerdo con las reco-
mendaciones de la ASE/EACVI considerando la relacién E/A,
E/e’, presion sistélica de arteria pulmonar e IVAL

Los pac. fueron divididos en 3 grupos: DD grado I
(n = 98), DD grado II (n = 74) y DD grado III (n = 38).

Analisis estadistico: se realiz6 con el software Statis-
tix 10. Las variables continuas se expresaron como media +
desviacién estandar. Para la comparacién de los grupos se
utiliz6 el analisis de la varianza y para la correlacion el calculo
del coeficiente r (Pearson). Como limite de significaciéon se
consideré una p < 0,05.
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VS = (Al Mx -Mn) + Volumen conducido
Volumen conducido = VS - (Al Mx —Mn) = 60 ml — 42 ml = 18 ml

Fig. 2. Curvas de presion del
ventriculo izquierdo (V1) y au-
ricula izquierda (Al) en funcion
del tiempo, mostrando las fases
del lleno diastolico ventricular.
Mx -Mn es el volumen que
aporta la Al (42 ml) al llenado
del VI (60 ml). El volumen
conducido (VC) es lo que com-
pleta el llenado del VI (18 ml),
calculandose de acuerdo con
la formula que se detalla en la
figura. VFD: volumen de fin de
diastole de VI, VFS: volumen
de fin de sistole del VI, VS:
volumen sistolico del VI, el cual
es igual al volumen de llenado
del VI.

RESULTADOS

En la Tabla 1 se muestran los factores de riesgo car-
diovascular, comorbilidades y sintomas de los pacientes
estudiados. No hubo diferencias significativas en la
edad y superficie corporal entre los tres grupos de DD.
(Tabla 2) Comparando con los pacientes con DD I, el
grupo DD III tuvo menor tensién arterial sistélica y
diastélica. No hubo diferencias con respecto a la fre-
cuencia cardiaca.

Funcion sistélica del VI: El didmetro diastélico
y sistdlico del VI se increment6 progresivamente desde
el grupo con DD I hasta el grupo con DD III. (Tabla 2)
La FAe estuvo significativamente disminuida en los
pacientes con DD III. De acuerdo con el EPR y el IM,
predomino la hipertrofia concéntrica en los pacientes
con DD Iy II, y la hipertrofia excéntrica en la DD III.
La FEVI disminuy6 significativamente desde el grupo
DD I al DD III. Sin embargo, el VS, el indice de VS y
el flujo aértico estuvieron disminuidos solo en el grupo
DD III, sin diferencias significativas entre los grupos
DD Iy DD II. El strain longitudinal del VI disminuy6
desde la DD I a la DD III, con diferencia significativa
entre los tres grupos.

Estenosis adrtica: la gravedad de la EAo fue simi-
lar en los tres grupos al considerar el cociente adimen-
sional AVA, indice de AVA, impedancia valvulo-arterial
e indice de pérdida de energia. La velocidad pico del
flujo transvalvular aértico y el GM fueron menores en
los pacientes con DD III, en concordancia con el menor
indice de VS y flujo aértico en este grupo. (Tabla 2)

Funcioén diastoélica del VI: en la Tabla 3 se pre-
sentan los parametros de funcion diastélica. De acuerdo
con la divisién en tres grupos de DD propuestos por la

Tabla 1. Parametros clinicos

Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades (%)

Enfermedad coronaria 25
Infarto de miocardio previo 10
Hipertensién arterial 61
Diabetes 17
Dislipemia 32
Tabaquismo 28
Obesidad (IMC > 30 Kg/m?) 23
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 4

Sintomas (%)

Angor 15
Sincope 3
Disnea I-II 28
Disnea IlI-IV 50

IMC: indice de masa corporal

ASE/EACVI, la relacion E/A y la relacién E/e” se in-
crementaron desde la DD I hasta la DD III. Lo inverso
ocurri6 con el tiempo de relajacién isovolumétrica y el
tiempo de desaceleracion. Es de notar que la velocidad
pico de la onda e” del Doppler pulsado tisular estuvo
disminuida, pero no vari6 significativamente entre los
tres grupos. La presion sistélica de la arteria pulmo-
nar aument6 significativamente desde el grupo DD I
al DD III.
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Tabla 2. Parametros ecocardiograficos del ventriculo izquierdo y la valvula adrtica
Todos los pacientes DD | DD II DD Il
n=210 n =98 n=74 n =38

Edad (afios) 68 + 12 69 + 11 66 + 13 71+9
Superficie corporal (m?) 1,83 £ 0,20 1,81 +0,17 1,87 £0,23 1,78 £ 0,19
Tension arterial sistélica (mmHg) 129 + 23 133 + 217 129 + 27 120 + 19
Tension arterial diastolica (mmHg) 75+ 13 77 £ 11 A 75+ 14 67 +11
Frecuencia cardiaca (latidos por minuto) 69 + 11 69 + 10 69 + 13 72 + 11
Funcién sistélica del VI
Didmetro diastolico VI (cm) 5,3 0,84 5+ 0,74*A 54 +0,71* 6,2+0,79
Didmetro sistélico VI (cm) 36+ 1 3,2+ 0,82*A 3,7+0,91* 4,8 +1
Fraccion de acortamiento (%) 33+ 10 36+9* 33+£10* 22+9
Espesor pared posterior diastélico (cm) 1,2+0,19 1,2+0,18 1,4 +0,20 1,2+0,20
Espesor septum interventricular diastolico (cm) 1,3+0,22 1,4+0,18 1,4 +0,25 1,2+0,27
Espesor parietal relativo 0,48 +£0,11 0,52 +£0,11*A 0,46 + 0,090 0,39 +0,10
{ndice de masa (gr/m?) 162 + 45 149 £ 41 * A 167 +49 = 189 + 38
Fraccion de eyeccion VI (%) 55+ 18 62+ 14 *A 53+ 17 * 33+ 14
Volumen sistélico VI (ml) 64 + 19 64 + 19 A 67 + 20N 53+ 19
{ndice de volumen sistélico (ml/m2) 35+ 11 35+10m 36+ 11n 30+ 10
Flujo adrtico (ml/seg) 188 + 49 190 +45xn 195+ 50 = 164 + 51
Strain global VI (%) -14£5 S16£3*A -14£5* -8x2
Estenosis adrtica
Velocidad pico Ao (m/seg) 4,1 +0,9 4,15 + 0,97 4,24 + 0,9 3,7+0,9
Gradiente medio Ao (mmHg) 42 + 19 42 + 19 44+ 19 34 + 19
Cociente adimensional 0,21 + 0,06 0,21 + 0,06 0,21 + 0,06 0,19 + 0,07
Area valvular adrtica (cm?) 0,68 £ 0,20 0,68 +£0,21 0,68 + 0,20 0,65 + 0,20
indice de érea valvular adrtica (cm¥m?) 0,37 £0,12 0,38 £ 0,12 0,37 £0,11 0,37 £0,12
Impedancia vélvulo-arterial (mmHg/ml/m? 51,5 5+14 49+1,5 57+1,6
indice de pérdida de energfa (cm?/m2) 0,42 £ 0,15 0,43 £ 0,15 0,42 0,14 0,42 0,15

*p <0,0001 vs DD I

DD: disfuncion diastolica VI: ventriculo izquierdo

Ap<0,01vsDDIl

Los valores se presentan como media * desviacion estandar

up<0,05vsDD I

Ap <0,01vsDDIll

Funcién de la Al: (Tabla 3) El volumen Mx, el
volumen Mn y el IVAI se incrementaron significativa-
mente desde el grupo DD I al DD III. Sin embargo,
la diferencia entre ambos volimenes (Mx-Mn), o sea
el volumen que aporta la Al al llenado del VI, estuvo
disminuido en los pacientes con DD III. En la Figura 3
se representa la correlacion negativa entre el volumen
Mx y el volumen aportado por la Al al llenado ventri-
cular (volumen Mx-Mn). Se puede observar que luego
de los 60 ml, la dilataciéon de Al no puede compensar
la disminucién del volumen Mx -Mn, lo cual evidencia
el mecanismo de Frank-Starling a nivel auricular, con
fase de descompensacién a la derecha de la linea de
60 ml. La FVAI disminuy6 progresivamente desde el
grupo DD I hasta el DD III, con diferencia significativa
entre los tres grupos. El comportamiento del strain
de la Al fue diferente, ya que se observé disminuido

en los pacientes con DD III pero no hubo diferencias
significativas entre los pacientes con DD Iy DD II.
Volumen conducido: el VC y el VC % se observo
incrementado en forma significativa en el grupo DD III,
sin diferencias entre DD Iy DD II. (Tabla 3) E1 VC% se
correlacion6 negativamente con la FVAI (r = - 0,57, p
< 0,0001) (Figura 4 A), el strain pico de Al (r = - 0,58,
p < 0,001) (Figura 4 B) y positivamente con el grado
de DD (r = 0,35 p < 0,001). La FEVI se correlacion6
con la FVAI (r = 0,45, p < 0,01) (Figura4 C) y el VC%
(r=-0,33, p < 0,001). En el grupo DD III el VS fue
mantenido por el aumento del VC% a pesar de la sig-
nificativa disminucién de la FVAI y el strain pico de
la Al El strain del VI se correlaciono estrechamente
con el strain de la Al (Figura 4 D). En la Figura5 Ay
B se muestra cémo el volumen Mx y volumen Mn se
incrementan a medida que progresa la DD, mientras
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Tabla 3. Funcion diastodlica del ventriculo izquierdo y funcién de la auricula izquierda

Todos los pacientes

n=210

Funcion diastélica de VI

Velocidad pico onda E mitral (m/seg) 0,82 +0,24 0,66 £ 0,16 # 0,96 + 0,20 1+0,20
Velocidad pico onda A mitral (m/seg) 0,82 + 0,24 1+£023#" 0,77 £0,22 # 0,35+0,10
Relacién E/A flujo mitral 1,25 + 0,90 0,66 +0,13 # 1,29+ 0,31 # 3+0,80
Tiempo de relajacion isovolumétrica (mseg) 82 + 26 101 £ 19#° 68 + 18 * 53+ 10
Tiempo de desaceleracién (mseg) 221+ 96 278 £ 87 #° 187 £ 78 * 125 + 23
Velocidad pico onda e tisular (cm/seg) 54+1,7 5,2 0,5 57+18 5316
Relacion E/e’ 15+7 14+7/NA 17 +7 18+ 8
Presion sistolica de arteria pulmonar (mmHg) 49 £ 16 367 #A 48 16/ 60 £ 12
Funcién de Al
Volumen (ml) Al Mx 98 + 33 86+34#° 104 £29 AN 122 + 25
Volumen (ml) Al Mn 65 = 31 52 +29#° 68 £ 25 AN 100 £ 23
Volumen (ml) Mx - Mn 35+13 34+ 11 A 37 £ 14 A7 28+ 12
Fraccién de vaciado de Al (%) 36+ 15 42 £ 11 #A 36+ 13 # 16+ 12
fndice de volumen de Al (ml/m?) 54 + 17 47 + 16 # A 56+ 15 # 69 + 14
Volumen conducido (ml) 24 +17 20+ 13 # 23+ 18 # 39+ 19
Volumen conducido % 39 +23 33+ 16# 36224 65 + 26
Strain pico de Al (%) 21+9 23+6 AN 2211 A 13+£2
Ap<0,01TvsDDII Ap<0,01vsDDIl #p<0,0001vsDD Il *p<0,001vsDD Il “p<0,0001vsDDIl

DD: disfuncién diastolica; VI: ventriculo izquierdo; Al: auricula izquierda
Los valores se presentan como media * desviacion estandar

— Fig. 3. Correlacion entre el Vo-
70 y - -0'2228)( + 58'475 lumen Mx-Mn'y el volumen Mx
— r= O 46 p < O 001 de la auricula izquierda

60
0 100 200

Volumen Mx (ml)
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que con la FVAI ocurre lo inverso. El strain de la Al
tiene un comportamiento similar al volumen Mx — Mn,
disminuye significativamente en el grupo DD III, pero
no se modifica de DD I a DD II (Figura 5 Ay B). El
VC % compensa la disminucién del volumen Mx- Mn
(y del strain de AI) aumentando significativamente
en DD III, completando de esa forma el llenado del
VI, el cual quedaria incompleto si dependiera solo del
volumen Mx — Mn (Figura 5 Ay B). En la Figura 6 se
representan las curvas de volumen de VI y Al, con la
utilizacién como referencia de los volimenes Mx, Mn,
Mx-Mn, VFD, VFS y VS promedio para cada grupo de
DD. En las barras se observa el porcentaje de compo-
sicién del VS (similar al volumen de lleno ventricular)
correspondiente al volumen aportado por la auricula
(Mx-Mn) y el VC. El volumen Mx-Mn disminuye desde
el grupo DD I al ITT y lo inverso ocurre con el VC.

DISCUSION

El principal hallazgo del presente trabajo es que en
los pacientes con EAo grave que presentan disfuncién
diastoélica severa (DD III) y disfuncién de AI (FVAIL y
strain auricular disminuidos), el volumen de llenado
diastoélico ventricular esta compuesto en su mayoria por
el VC, que es el volumen de sangre que pasa desde las
venas pulmonares hacia el VI, sin modificar el volumen
de la Al (10) El IVAI es la medicién estandar que se
efectia en un estudio convencional con eco-Doppler, y
es, junto con la relacién E/A, E/e” y la presion sist6lica
de la arteria pulmonar uno de los cuatro elementos
para evaluar la funcién diastélica del VI. Ademas de
las caracteristicas estructurales de la AI que determi-

nan su volumen Mx a partir del cual se estima el IVAI,
la auricula es una estructura dinamica que cambia
de volumen durante todo el ciclo cardiaco, pudiendo
evaluarse con el volumen Mn, la FVAl y el strain auri-
cular. El volumen Mx refleja el aumento crénico de las
presiones diastoélicas y tiene implicancias prondsticas,
pero no cambia significativamente cuando se norma-
lizan las presiones diastélicas de la misma forma que
la FVAI o el strain, (5) ademas de estar influenciado
por la funcién longitudinal del VI a través del descenso
del plano mitral. Por esta razén, se ha propuesto al
volumen Mn como un mejor indicador de la funcién
de la Al, ya que se produce al final de la diastole del
VI, cuando esté expuesto directamente a la presion de
fin de diastole del VI. (17, 18) El strain pico de la Al y
el volumen Mx han demostrado correlacionarse con la
determinacién invasiva de las presiones diastolica del
VI. (19) O’Connor y col. estudiaron el strain auricular
en 52 pacientes con EAo y 20 individuos normales con
Doppler tisular y hallaron disminucién de la fase de
reservorio, conduccién y contraccién que se correlacio-
naron con el tiempo de desaceleraciéon del flujo mitral
y larelaciéon E/e”. (20) Meimoun y col. analizaron 102
pacientes con EAo moderada y grave en los cuales el
strain de la Al y la distensibilidad auricular (parametro
similar a la FVAI pero utilizando Mn como denomina-
dor) se asociaron con disfuncién del VI, gravedad de
la estenosis e internacion por insuficiencia cardiaca o
muerte de cualquier causa. (10) De acuerdo con nues-
tros hallazgos, al progresar la DD aumentan el volumen
Mx y el volumen Mn, pero con una disminucién del
volumen Mx — Mn y la FVAI (Figura 5 Ay B), lo cual
sugiere que el mecanismo de Frank-Starling a nivel

Fig. 4. A. Correlacion entre
la fraccion de vaciado de 80
Al y el volumen conducido.
B.correlacion entre el strain
pico de Al y el volumen con-
ducido. C.Correlacion entre
la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI)
y la fraccion de vaciado de
la auricula izquierda (FVAI). 0
D.Correlacion entre el strain de
Vly el strain de Al.
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Fig. 5. A. y B. Explicacion en
el texto.

FVAI: fraccion de vaciado de la
auricula izquierda

VC: volumen conducido

DD: disfuncion diastolica
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Fig. 6. Curvas de volumen de VI y Al para cada uno de los grupos de disfuncion diastolica (DD). La barra que se observa en el extremo
superior derecho de cada grupo de DD corresponde a la composicion del VS. Puede observarse como a medida que progresa la DD,
aumenta el porcentaje de volumen conducido (VC), que completa el VS. En la parte inferior se observan las curvas de strain auricular de

los diferentes grupos. Las abreviaturas son similares a las figuras anteriores.
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auricular es “compensador” cuando la DD progresa de
grado I aII, pero es “descompensador” cuando progresa
de DD IT a III. La FVAl y el strain de la Al disminuye-
ron 62% y 44% (considerando los valores promedios) al
comparar el grupo DD I con DD III, mientras que el VS
disminuyé solo un 17%, debido al incremento del VC%
(Figura 5 Ay B). E1 VC es un mecanismo compensador
cuando el aumento de las presiones diastélicas ocasiona
disfuncién de Al evidenciado a través de la disminucién
dela FVAly el strain auricular, (8) y deberia ser tenido
en cuenta en la evaluacion de la DD. Sin embargo, este
aspecto es citado rara vez en las revisiones sobre es-
tructuray funcién de la Al o en las guias de evaluacion
de la funcién diastélica. La alta correlacién entre el
strain de V1 y el strain de Al (r =-0.96) (Figura 4 D)
se explicaria porque el VI y la Al comparten el anillo
mitral, el cual es uno de los determinantes de la funciéon
longitudinal del VI y también de la Al Por lo tanto, es
esperable que todo VI con strain disminuido se acom-
pane también de strain de Al disminuido, y que sea el
VC el que complete el llenado del VI para compensar
la disfuncién auricular.

CONCLUSION

La disfuncion de la Al expresada como la disminucién
de la FVAl y el strain pico de Al se correlaciona con un
aumento de la contribucién del VC al VS (VC%). En
pacientes con EAo grave, a medida que la DD progresa,
el VS es mantenido a expensas del incremento del VC
como un mecanismo compensador de la disfuncién
de la Al
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Imagenes hibridas de tomografia por emision de positrones y
resonancia magnética en el diagnéstico de la sarcoidosis cardiaca:
experiencia piloto

Hybrid positron emission tomography and magnetic resonance imaging in cardiac sarcoidosis
diagnosis: a pilot experience

MARINA ILEANA RODRIGUEZ'*, MARIA FERNANDA MERANI' *, JUAN CRUZ GALLO', MARIA NIEVES LOPEZ DE MUNAIN',
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RESUMEN

Introduccion: Estudios recientes sugieren combinar los hallazgos de la resonancia magnética cardiaca (RMC) y los de la to-
mografia por emision de positrones (PET) para incrementar la sensibilidad del diagnéstico de la sarcoidosis cardiaca (SC).
Objetivo: Evaluar el valor complementario de la RMC y la PET en el diagnéstico de la SC.

Material y métodos: Entre diciembre 2018 y Julio 2020, 6 pacientes (4 hombres y 2 mujeres) fueron referidos a nuestro servicio
con sospecha de SC para evaluacién de inflamacién del miocardio. Se efectué un estudio de perfusién miocardica en reposo
(N Amonio) y de *F-Fluordesoxiglucosa (FDG)-PET para evaluar inflamacién y/o fibrosis. A todos los pacientes se les realizé
previamente una RMC con gadolinio.

Resultados: La edad media fue de 60 = 9 afios. El 50% de los pacientes presentaban antecedente de sarcoidosis sistémica y el
otro 50% sospecha de SC aislada. Ninguno de los pacientes present6 inflamacién activa del miocardio por PET. Con la com-
binacion de los patrones-PET y el realce por RMC se reclasificé a los pacientes: 50% tuvo menos del 10% de probabilidad de
padecer SC y el otro 50% se clasificé como posible. Ninguno de los pacientes recibi6 tratamiento inmunosupresor.
Conclusién: En nuestra poblacién de pacientes con sospecha de SC e inflamacion, realizamos un estudio PET luego de la RMC
para calcular probabilidades de padecer SC. En ausencia de un patrén oro, se sugiere que el diagnostico de SC se base en
probabilidades de acuerdo a patrones de imagenes y cuadro clinico especificos.

Palabras clave: Sarcoidosis cardiaca - Resonancia magnética - Tomografia por emision de positrones — Fibrosis - Inflamacién miocéardica

ABSTRACT

Background: Recent studies suggest combining the findings of cardiac magnetic resonance (CMR) and positron emission
tomography (PET) to increase sensitivity in the diagnosis of cardiac sarcoidosis (CS).

Obijective: To evaluate the complementary value of CMR and PET in the diagnosis of CS.

Methods: From December 2018 to July 2020, 6 patients (4 males and 2 females) with suspected CS were referred to our facility
for evaluation of myocardial inflammation. A resting ®¥®N Ammonia myocardial perfusion test and a *F Fluorodeoxyglucose
(FDG) PET were performed to evaluate myocardial inflammation and/or fibrosis. All patients had a previous gadolinium-
enhanced CMR.

Results: The average age was 60 * 9 years. Fifty percent of the patients had a history of systemic sarcoidosis and the remaining
50% had suspected isolated CS. None of the patients had active myocardial inflammation based on the PET findings. With
the combination of PET patterns and enhanced CMR, the patients were reclassified as follows: 50% had less than 10% chance
of having CS and the other 50% was classified as possible cases of CS. None of the patients received immunosuppressants.
Conclusion: In our patient population with suspected CS and inflammation, we conducted a PET study following a CMR to
assess the potential for CS. In the absence of a gold standard, it is suggested that the diagnosis of CS should be based on
probabilities according to specific imaging patterns and clinical features.
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INTRODUCCION

La sarcoidosis es un trastorno inflamatorio multisis-
témico de etiologia desconocida, que se caracteriza
por la formacién de granulomas no caseificantes que
pueden afectar diferentes 6rganos. (1,2) La tasa de
afectacion cardiaca por sarcoidosis es variable y oscila
entre el 20%y el 75%. Los granulomas en la sarcoidosis
cardiaca (SC) se pueden encontrar en cualquier parte
del corazom, pero el ventriculo izquierdo, el tabique
interventricular y el masculo papilar son los mas fre-
cuentemente comprometidos. (2) La prevalencia del
compromiso cardiaco clinicamente evidente es ~5%, y
es una de los principales causas de muerte relacionada
con la enfermedad. Los pacientes con SC pueden co-
menzar con una lesién miocardica asintomaética seguida
de insuficiencia cardiaca congestiva, taquiarritmia ven-
tricular, trastornos de la conduccién o muerte cardiaca
subita. El diagnéstico precoz del SC es un factor clave
para implementar estrategias especificas para mejorar
el prondstico. Los criterios de diagnéstico actuales se
basan en las pautas modificadas del Ministerio de Salud
y Bienestar de Jap6n (JMHW) publicadas en 2006 y
revisadas en 2017, y en la declaracién de consenso de
expertos de Heart Rhythm Society (HRS) publicada
en 2014. (3-4) Ambos implican la demostracién his-
toldgica o la integracion de caracteristicas clinicas y
de imagen de relevancia. Sin embargo, el diagndstico
preciso de la SC sigue siendo un desafio debido a las
limitaciones de los criterios clinicos existentes y al bajo
rendimiento diagnéstico de la biopsia endomiocardica
por la afectaciéon parcheada del musculo cardiaco.
Dado que la sarcoidosis puede afectar el miocardio y
causar inflamacion, edema, fibrosis y remodelacion,
las técnicas de imagen no invasivas pueden ser de
utilidad clinica para detectar todo el espectro de esta
enfermedad. (5)

En las células inflamatorias, el metabolismo de la glu-
cosa se encuentra aumentado y puede ser detectado por
el aumento de la captacion de la ¥F-Fluordesoxiglucosa
(FDG) a través de la tomografia por emision de positro-
nes integrada con tomografia computada (PET/TC). (6-
8) Con esta técnica podemos documentar la presencia o
ausencia de inflamacién activa del miocardio, por lo cual
hay un creciente interés en la utilizaciéon de la PET/TC
para el diagnéstico y potencial guia al tratamiento en
pacientes con sospecha de SC. (7-9) El protocolo actual
recomendado por la Sociedad Americana de Cardiologia
Nuclear (ASNC) y de Medicina Nuclear (SNMMI) (8,10)
es larealizacion de un estudio PET/TC cardiaco tanto del
metabolismo con FDG como de la perfusién miocardica
en reposo para poder evaluar los componentes de la SC:
el inflamatorio y el fibrético.

Estudios recientes sugieren combinar los hallazgos
de la PET/TC con los patrones de realce tardio de la re-
sonancia magnética cardiaca (RMC) para incrementar
la sensibilidad diagnéstica de esta patologia. (11-14)

El objetivo del presente estudio fue evaluar el valor
complementario de la RMC y la PET/TC para estable-
cer la posibilidad de padecer SC e inflamacién activa
del miocardio en pacientes con sospecha de SC.

MATERIAL Y METODOS

Se analizaron en forma retrospectiva 6 pacientes consecu-
tivos (4 hombres y 2 mujeres) referidos a nuestro servicio
PET entre diciembre de 2018 y julio 2020 con sospecha de
SC para evaluar inflamacion miocardica. Todos los pacientes
realizaron una dieta rica en grasas y baja en carbohidratos 36
hs previas al estudio PET, mas 12 horas de ayuno. Se efectud
un estudio de perfusion miocardica en reposo gatillado con
3N Amonio (0,17 mCi/kg) y a continuacién se inyectaron 0,11
mCi/kg de FDG con adquisicién de las imégenes cardiacas
y de cuerpo entero a la hora de su administracién. Todas
las imagenes PET se alinearon con una TC de baja dosis

Dia 1: Dieta de preparacion

Dia 2: Protocolo de Imagenes

8-10 mCi N13-
Amonio

Dietarica en Imégenes . Imagenes
e 12 hs de ayuno reposo Iméagenes PET- PET-FDG
HdeC36hs gatillado FDG cardio cuerpo
previas al estudio entero

FDG

5-10 mCi 18F-

Fig. 1. Protocolo PET/TC

Este esquema muestra el protocolo de estandarizacion de la dieta en los pacientes enrolados en el estudio como asi el protocolo de ima-
genes utilizado para la realizacion de la tomografia por emision de positrones integrada con tomografia computada (PET/TC).
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y se corrigieron por atenuacion (Figura 1). Las imagenes
de perfusion en reposo se interpretaron en base a un score
de perfusion de suma de 0 a 4 (0: Normal y 4: Ausencia de
captacién). Para la evaluacién de la captacién de FDG se
utilizé un puntaje de 0 a 4 por método visual (0: Ausencia de
captacion, 1: Difusa, 2: Focal en difusa, 3: Focal y 4: Multifo-
cal), para cada uno de los 17 segmentos analizados. Ademas
se realiz6 un analisis semicuantitativo de las imagenes a
través del célculo de valor de absorciéon maxima de FDG en
el area anormal (SUVmax). En base a la combinacién de los
hallazgos entre la perfusion miocardica y la captacion de FDG
se describieron los siguientes patrones PET (8): 1. Normal:
Perfusién normal con ausencia de captacién de FDG, 2. Ines-
pecifico: Perfusién normal con captacién difusa de FDG, 3.
Inflamacién: Perfusién anormal con captacién focal de FDG
(patrén PET mismatch), 4. Fibrosis: Perfusién anormal con
ausencia de captacion de FDG.

A todos los pacientes se les realizé una RMC clinicamente
indicada con administracién de gadolinio, previo al estudio
PET. La presencia y el patrén de realce tardio fue clasificado
como: subendocardico, intramiocardico, subepicardico y
parcheado. La probabilidad de SC por RMC fue: no (<10%)
en ausencia de realce tardio, posible (10-50%): area focal de
realce en presencia de diagnésticos alternativos mas proba-
bles a la SC (por ejemplo, hipertensién pulmonar), probable:
(50-90%) areas multifocales de realce compatibles con SC sin
poder descartar otros diagnésticos como la miocarditis, y alta
probabilidad: (>90%) areas multifocales de realce compatibles
con patrén de SC en ausencia de diagnéstico alternativo. (14).

Luego de interpretar las imagenes de los estudios PET
y de RMC, se combinaron ambos resultados para calcular la
probabilidad de padecer SC: no (<10%), posible (10-50%), pro-
bable (50-90%) o altamente probable (>90%). El diagnéstico
final para cada paciente fue asignado en base a la combinacién
de los estudios RMC-PET, la revisién de los datos clinicos y
otros estudios diagnésticos complementarios. (12,14,15)

Todos los pacientes firmaron un consentimiento infor-
mado previo a la realizacién del estudio PET y de la RMC.

Analisis estadistico

Las variables continuas se presentan como media +
DS, mientras que las variables categéricas se presentan
como porcentajes.

RESULTADOS

Las caracteristicas de la poblacion se presentan en
la tabla 1. La edad media fue de 60 + 9 anos. El 50%
de los pacientes estaban internados al solicitarse
la RMC y el estudio PET. Ninguno de los pacientes
tenia antecedente de infarto agudo de miocardio. La
media de la fraccién de eyeccion ventricular izquierda
por PET-gatillado: 42 + 15%. Tres de los 6 pacientes
tenia lesiones no significativas en las arterias epicar-
dicas por cinecoronariografia, 2 lesiones moderadas y
una paciente antecedente de angioplastia a la arteria
descendente anterior. Todos los pacientes obtuvieron
una adecuada supresion fisiologica de la utilizacién de
glucosa luego del cumplimiento estricto de la dieta. Se
pudo interpretar las imagenes de FDG-PET en el 100%
de los pacientes.

E150% de los pacientes referidos al estudio PET pre-
sentaban antecedente de sarcoidosis sistémica (grupo:
Con SS), en un caso confirmado por biopsia extracar-

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion

Variables Pacientes n=6

Demogréficas

Edad (anos) 60 +9
Hombre 4
Mujer 2
Antecedentes clinicos

Sarcoidosis sistémica 3
IAM previo 0
Enfermedad coronaria no significativa 3
Lesiones moderadas 2
Angioplastia a la arteria DA 1
RMC previa 6
Realce tardio

FEVI basal por PET gatillado (%) 42 £ 15

Biopsia extracardiaca/endomiocardica

Abreviaturas: IAM: Infarto agudo de miocardico, DA: Descendente anterior,
RMC: Resonancia magnética cardiaca, FEVI: Fraccion de eyeccion del ven-
triculo izquierdo, PET: Tomografia por emision de positrones.

diaca y en los otros 2 pacientes por diagndstico clinico.
Se sospecho6 SC en 2 de ellos por taquicardia ventricular
no sostenida documentada en el ECG Holter y en el
restante por disfuncién ventricular izquierda y miope-
ricarditis. E1 67% de este grupo present6 realce tardio
en la RMC. En un paciente el realce era intramiocardico
inferolateral basal y en el otro parcheado (categorias:
posible/probable, respectivamente). Las imagenes PET
cardio-dedicadas mostraron los siguientes patrones: 2
pacientes con patrén normal y 1 paciente con patrén
de fibrosis. En la adquisiciéon de cuerpo entero, una
paciente present6é adenopatias con leve a moderada
actividad metabdlica (SUVmax: 4,1) en ambos hilios y
en el mediastino y en los otros 2 pacientes se observd
compromiso ganglionar supra e infradiafragmatico,
con un incremento difuso de la captaciéon de ¥F-FDG
en la médula 6sea en uno de los casos (SUVmax: 3,6).
Del otro 50%, con sospecha de SC aislada (grupo: Sin
SS), 2 pacientes padecian de insuficiencia cardiaca des-
compensada y taquicardia ventricular no sostenida y
una paciente present6 fibrilacién auricular de alta res-
puesta en contexto de disfuncién ventricular izquierda.
Todos los pacientes de este grupo presentaron en la
RMC realce tardio extenso y parcheado a predominio
intramiocardico, presentandose a la miocarditis como
diagnostico diferencial (categorias: probable para SC).
Las imagenes PET mostraron los siguientes patrones:
1 paciente present6 patrén normal, 2 pacientes patrén
inespecifico (SUVmax: 1,27+ 2,02), (Figura 2). Las
imagenes de cuerpo entero no mostraron captacion
patolégica de FDG. Sélo en un paciente se detect6 un
incremento difuso de captacién de FDG en la glandula
tiroides (SUVmax: 5.3) como hallazgo incidental.
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Con la combinacién de los patrones de perfusion-
FDG PET y el realce por RMC se reclasifico a los pa-
cientes: 50% de los pacientes tuvo menos del 10% de
probabilidad de padecer SC y el otro 50% se clasificé
como posible (Figura 3). Ninguno de los 6 pacientes
recibié tratamiento inmunosupresor.

A 3 de los 6 pacientes de nuestro estudio se les
realizé una biopsia endomiocardica (BEM). En 2 pa-
cientes la BEM fue inespecifica y en otro positiva. Los
3 pacientes presentaron realce tardio en la RMC mien-
tras que la PET mostré patron normal e inespecifico

en los pacientes con BEM inespecifica. En el paciente

CASO DATOS CLINICOS RMC Probabilidad PET Patron PET
SC por RMC
M, 45 aios. Sarcoidosis
1 multisistémica desde 2009. MC: No SC Normal
Dolor precordial. Ecodoppler: <10%
transtorno nuevo de la MP y
deterioro L-M de la FEVI.
M, 57 afos. Sarcoidosis Cardiaca Probabl
2 2018 (Dx por biopsia, tto “‘mg‘c“a‘ “““ . 2 Fibrosis
inmunosupresor). MC:
E e —— 50-90%
palpitaciones. Holter: Arritmia =
Ventricular Compleja.
M, 51 afios. MC: ICC. ETT: Probable | wo Inespecifico
3 dilatacion del VI, FSVI deterioro sC
severo. 50-90% -

Fig. 2. Ejemplos del valor complementario de la RMC con los patrones PET

Se ejemplifican a través de 3 casos los patrones combinados de resonancia magnética cardiaca (RMC) y de tomografia por emisién de
positrones (PET) en la sospecha de SC de los pacientes de nuestro estudio.
Abreviaturas: MC: motivo de consulta, Dx: diagndstico, ICC: insuficiencia cardiaca congestiva, Tto: tratamiento, ETT: ecocardiograma trans-
toracico, MP: motilidad parietal, L-M: leve a moderado, FSVI: funcion sistolica del VI, SC: sarcoidosis cardiaca, TC: tomografia computada.

Probabilidad de SC por RMC

Patrones PET/TC Probabilidad de SC: RMC + PET/TC

w Probable SC (50-90%)

mNormal M Inespecifico W Inflamacién  m Fibrosis

m Altamente probable SC (>90%)

Pacientes
con SS
Pacientes
sin SS
u No SC (<10%) u Posible SC (10-50%)  No SC (<10%) u Posible SC (10-50%)

m Probable SC (50-90%)

® Altamente probable SC (>90%)

Fig. 3. Reclasificacién de probabilidad de SC por RMC + PET/TC

Distribucion de la probabilidad de sarcoidosis cardiaca (SC) basada en la resonancia magnética cardiaca (RMC) y los hallazgos de los
patrones de la tomografia por emision de positrones (PET). Se muestra en el panel de la derecha la probabilidad de sarcoidosis cardiaca
(SC) al combinar ambos métodos.
Abreviaturas: SS: sarcoidosis sistémica, TC: tomografia computada.
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con BEM positiva el patréon PET fue de fibrosis (sin
inflamacién activa del miocardio pero con defectos de
perfusién miocardica).

DISCUSION

El principal hallazgo del presente estudio es que en
nuestro grupo de pacientes la combinacién de la RMC
con la PET reclasificé la posibilidad de padecer SC. Su-
mando los hallazgos de los patrones de imagenes PET/
RMC al cuadro clinico, a otros estudios de iméagenes
disponibles y a informacién histopatolégica, ninguno
de los pacientes recibi6 tratamiento inmunosupresor.

Los criterios diagnésticos para la SC se basan en las
guias de la sociedad Japonesa y en la del Ritmo cardia-
co, los cuales involucran a la demostracion histolégica
dela SC por BEM y a la integracién de datos clinicos con
patrones especificos en estudios complementarios con
imégenes. (3,4) Modalidades de avanzada como la RMC
y el PET con FDG surgen como nuevas herramientas
para mejorar la precisién diagndstica de esta entidad,
ambas recientemente incorporadas a dichas las guias
(3,4). En general, la PET con FDG tiene mayor sensi-
bilidad y la RMC mayor especificidad en el diagnéstico
de SC. (7,11,13) Cuando combinamos ambas técnicas
para diagnosticar SC la sensibilidad es del 94%. (12)
Es importante remarcar que pocos estudios existen
en la literatura que comparen la sensibilidad y la es-
pecificidad de la combinacién de ambas modalidades
en la evaluacion de la sospecha de SC. Probablemente
esto esté vinculado al hecho de que en esta patologia
no existe un patrén oro contra el cual comparar los
hallazgos de los estudios de imagenes. (12,13)

Vita y col. (14) publicaron recientemente el valor
complementario de este enfoque multimodal, con el que
categorizaron en posibilidades diagnésticas para SC a
107 pacientes con sospecha de SC. Los autores reporta-
ron que el 85% tenia realce tardio en la RMC mientras
que el 76% tenia captacién patolégica de FDG. Entre
los pacientes con realce tardio, el 66% tenia captacion
anormal de FDG lo que sustenta la hipétesis de que la
sola presencia de realce tardio no pueda ser utilizada
como guia terapéutica antiinflamatoria. En nuestra
poblacion, el 83% de los pacientes tuvieron realce tar-
dio en la RMC y el 67% no present6 captaciéon de FDG
en el estudio PET, indicando ausencia de inflamacién
activa en el miocardio. Nuestros hallazgos refuerzan el
concepto del papel complementario de ambas técnicas
en la evaluacion de la sospecha de SC.

Aunque varios patrones de realce tardio por RMC
pueden ser observados en pacientes con SC, los ha-
llazgos mas habituales son multifocales y parcheados.
Los hallazgos tipicos en pacientes con SC incluyen al
realce subepicardico e intramiocardico junto al septum
basal, muchas veces con extension a la insercién del
ventriculo derecho y a la pared inferolateral. Si bien no
hay un patrén especifico por RMC para el diagnéstico
de SC, la extension del realce tardio es un marcador
pronéstico importante. (11,14,16)

Los estudios de PET para el estudio de esta entidad,
de acuerdo con las guias de ASNC y SNMMI, deben
incluir tanto un estudio de perfusién miocardica en
reposo como de FDG para diferenciar los diferentes
patrones de la enfermedad. (8) Utilizamos a la FDG
para obtener imagenes de inflamacién en la sarcoidosis
porque la captaciéon de FDG se encuentra aumentada
en las regiones del miocardio con alta densidad de ma-
crofagos. Este incremento en la captacion de FDG se
debe a que los macréfagos presentan elevados niveles
de proteinas GLUT y de hexoquinasa. (5,17,18) Al com-
binar el estudio de perfusion miocardica con el de FDG,
la PET permite evaluar todo el espectro de la SC (desde
el miocardio normal, pasando por la inflamacién activa,
hasta la fibrosis sin inflamacién). (5,8) Es importante
remarcar que la evaluacién combinada de perfusion e
inflamacién posee valor prondstico. (8,9,12,14,19) Es-
tudios recientes mostraron que el valor pronéstico de
la captacién anormal de FDG parece ser mayor cuando
se asocia a defectos de perfusién miocardica. (8,12,14)
Debe remarcarse la importancia clinica de identificar
defectos de perfusién y una captacién anormal de FDG
por el miocardio, porque estos pacientes se encuentran
con un riesgo muy elevado de muerte y de arritmias
ventriculares en comparacion con pacientes que pre-
sentan un estudio PET normal (19,20). Especificamen-
te, los pacientes que presentan patron PET mismaich
y captacion de FDG en el ventriculo derecho, tienen
el peor pronéstico (20). Esto implica que, en parte, la
precision diagnéstica del estudio con FDG dependera
de la adecuada supresion fisioldgica de la utilizacién
de glucosa por el miocardio normal, la cual se obtiene
con una dieta apropiada baja en carbohidratos y alta
en grasas. (20-23) En nuestro estudio, los pacientes
realizaron una dieta de supresion previa al examen
PET, obteniendo imégenes de excelente calidad en
todos los participantes. Por lo cual, los hallazgos de
nuestro estudio no pueden ser atribuidos a factores
técnicos por preparaciéon inadecuada del paciente.
Siguiendo las recomendaciones de las guias, todos los
pacientes fueron analizados segiin los patrones combi-
nados de la perfusion miocardica con *N Amonio con
los de FDG y se decidi6 la terapéutica considerando el
contexto clinico de los pacientes junto a otros estudios
complementarios. (8,14)

Limitaciones del estudio

Nuestro estudio tiene varias limitaciones: 1) Como
describimos previamente, la RMC y el estudio PET con
FDG evaluan procesos patolégicos diferentes: fibrosis,
via realce tardio en el primero e inflamacion a través
de la captacién FDG por los macréfagos en el segundo.
(24) Es importante enfatizar que ninguna de las dos
técnicas es especifica para diagnosticar fibrosis o infla-
macién causada por SC. (20,22,24-28) La miocarditis,
la necrosis y la hibernacién miocardicas, entre otras
patologias, pueden presentar patrones similares a los
descriptos en la sospecha de SC por ambas modalidades.
(14,20) Por lo cual, la informacién obtenida tanto por la
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RMC como por la PET debe ser siempre interpretada
dentro del cuadro clinico del paciente y en el contexto
de otros estudios complementarios. 2) El n de nuestra
poblacién es bajo por lo cual no podemos realizar com-
paraciones estadisticas entre los 2 grupos de pacientes
analizados (i.e.: con SS y sin antecedente de SS). 3) Si
bien nuestra poblacién de pacientes es pequena, al ser
la SC una patologia poco prevalente, nuestros hallazgos
proveen relevante informacién diagndstica de acuerdo
con publicaciones previas.

CONCLUSIONES

En nuestra poblacién de pacientes con sospecha de SC
e inflamacion, realizamos un estudio PET luego de la
RMC para calcular probabilidades de padecer SC. Luego
de combinar los patrones de realce tardio por RMC y
los patrones de perfusion/FDG por PET, ninguno de
los pacientes recibi6 tratamiento inmunosupresor. En
ausencia de un patrén oro, se sugiere que el diagnostico
de SC se base en probabilidades de acuerdo a patrones
de imégenes y cuadro clinico especificos para eventual-
mente guiar la terapéutica.
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Patrones de injuria miocardica en pacientes recuperados de
COVID-19: hallazgos en estudios de resonancia magnética cardiaca
y su pronostico

Patterns of myocardial injury in patients recovered from COVID-19: findings on cardiac
magnetic resonance imaging studies and their prognosis

EZEQUIEL ESPINOSA'- ©, PATRICIA SFORZIN', ANDRES D'AMICO’, LUCIANO DE STEFANO M™A¢ 1, OSCAR MONTANA'

RESUMEN

Introduccién: La pandemia de COVID-19 sigue causando mortalidad y morbilidad significativas en todo el mundo. La afecta-
cién cardiovascular se asocia con malos resultados clinicos a corto y mediano plazo. La resonancia magnética cardiaca (RMC)
es un método muy util para detectar y caracterizar alteraciones del miocardio, por lo que se ha utilizado para identificar las
diferentes complicaciones post COVID-19. El objetivo de este estudio fue evaluar la presencia, el tipo y el prondstico a 6 meses
de los hallazgos de RMC en una cohorte no seleccionada de pacientes derivados a nuestro centro.

Material y métodos: Estudio observacional de cohorte, prospectivo, unicéntrico. Se incluyeron pacientes consecutivos derivados
para realizacion de RMC. Se clasificé a los pacientes en cinco grupos: RMC normal (grupo A), fibrosis inespecifica (grupo B),
inflamacién miocardica aislada (grupo C), miocarditis (grupo D) y fibrosis isquémica (grupo E). Se realizé seguimiento a 6 meses.
Resultados: Se incluyeron 298 pacientes, 51% mujeres. La RMC se realizé una mediana de 68 dias posterior al alta epidemiol6-
gica. E164,5% fue clasificado como grupo A, el 21,8% como grupo B, el 10,4% como grupo C. De estos, en 6 pacientes se repiti6
la RMC, que evidencié normalizacion de la alteracion basal. Seis pacientes presentaron diagnéstico de miocarditis (2%, grupo
D), y cuatro (1,3%), de infarto de miocardio (grupo E). Dos pacientes del grupo E fueron revascularizados en el seguimiento,
el resto de la cohorte no present6 eventos.

Conclusiones: La mayoria de los pacientes (86%) no presentaron hallazgos patolégicos en la RMC. Dada la magnitud de la
pandemia, no creemos recomendable el tamizaje de complicaciones cardiacas post COVID-19 con RMC en la poblacién general,
sino que deberia reservarse para aquellos individuos con sospecha de injuria miocardica.

Palabras clave: SARS-CoV-2 - COVID-19 - Coronavirus - Imagenes de resonancia magnética - Miocarditis - Infarto de miocardio

ABSTRACT

Background: COVID-19 continues to cause significant mortality and morbidity worldwide. Cardiac involvement is associated
with long-term and medium-term negative clinical outcomes. Cardiac magnetic resonance imaging (CMRI) is a useful tech-
nique to detect and characterize myocardial disorders, so it has been used to identify different post-COVID-19 complications.
Objective: This study was aimed to evaluate the presence, the type, and the 6-month prognosis of the CMRI findings in an
unselected cohort of patients referred to our site.

Methods: Single-center, prospective, observational cohort study. We included consecutive patients referred to our site for a
CMRI. They were classified into five groups: normal CMRI (Group A), nonspecific myocardial fibrosis (Group B), isolated
myocardial inflammation (Group C), myocarditis (Group D) and ischemic myocardial fibrosis (Group E). A 6-month follow-
up was performed.

Results: We enrolled 298 patients, 51% women. CMRI was performed at a median of 68 days following epidemiological dis-
charge. Patients were assigned to the groups as follows: 64.5% to Group A, 21.8% to Group B, and 10.4% to Group C. CMRI
was repeated in six patients, and it showed that altered basal levels returned to normal. Six patients in Group D (2%) were
diagnosed with myocarditis, and four in Group E (1.3%) suffered from myocardial infarction. Two patients in Group E un-
derwent a revascularization procedure during their follow-up. The remaining cohort did not suffer from any event.
Conclusion: No pathological findings were found on most patients’ CMRI (86%). Given the scale of the pandemic, we do not
consider advisable to assess post-COVID-19 cardiac complications in general population by means of CMRI. In contrast, CMRI
should be performed on those patients suspected of myocardial injury.

Key words: SARS-CoV-2 - COVID-19 - Coronavirus - Magnetic Resonance Imaging - Myocarditis - Myocardial Infarction
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INTRODUCCION

En diciembre de 2019, un nuevo coronavirus se identi-
fic6 como causa de un brote de neumonia grave y sin-
drome de distrés respiratorio agudo (SDRA) en Wuhan,
China. Esta nueva entidad (COVID-19) se disemind
al resto del mundo, siendo declarada pandemia por la
OMS el 11 de marzo de 2020. (1) A lo largo de 2022, la
COVID-19 sigue causando una mortalidad y morbilidad
significativas en todo el mundo. (2) Aunque la mayoria
de los casos son leves, una minoria de pacientes sufre
el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA),
la causa mas frecuente de muerte. Asimismo, se ha
reportado la afectacién de multiples 6rganos, incluido
el corazén (3), con la consecuente preocupacion por el
mayor riesgo de presentar secuelas a largo plazo. Con
respecto a la injuria miocardica, la misma se asocia a un
peor prondstico, (4) y se ha reportado especialmente en
pacientes hospitalizados, de edad méas avanzada, y con
comorbilidades (obesidad, diabetes mellitus, hiperten-
sién arterial, entre otras). (5-7) El aumento del nivel
de troponinas en plasma, criterio diagnéstico de dano
miocérdico y marcador de mal pronéstico en pacientes
con COVID-19, podria responder a varios mecanismos:
sindromes coronarios agudos, miocarditis, arritmias,
sindrome de falla multiorganica, tromboembolismo
pulmonar, entre otros. (8)La resonancia magnética
cardiaca (RMC), debido a su excelente resolucién es-
pacial y multiplicidad de secuencias de caracterizacion
tisular, es un método muy util para detectar fibrosis
miocardica secundaria a diversas patologias, estable-
cer diagndstico en pacientes con troponina elevada
de etiologia poco clara (9-11) e indispensable para el
diagnoéstico de miocarditis. (12)

En este contexto, los primeros estudios que utili-
zaron RMC en pacientes sobrevivientes de COVID-19,
si bien presentaban limitaciones propias de estudiar
una patologia totalmente desconocida, han tenido
resultados variados, algunos muy preocupantes, y
han reportado hallazgos compatibles con compromiso
cardiaco en pacientes ambulatorios con infeccién leve,
(incluyendo jovenes atletas, asintomaticos). (13,14)EIl
objetivo de este estudio fue evaluar la presencia, el tipo
y el pronéstico a 6 meses de los hallazgos de RMC en
una cohorte no seleccionada de pacientes derivados a
nuestro centro.

MATERIAL Y METODOS

Estudio observacional de cohorte, prospectivo, unicéntrico.

Poblacion de estudio

Entre septiembre de 2020 y marzo de 2022 se incluyeron
298 pacientes derivados a nuestro centro para realizacién
de RMC como estudio de posibles secuelas miocardicas post-
infeccién con el virus SARS-CoV2. Se registraron asimismo
datos clinicos y de laboratorio. Se clasifico a los pacientes en
cinco grupos segun los hallazgos de la RMC indice: totalmente
normal (grupo A), fibrosis miocardica inespecifica sin signos
de proceso inflamatorio activo (grupo B), signos de inflama-
cién miocardica aislada sin criterio diagnéstico de miocarditis

(grupo C), miocarditis definida (grupo D) y fibrosis miocardica
de origen isquémico (grupo E). Se realiz6 seguimiento a 6
meses, a través de la historia clinica electrénica (o llamado
telefénico en caso de no contar con datos) para registrar
internaciones y/o mortalidad.

Los estudios e intervenciones terapéuticas fueron decision
de cada médico tratante. En el informe de los estudios de
RMC de los pacientes del grupo C se incluy6 una sugerencia
de realizar estudio de seguimiento a los 4-6 meses a fin de
evaluar la resolucion de los hallazgos inflamatorios.

Estudio RMC

Se realizaron todos los estudios siguiendo estrictamente los
protocolos nacionales e institucionales de control de infeccio-
nes. Se utiliz6 un resonador magnético de alto campo Philips
Ingenia® V5 de 3.0T (Philips Healthcare, Holanda) equipado
con paquete cardiaco avanzado incluyendo tecnologia de shim-
ming del campo magnético con radiofrecuencia (MultiTrans-
mit). Se colocaron electrodos de carbono, no ferromagnéticos,
para obtener imagenes gatilladas con el electrocardiograma
(ECG). Se colocé sobre el torax una antena de superficie de
maultiples detectores. Las imégenes anatémicas axiales se
obtuvieron con secuencia de sangre negra (T'1-Single Shot
TSE). Paralas imagenes T1y T2 Stir se utilizaron secuencias
de turbo spin-echo. Las iméagenes de cines se realizaron con
secuencias Balanced-FFE. Las imagenes post contraste se ob-
tuvieron luego de la infusién de 0,3 mmol/Kg de gadopentato
de dimeglumina (Gd-DTPA-Dimeglumina) y de ajustar el T,
con secuencias PSIR TFE. Para la obtencion de las imagenes
de T'I mapping se utilizé una secuencia Look-Locker modifi-
cada (MOLLI), balanced steady state precession, que requiere
una apnea breve (aproximadamente 12 segundos); se realizé
en tres cortes de eje corto (basal, medioventricular, apical)
antes de la administraciéon de contraste. Aproximadamente
10 minutos luego de la administracién de contraste se realizé
la adquisicion de las imdgenes de T'I-mapping post-contraste,
en los mismos cortes de eje corto. Se programé con los si-
guientes parametros: TE/TR/flip-angle (FA): 1.02 ns/2.2 ns,
tamano de véxel 2 x 2 x 10 mm, pasos de codificacion de fase
n = 166, 11 imagenes de tres inversiones (3 + 3 + 5) con
pausas luego de tres latidos antes de la segunda y la tercera
inversién y un adiabatic pre-pulse. En la Figura 1 se detalla
el protocolo utilizado.

Analisis de las imagenes

Los analisis de rutina de la RMC se llevaron a cabo utilizando
un software comercialmente disponible (ViewForum®, Exten-
ded Workspace, Philips Healthcare, Holanda). Los valores
de T1 nativo del miocardio se cuantificaron colocando una
“region de interés” (ROI, por su sigla en inglés) en forma
conservadora a nivel septal, cuidando de no contaminar la
medicién con senal proveniente de la cavidad ventricular. Se
tomé como limite superior normal para definir elevacién del
T1-mapping, el valor recientemente publicado por nuestro
grupo, utilizando este mismo equipo y secuencia. (15) Para
la estimacion de la fraccién de volumen extracelular, se co-
locaron ROIs a nivel miocardico y del pool sanguineo en las
imégenes de T'I-mapping nativo y post-contraste, siguiendo
las recomendaciones de las guias. (16) En aquellos pacientes
que no presentaban analisis de laboratorio reciente (<30
dias), no se estimé esta variable.

Andlisis estadistico

El analisis estadistico se realizé utilizando el software Stata
14.0 (StataCorp LLC, College Station, Texas, Estados Uni-
dos). La normalidad de las distribuciones se analiz6 a través
de la inspeccion de histogramas y el grafico de probabilidad
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normal, y con el test de Kolmogorov-Smirnov. Se expresaron
las variables categéricas como porcentajes, y las variables
continuas como media = desviacién estdndar o mediana
(rango intercuartil, RIC), segin fuera apropiado. Para la
comparacién de dos o més variables con distribuciéon normal
se utilizaron las pruebas de t Student y analisis unidireccional
de la varianza (ANOVA con la prueba post-hoc de Bonferroni),
segln correspondiera. Se exploraron las asociaciones por
regresion lineal simple y multivariada.

Consideraciones éticas
El presente trabajo fue realizado acorde a las guias éticas
internacionales vigentes para la realizacion de estudios con
seres humanos, redactadas en la Declaracién de Helsinki (Aso-
ciacion Médica Mundial, 1964, Gltima actualizacién 2013).

Todos los datos del estudio fueron tratados con maxima
confidencialidad, de manera anénima y codificada, con ac-
ceso restringido sélo para el personal autorizado a los fines
del estudio, de acuerdo con la normativa legal vigente Ley
Nacional de Protecciéon de Datos Personales 25.326 (Ley de
Habeas data).

Al tratarse de un estudio sin intervencion, con datos que
surgen de la practica habitual, no se consider6 necesaria la
firma de un consentimiento informado.

RESULTADOS

Caracteristicas clinicas

En total, 298 pacientes fueron incorporados al estudio.
Entre los estudios basales de RMC, 295 se realizaron
con contraste endovenoso (gadolinio), y 293 (98%)
presentaron imagenes de T'1- y T2- mapping adecuadas
para su andlisis. En cinco casos (1,6 %), las imagenes
de mapas paramétricos presentaron marcados artifi-

cios por movimiento respiratorio, lo que impidi6é una
evaluacion fidedigna.

La mediana de edad fue de 45 anos (RIC 32-53), con
buena representacién de ambos sexos (51% femenino,
49% masculino). Con respecto a la COVID-19, 17% de
los pacientes no refirieron sintomas atribuibles a la
infeccién (en su vasta mayoria fueron hisopados por
ser contactos estrechos de casos confirmados), mientras
que 5,4% requirieron internacién por neumonia. Al
momento del estudio, 39% presentaba sintomas per-
sistentes (fundamentalmente disnea de esfuerzo, tos
y/o palpitaciones). La RMC se realiz6 una mediana de
68 dias posterior al alta epidemiol6gica (RIC 38-108).
(Tabla 1)

En funcién de los hallazgos del estudio de RMC, se
clasifico a los pacientes en 5 subgrupos (Figura 2). El
64,5% (n = 192) de los pacientes present6 una RMC
completamente normal (grupo A), mientras que en
21,8% de los casos (n = 65) se observo realce tardio de
gadolinio (RTG) intramiocardico inespecifico (grupo B).
Entre éstos, predominaron ampliamente los patrones
lineal intramiocardico a nivel septal basal, o bien en
puntos de insercién del ventriculo derecho.

Por otro lado, 31 pacientes (10,4%) presentaron
alteraciones exclusivamente en los mapas paramétri-
cos (T'I-mapping en 29 casos, T1- y T2- mapping en 2
casos), sin otros criterios que sostuvieran el diagndstico
de miocarditis (clinica, cambios en el ECG, fibrosis
miocardica subepicardica, etc). A este grupo se los
interpreté como portadores de cambios inflamatorios
aislados (grupo C). Entre estos pacientes, 6 fueron

Fig. 1. Protocolo de Resonancia
Magnética Cardiaca utilizado
en el estudio

Tabla 1. Caracteristicas basa-
les de la poblacion estudiada
(n =298.

Sexo femenino

Edad, afios
Hipertensién arterial
Dislipidemia
Tabaquismo

Diabetes Mellitus
Sobrepeso / Obesidad

51% (n = 153)
45 (RIC 32-53)
16% (n = 49)
13% (n = 40)
6,7% (n = 20)
54% (n = 16)
4% (n=12)

17% (n =51)
39% (n=116)
5,4% (n =16)
68 (RIC 38-108)

Presentacion asintomatica
Sintomas persistentes
Internacién

Dias desde el alta a RMC



424

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 90 N° 6/ DICIEMBRE 2022

sometidos a una segunda RMC, con una media de 159
dias de diferencia (rango 105-189 dias). En todos los
casos se observo la normalizacion de la senal de T'1-
mapping. (Figura 3)

Las caracteristicas basales de los grupos A, By C
se presentan en la Tabla 2

Seis pacientes (2%) presentaron diagnéstico de
miocarditis (grupo D), mientras que en 4 casos (1,3%)
el diagnéstico fue de fibrosis miocardica de origen
isquémico (grupo E). De los pacientes con patrén isqué-
mico, dos de ellos fueron revascularizados. Ninguno de
los 296 pacientes restantes presenté algin resultado
clinico adverso a 6 meses.

Con respecto a los valores observados de T'I-map-
ping, tras excluir los diez pacientes con diagnostico
especifico (miocarditis o IAM), la Gnica variable aso-
ciada significativamente en el andlisis univariado con

un mayor valor fue el sexo femenino (diferencia global
de medias: 17 mseg; p <0,00001). (Figura 4)

Patrones de injuria miocardica
En total, se detecté RT'G en 81 pacientes (27,2%). En
la mayoria de los casos (88%) se traté de focos de realce
intramiocardico inespecifico (puntos de insercién del
ventriculo derecho, realce lineal septal basal, etc.).
Cuatro pacientes presentaron injuria subendocar-
dica/transmural, con distribucién tipica de fibrosis de
origen isquémico. De éstos, un paciente presentaba
antecedentes de enfermedad coronaria (infarto de
miocardio apical en 2009, no revascularizado). Los
otros tres pacientes fueron remitidos para estudio de
posible miocarditis post COVID-19; dos consultaron por
palpitaciones y presentaban extrasistolia ventricular
frecuente, mientras que el restante habia consultado

Fig. 2. Ejemplos de hallazgos
en la Resonancia Magnética
Cardiaca
Panel A: 1. paciente con seial de TT-mapping aumentada (1310 mseg), sin signos de fibrosis focal; 2. mismo paciente
en estudio de seguimiento a los 5 meses con sefial de T1-mapping normal (1246 mseg). Panel B: Realce tardio sube-
picardico inferolateral e inferior en paciente con diagnostico de miocarditis. Panel C: Realce tardio subendocardico
inferoapical y apical estricto, compatible con secuela de etiologia isquémica.
A B C Tabla 2. Caracteristicas basales
- de los grupos A, By C
Sexo femenino 48% 54% 74%
Edad, afos 40 (31-70) 50 (35-55) 46 (38-55)
Hipertension arterial 12,5% 24,6% 19,4%
Dislipidemia 13% 15,4% 12,9%
Tabagquismo 6,8% 4,6% 12,9%
Diabetes Mellitus 4,2% 9,2% 3,2%
Presentacion asintomatica 17,2% 12,3% 19,35%
Sintomas persistentes 38,5% 40% 42%
Internacion 5,7% 7,7% 0%
Dias desde el alta a RMC 67 (38-105) 68 (43-109) 50 (30-111)
T1_mapping nativo (mseg) 1224 + 21 1231 + 21 1294 + 31,7
T2_mapping (Mseg) 45 + 4 45 + 3 46 + 3

Grupo A: normal; Grupo B: Fibrosis inespecifica; Grupo C: Inflamacién aislada; RMC: resonancia magnética cardiaca
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Fig. 3. Cambio en los valores
de T1-mapping en 6 pacientes 1350
a quienes se repitid el estu-
dio (media de 159 dias entre
estudios). La linea punteada 13254
marca el limite superior normal
considerado

1300~

1275~

Valor nativo de T1-mapping (mseg)

1250 -

1225-

RMC basal

Limite superior
normal (1263 mseg)

RMC de seguimiento

RMC: resonancia magnética cardiaca

Fig. 4. Diferencias en la dis-
tribucién del T1-mapping en
mujeres y hombres en los 3
grupos mas numerosos del
estudio (A-C)

T1-mapping nativo septal

1400~

1300-

T1-mapping (mseg)

1200-

Sexo

Femenino

E3 Masculino

B
Grupo

via telemedicina por dolor toréacico durante el curso
de la infeccion y fue evaluado luego del alta epidemio-
l6gica, cuando se constaté inversion de ondas T en el
ECG, razoén por la que se le indic6 la RMC. Los cuatro
presentaban alteracién de la motilidad regional, sin
deterioro de la fraccién de eyeccion ventricular izquier-
da, FEVI, (dos secuelas apicales, una inferior basal y
una lateral basal).

Por otro lado, en seis casos el diagnéstico fue de
fibrosis compatible con miocarditis. Tres de ellos pre-
sentaban clinica compatible y signos de inflamacion
residual en secuencias de T2 y T'I-mapping, mientras
que, de los otros tres casos, en dos se traté de un ha-
llazgo (sin signos de inflamacién residual ni clinica, con
lo que no se puede vincular con total certeza al proceso
infeccioso por SARS-CoV2) y en un caso la secuela era
conocida previamente (en estudio de 2018). Unica-

mente un caso presentaba trastorno de la motilidad
regional, y en todos los casos la FEVI estaba preser-
vada (media de 62,3%, rango 58-68%). En cuanto a los
resultados de laboratorio, en dos casos se observ6 una
eritrosedimentacion elevada (ambos pacientes con sig-
nos de inflamacién residual por imagenes) y en ningtin
caso se detect6 troponinemia elevada (probablemente
por el tiempo transcurrido entre el alta y el estudio,
una media de 80 dias).

Elevacion aislada del T1-mapping

En 31 casos se observo una senal de T'I-mapping eleva-
da, sin otros signos de fibrosis miocardica significativa
(6 de estos casos presentaban RTG lineal intramiocardi-
co en septum basal, considerado inespecifico). En estos
casos, en el informe se sugiri6 el seguimiento evolutivo
y eventualmente repetir el estudio sin contraste en-
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dovenoso a los 4-6 meses. Seis pacientes se realizaron
RMC en el seguimiento y en todos los casos la senal
de T'1-mapping disminuy6 a valores dentro del rango
normal, lo que interpretamos como la resolucion de un
proceso inflamatorio que no dejé secuelas. Excluyendo
el sexo, no identificamos variables clinicas predictoras
de T'1-mapping elevado (se estudiaron edad, sintomas
al inicio, requerimiento de internacién, presencia de
sintomas persistentes, dias desde el alta al estudio,
hallazgos de laboratorio, entre otras) (Figura 5).

Tal como publicamos recientemente, (15) en nues-
tro medio el sexo femenino se asocia a un valor de
T1-mapping ligeramente mas elevado. De hecho, 3 pa-
cientes femeninas con valores ligeramente por encima
del punto de corte (entre 1263 y 1268 mseg) pero con
fraccién de volumen extracelular menor a 0,25 fueron
consideradas dentro del grupo A.

Ningtn paciente de este grupo presenté complica-
ciones en el seguimiento.

DISCUSION

En este estudio reportamos los hallazgos de 298 pa-
cientes consecutivos derivados a nuestro centro para
evaluacion por RMC, y su pronéstico a 6 meses. En
contraste con lo reportado por Puntmann y col. (13)
v Rajpal y col. (14), en una cohorte no seleccionada
de pacientes que padecieron una infeccién por SARS-
CoV2 predominantemente leve, casi las dos terceras
partes presentaron una RMC normal. Consideramos
importante resaltar este hecho, dado que aquellos re-
portes iniciales daban cuenta de un muy alto riesgo de
alteraciones cardiacas (principalmente “miocarditis”)
en pacientes que habian padecido una infeccién leve
y sin cardiopatia previa, o incluso en atletas jévenes.
Obviamente, surgieron muchos interrogantes sobre
el valor prondstico de algunos hallazgos (por ejemplo,
las alteraciones en los mapas de T1 y T2 sin evidencia
de fibrosis), y también sobre el grado de certeza con el

que los individuos podian retomar la actividad fisica
luego de atravesar la COVID-19. (17)

Estudios posteriores, como el llevado a cabo en atle-
tas profesionales en nuestro pais por Peidro y col. (18)
no mostraron una prevalencia tan alta de alteraciones
en la RMC, aunque no disponian de técnicas avanzadas
como los mapas paramétricos en T1 o T2. Ademas,
Martinez y col. (19) demostraron en mas de 1.500
atletas que se podia reservar la RMC para aquellos
que presentaran alteraciones en estudios preliminares
(electrocardiograma, ecocardiograma transtoracico,
dosaje de troponinas en plasma), sin incurrir en un
exceso de eventos adversos y con una incidencia de
miocarditis de 0,4%.

Maés aan, en pacientes sobrevivientes a formas mas
graves de infeccién, como los estudiados por Kotecha y
col. (20) quienes incluyeron pacientes con elevacion de
troponinas que habian estado internados, un 46% no
presentaron hallazgos patol6gicos en la RMC.

Por otro lado, la RMC juega un rol central en el
diagnostico y estratificacién de la miocarditis, dada
su capacidad de confirmar la presencia, tipo y ex-
tensién de la lesiéon miocardica, asi como identificar
signos de inflamacién persistente, incluso antes de
que los trastornos regionales de la motilidad parietal
sean evidentes (21-22). Los principales hallazgos en
RMC asociados a un peor pronéstico en pacientes con
miocarditis son la presencia y extension de la secuela
(RTG), el deterioro de la FEVI (<40%), una fracciéon
de volumen extracelular >35% y una elevacion del 72
mapping mayor a 2 DS por encima del p95 (23-25).

En el trabajo de Kotecha y col. mencionado previa-
mente (20), en pacientes con COVID-19 hospitalizados
y elevacion de troponina, el 27% tenia RTG con patrén
de miocarditis y un tercio de ellos mostré evidencia de
inflamacién miocardica activa en curso. El intervalo
entre el alta y la RMC fue de 68 dias (RIC 39-103
dias), y no se reportaron signos de mal prondstico
imagenoldgico.

Resultados de T1-mapping nativo

Sin sintomas persistentes

1400- L

mseg)

1300~

T1-mapping nativo (1
°

300 0 100
Tiempo entre alta epidemiolégica y RMC (dias)

Con sintomas persistentes

200 300

Fig. 5. Mapa de puntos con
resultados de T1-mapping en
pacientes sin sintomas persis-
tentes (izquierda) vs. pacien-
tes con sintomas persistentes
(derecha), segun sexo, y en
funcion del tiempo transcurrido
entre el alta epidemioldgica y
la RMC.

Sexo
Femenino

©  Masculino

RMC: resonancia magnética cardiaca
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Por todo esto, y considerando la inmensa escala de la
pandemia de COVID19, es que creemos que el tamizaje
y seguimiento de todos los pacientes con RMC no parece
practico ni costo-efectivo. En un pequeno subgrupo
de nuestros pacientes con signos de inflamaciéon por
RMC, sin signos de injuria imagenolégica ni serolégica,
observamos que dichas alteraciones remitieron sin se-
cuelas. Distinto es el caso de los pacientes con criterios
diagnésticos de miocarditis y signos imagenologicos de
inflamacién activa, entre los que repetir la RMC a 6
meses demostroé ser til para establecer el pronéstico
a mediano y largo plazo (26).

En nuestro estudio, cuatro pacientes presentaron
injuria compatible con etiologia isquémica, dos de ellos
con presentacion clinica e imagenes que indicaban un
comienzo reciente del cuadro, coincidente temporal-
mente con la infeccién. Si bien anecddéticos, estos casos
ilustran los hallazgos publicados previamente que dan
cuenta de un descenso del 46,8% de las internaciones
por causa cardiovascular (27), y una caida en las con-
sultas y controles en consultorios cardiolégicos.

Este estudio presenta algunas limitaciones a tener
en cuenta: en primer lugar, es un estudio unicéntrico
que incorporé pacientes consecutivos derivados para
estudio de RMC, lo que podria asociarse a un sesgo de
seleccion (por ejemplo, pacientes con infecciones mas
graves, fragiles, con falla renal, obesidad y/o claustro-
fobia probablemente no fueron derivados). De todas
formas, consideramos que esta cohorte es representa-
tiva de la practica en la vida real, con predominio de
infecciones leves/moderadas y con significativa preva-
lencia de sintomas persistentes. Por otro lado, no se
conté con un dosaje universal de los niveles plasmaticos
de troponina, razén por la que no se puede descartar
la presencia de injuria miocardica de la misma forma
en todos los pacientes. Por tultimo, no podemos esta-
blecer definitivamente un vinculo entre las anomalias
detectadas en estos estudios y la COVID-19, dado que
muy pocos pacientes presentaban una RMC previa. Sin
embargo, las caracteristicas clinicas de los pacientes
con miocarditis e infarto, y el comportamiento del 7'I-
mapping en los pacientes que se repitieron el estudio
permiten asumir el vinculo con cierta confianza.

CONCLUSIONES

En resumen, la mayoria de los pacientes derivados
a nuestro centro posteriormente a la infeccién por
SARS-CoV2 (86%) no presentaron hallazgos pato-
légicos en la RMC. Un subgrupo (~10%) presenté
hallazgos compatibles con inflamacién miocardica sin
injuria, es decir T'I-mapping elevado sin alteraciéon en
el ECG ni elevacion de las troponinas. Estos pacientes
no presentaron eventos adversos CV a 6 meses, y en
6 individuos en que se repitié la RMC se observé la
remision de la alteracion, sin secuelas. Los pacientes
con injuria aguda atribuible a la COVID-19, tanto mio-
carditis como sindrome coronario agudo, presentaban
sintomas compatibles y alteraciones en otros estudios

complementarios que apoyaban dicho diagnéstico. En
base a estos resultados, si bien provienen de un solo
centro, el abordaje inicial con RMC de complicaciones
cardiacas post COVID-19 en la poblacién general no
pareceria una estrategia adecuada, sino que deberia
reservarse para aquellos individuos con sospecha de
injuria miocardica por métodos tradicionales (presen-
tacion clinica, electrocardiograma, biomarcadores).
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RESUMEN

Introduccién: La infeccién por COVID-19 se asocia a compromiso cardiovascular en su etapa aguda. La informacién sobre el
compromiso cardiaco post-COVID es muy heterogénea, y la indicacién de realizar estudios de imagenes cardiacas de forma
rutinaria es ain controvertida. Asimismo, no existe informacién actualizada sobre el efecto que produjo la vacunacién masiva
en la incidencia de la injuria cardiaca post-COVID.

Objetivos: Analizar la prevalencia de injuria cardiaca mediante ecocardiograma luego de la infeccién por COVID-19 y su asociacién
con la gravedad del cuadro agudo y con los sintomas persistentes post-COVID. Como objetivo secundario se explor¢ la relacién
de la prevalencia de injuria cardiaca con el inicio de la campana de vacunaciéon contra COVID-19 en la Republica Argentina.
Material y métodos: Estudio analitico, observacional, prospectivo y unicéntrico. Se incluyeron todos los pacientes consecutivos
que consultaron para realizar evaluacién post-COVID. Se realiz6 ecocardiograma transtoracico en todos los pacientes. Se
considerd la fecha de inicio de la camparia de vacunacién (29/12/2020) para el analisis de los subgrupos pre y post vacunacién.
Resultados: Se incluyeron los primeros 1000 pacientes que consultaron al centro desde el 01/09/2020 al 01/09/2021. Treinta
y nueve (3,9%) presentaron hallazgos patolégicos en el ecocardiograma compatibles con injuria post-COVID, incluyendo
disfuncién ventricular izquierda (2,8%), derrame pericardico (0,5%) y trastorno de motilidad parietal (0,6%), no conocidos
previamente. Los pacientes que padecieron cuadros de COVID-19 agudo moderados o graves presentaron mayor prevalencia
de trastornos de motilidad parietal (2,9% versus 0,3%, p = 0,001) y derrame pericardico (2,9% versus 0,14%, p = 0,001) en
comparacién con aquellos con cuadros asintomaéticos o leves, y esta asociaciéon se mantuvo al ajustar por factores de riesgo
cardiovascular y edad (OR 6,7; IC 95% 1,05-42,2, p = 0,04 y OR 25,1; IC 95% 2,1-304,9, p = 0,01 respectivamente). El 19,3%
de los pacientes referian sintomas persistentes en la consulta post-COVID; en estos pacientes se observé mayor evidencia
de disfuncién ventricular izquierda nueva (8,3% vs 2,4%, p<0,005); no obstante, dicha asociacién perdi6 significancia en el
analisis multivariado. Respecto a la relacion de la injuria cardiaca con el inicio de la vacunacion, los 330 pacientes que se
realizaron estudios de control post-COVID previamente al inicio de la campana presentaron mayor prevalencia de injuria
que los 670 pacientes luego de esta fecha (6,3% vs 2,7%, p = 0,006). Esta relaciéon se mantuvo en el anéalisis multivariado (OR
0,35; IC95% 0,17-0,69).

Conclusién: La prevalencia de injuria cardiaca evaluada mediante ecocardiograma luego de la infeccion por COVID-19 fue de
3,9%. Se observé una asociacién significativa e independiente entre cuadros iniciales de mayor gravedad y hallazgos patol6gi-
cos en el ecocardiograma en la etapa post-COVID, no asi con los sintomas persistentes. Los pacientes que consultaron luego
del inicio de la campana de vacunacion en Argentina presentaron menos prevalencia de injuria cardiaca en comparacién con
los pacientes de la primera ola.

Palabras clave: COVID-19/complicaciones - SARS-CoV-2 - Sindrome post-agudo COVID-19 - Miocarditis - Cardiomiopatia - Ecocardiografia - Vacunacion -
Vacunas para COVID-19

ABSTRACT

Background: COVID-19 is associated with cardiovascular involvement in the acute phase. The information about cardiac
involvement after COVID-19 is heterogeneous, and the indication to routinely perform cardiac imaging tests is still contro-
versial. There is no updated information on the effect mass vaccination has on the incidence of cardiac injury after COVID-19.
Objectives: The primary objective of this study was to evaluate the prevalence of cardiac injury after COVID-19 by transthoracic
echocardiography and its association with the severity of the acute phase and with persistent symptoms after recovery. The
secondary objective was to explore the association of the prevalence of cardiac injury with the beginning of the vaccination
campaign against COVID-19 in Argentina.
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Methods: We conducted an observational, single-center, and retrospective study. All the consecutive patients who consulted
for post-COVID-19 evaluation were included. All the patients underwent transthoracic echocardiography. The date the
vaccination campaign started (12/29/2020) was considered the cut-off point for the analysis of the pre-vaccination and post-
vaccination subgroups.

Results: The first 1000 patients who consulted in our center between 09/01/2020 and 09/01/2021 were included. Thirty-nine
patients (3.9%) had new abnormal echocardiographic findings suggestive of cardiac injury after COVID-19, including left
ventricular dysfunction (2.8%), pericardial effusion (0.5%), and wall motion abnormalities (0.6%). Patients with moderate
or severe acute COVID-19 presented a higher prevalence of wall motion abnormalities (2.9% versus 0.3%, p= 0.001) and
pericardial effusion (2.9% versus 0.14%, p = 0.001) compared to those with asymptomatic or mild COVID-19 and this associa-
tion remained after adjusting for cardiovascular risk factors and age (OR 6.7, 95% CI 1.05-4.2, p = 0.04, and OR 25.1, 95%
2.1-304.9, p = 0.01 respectively). The percentage of patients who reported persistent symptoms during consultation after
COVID-19 was 19.3%, and they had higher evidence of new left ventricular dysfunction (8.3% vs. 2.4%, p < 0.005); however,
this association lost significance on multivariate analysis. When the association of cardiac injury with the start of vaccina-
tion was considered, the 330 patients who underwent post-COVID assessment before the vaccination campaign started had
a higher prevalence of injury than the 670 patients evaluated after this date (6.3% vs. 2.7%, p = 0.006). and this association
persisted on multivariate analysis (OR 0.35; 95%CI 0.17-0.69).

Conclusion: The prevalence of cardiac injury assessed by echocardiography after COVID-19 was 3.9%. There was a significant
and independent association between the severe initial presentations and the abnormal echocardiographic findings after
COVID-19, but not with persistent symptoms. Patients who consulted after the vaccination campaign started in Argentina
had a lower prevalence of cardiac injury compared with those patients in the first wave.

Key words: COVID-19 - SARS-CoV-2 - Post-acute COVID-19 syndrome - Myocarditis - Cardiomyopathy - Echocardiography - VaccinationKey words: COVID-19

- SARS-CoV-2 - Post-acute COVID-19 syndrome, Myocarditis - Cardiomyopathy - Echocardiography - Vaccination - COVID-19 - Vaccines

INTRODUCCION

La enfermedad de COVID-19 causada por el coronavi-
rus SARS-CoV-2, séptimo en su tipo capaz de infectar
laraza humana, (1) ha producido hasta la fecha mas de
6,4 millones de muertes, con alrededor de 586 millones
de casos en el mundo. (2) Las manifestaciones clinicas
de la infeccion por COVID-19 abarcan desde sintomas
respiratorios leves hasta afectaciéon pulmonar y sisté-
mica grave. (3) Los factores de riesgo cardiovascular,
la edad avanzada y las enfermedades preexistentes
han demostrado ser predictores de una peor evoluciéon
clinica, mayor admisién a unidades de cuidados inten-
sivos (UCI) y mortalidad. (4,5) A diferencia de otras
infecciones virales respiratorias, la enfermedad por
COVID-19 genera en su etapa de convalecencia gran
incidencia de sintomas persistentes o secuelas, tanto
respiratorias como cardiacas, neurolégicas, o de otros
6rganos. (6) Si bien los reportes de prevalencia de este
sindrome conocido como Post-COVID o “long COVID”
son muy variables, algunas publicaciones reportaron
hasta un 90% de sintomas persistentes hasta 6 meses
posteriores a la etapa aguda de la infeccién. (7) El
sindrome post-COVID esta definido por el CDC como
“signos y sintomas que se desarrollan durante o des-
pués de una infeccion por COVID-19, que contintian
por mas de 4 semanas, y no se explican por otra causa”.
(8) Numerosos estudios demostraron su capacidad de
producir afeccién cardiovascular, tanto indirecta como
directamente, aunque los mecanismos fisiopatologicos
de esta tultima no son del todo claros. (9) Ademas
de las complicaciones cardiovasculares en la etapa
aguda, (10,11) existe una clara mayor incidencia de
injuria cardiovascular en la etapa de convalecencia o
post-COVID. (12,13) Por este motivo, en los altimos dos
anos las consultas para control post-COVID represen-
taron una porcién muy importante de la atencién am-
bulatoria, lo cual obliga al cardi6logo a familiarizarse

con esta nueva enfermedad. En un estudio publicado
recientemente, nuestro grupo de trabajo demostré una
prevalencia de injuria cardiaca post-COVID en nuestro
medio del 4,8%. (14) Afortunadamente, desde el inicio
de la vacunaciéon masiva para el virus SARS-CoV-2 se ha
observado una clara reduccién tanto de la mortalidad
como de las internaciones en UCI. (15,16) No obstante,
existe muy poca informacién disponible en la literatura
hasta el momento sobre si esta reduccién de eventos
graves relacionados con la vacunacién acompané una
reduccion en la prevalencia de dano cardiovascular y
de sintomas persistentes en la etapa post-COVID.

OBIJETIVOS

El objetivo primario fue analizar la prevalencia de in-
juria cardiaca mediante ecocardiograma transtoracico
(ETT) en la etapa de convalecencia de la infeccion por
COVID-19 y su asociacién con la gravedad del cuadro
agudo y con los sintomas persistentes post-COVID.
Como objetivo secundario se exploré la relacion de di-
cha prevalencia de injuria con el inicio de la campana de
vacunacién para COVID-19 en la Republica Argentina.

MATERIAL Y METODOS

Estudio analitico, observacional y prospectivo, desarrollado
en un centro ambulatorio de cardiologia en la provincia de
Buenos Aires, Argentina.

Se incluyeron todos los pacientes consecutivos que consul-
taron para realizar una evaluacion post-COVID, luego de al
menos 15 dias del alta de la enfermedad aguda. Se excluyeron
los pacientes que presentaban otra causa conocida o posible
de enfermedad cardiaca: miocardiopatia isquémico-necrética,
hipertroéfica, restrictiva o dilatada, valvulopatias graves, o
cualquier otra cardiopatia de relevancia.

Se realiz6 una anamnesis con pesquisa de los factores de
riesgo cardiovascular, antecedentes de relevancia, gravedad
de la enfermedad aguda por COVID-19, y presencia de sin-
tomas cardiacos persistentes en la etapa de convalecencia,
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considerando como tales disnea de esfuerzo, palpitaciones,
molestia precordial y/o astenia, no referidos previamente.
En todos los pacientes se realizé un ETT, ademéas de un
electrocardiograma (ECG) y laboratorio. En pacientes con
sintomatologia persistente o con hallazgos patolégicos en es-
tudios complementarios se recomend6 agregar al laboratorio
biomarcadores de dafio miocardico e inflamatorios, u otros
estudios como ECG Holter de 24 h, prueba de esfuerzo o
Resonancia magnética cardiaca (RMC) con gadolinio, acorde
a la decisién del médico tratante.

Definiciones operativas
Para el diagnéstico de COVID-19 se utilizé la definicién de
caso del Ministerio de Salud de la Republica Argentina. (17)

Se consideraron hallazgos compatibles con injuria car-
diaca post-COVID a la presencia en el ETT de fracciéon de
eyeccion del VI (FEVI) <52% en hombres o0 <54% en mujeres,
trastornos regionales de motilidad parietal, o derrame peri-
cardico no conocidos previamente.

La infeccién por COVID-19 se consideré leve cuando se
presentaron sintomas, pero sin evidencia de neumonia; mode-
rada en aquellos pacientes con evidencia clinico-radiol6gica de
neumonia con o sin necesidad de internacién en sala general,
y grave cuando hubo internaciéon en UCI con o sin necesidad
de asistencia respiratoria mecanica (ARM).

Finalmente, para analizar la relacién entre la prevalen-
cia de hallazgos ecocardiograficos y el posible efecto de la
vacunacion, se consideré la fecha de inicio de la campana
de vacunacion en la Reptblica Argentina (29/12/2020) como
punto de corte para el anélisis de los subgrupos pre y post
vacunacion.

Analisis estadistico

Las variables continuas se expresaron como media *= desvia-
cion estandar (DE), y las variables categéricas como porcen-
tajes. La comparacion de datos continuos entre dos grupos se
realiz6 con la prueba de t o con la de Mann- Whitney-Wilcoxon,
segun la distribucién de las variables. El anélisis de los datos
categoricos se realiz6 con la prueba de chi cuadrado o el test
de Fisher.

La asociacion entre la gravedad del COVID-19 y los ha-
llazgos ecocardiograficos patolégicos fue evaluada con anali-
sis multivariado, con ajuste por las variables clinicas que en
el anélisis univariado mostraron diferencias significativas.
Los pacientes con cuadros agudos de COVID-19 asintoma-
ticos o leves fueron agrupados en un grupo, y los pacientes
con COVID-19 moderados y graves en otro. No se realizé
un andalisis multivariado para analizar la asociacién entre
los sintomas persistentes y los hallazgos ecocardiograficos,
ya que no hubo diferencias significativas en las variables
ecocardiograficas de interés en el univariado.

Se realiz6 ademas una comparacién de la prevalencia de
hallazgos ecocardiograficos antes y después del inicio de la
vacunacién contra COVID-19 mediante analisis multivariado,
nuevamente con ajuste por las variables clinicas que en el
univariado resultaron significativas.

Se definié estadisticamente significativo un valor de p
<0,05 (prueba de dos colas). Para el analisis estadistico se uti-
liz6 el programa STATA 13 (Stata Corp, College Station, TX).

Consideraciones éticas

El protocolo del estudio fue revisado y aprobado por el Comité
de ética de la institucién. La investigacion fue conducida en
concordancia con la declaracién de Helsinki. Todos los parti-
cipantes del estudio otorgaron su consentimiento informado
para participar del mismo, y su informacién se mantuvo en
anonimato.

RESULTADOS

Se incluyeron los primeros 1000 pacientes que consul-
taron a nuestro centro de salud desde el 01/09/2020 al
01/09/2021 para realizar una evaluaciéon post-COVID.
La edad media fue de 42 + 13,9 anos, 48% fueron
hombres. La mediana de tiempo entre el diagnéstico
de COVID-19y la consulta fue de 62 dias (rango 16-330
dias). Las caracteristicas de la poblacion se detallan en
la Tabla 1. El 3,1% de los pacientes curs6 un cuadro
agudo de COVID-19 asintomatico, 80,2% present6
cuadros leves, 14,8% moderados, y 1,8% graves, con
0,3% con requerimiento de ARM.

Treinta y nueve pacientes (3,9%) presentaron ha-
llazgos patolégicos en el ETT compatibles con injuria
post-COVID, incluyendo disfuncién ventricular izquier-
da (2,8%), derrame pericardico (0,5%) y trastorno de
motilidad parietal (0,6%), no conocidos previamente.
Los pacientes que padecieron cuadros de COVID-19
agudo moderados o graves presentaron mayor pre-
valencia de trastornos de motilidad parietal (2,9%
versus 0,3%, p = 0,001) y derrame pericardico (2,9%
versus 0,14%, p = 0,001) en comparacién con aquellos
con cuadros asintomaticos o leves (Figura 1), y esta
asociaciéon se mantuvo en el analisis multivariado al
ajustar por factores de riesgo (diabetes, dislipidemia,
hipertensién arterial e indice de masa corporal) y edad
(OR 6,7; IC95% 1,05-42,2, p = 0,04 y OR 25,1; IC95%
2,1-304,9, p = 0,01 respectivamente). Los datos clinicos
y ecocardiograficos méas relevantes en cada grupo se
detallan en la Tabla 2.

Tabla 1. Caracteristicas basales de la poblacion

N = 1000

Edad, anos, media (DE) 42,02 (13,9)

Sexo masculino (%) 48,1

IMC, kg/m?, media (DE) 26,2 (5)
Colesterol total, mg/dl, media (DE) 194 (38,1)
Colesterol LDL, mg/dl, media (DE) 116 (33,1)
Colesterol HDL, mg/dl, media (DE) 54 (14,7)
TA sistélica, mmHg, media (DE) 121 (14,9)
TA diastolica, mmHg, media (DE) 73 (9,5)
Hipertension arterial (%) 18,7
Diabetes (%) 53
Dislipidemia (%) 21,1
Tabaquismo activo (%) 6,7
Extabaquismo (%) 10,3
Obesidad (IMC >30) (%) 16,8
Uso de IECA/ARA Il (%) 10
Uso de Aspirina (%) 2,8

ARA Il : Antagonistas de receptor de angiotensina II; DE: desviacion estandar;
IECA :Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; IMC : indice
de masa corporal; TA : tension arterial.
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Fig. 1. Prevalencia de hallazgos
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E119,3% de los pacientes referia sintomas persisten-
tes al momento del control post-COVID, palpitaciones
el 4,2%, disnea el 9,3%, astenia el 10,8% y molestia
precordial el 2,7%. En los pacientes con sintomatologia
persistente post-COVID se observé mayor evidencia
de disfuncién ventricular izquierda (8,3% vs 2,4%,
p<0,005) (Figura 1); no obstante, dicha asociacién
perdié significancia en el anélisis multivariado.

Finalmente, respecto a la relacion de la injuria car-
diaca con el inicio de la vacunacion, los 330 pacientes
que se realizaron estudios post-COVID previamente al
inicio de la campana presentaron mayor prevalencia de
hallazgos patolégicos en el ETT que los 670 pacientes
luego de esta fecha, (6,3% vs 2,7%, p = 0,006). Esta re-
lacién se mantuvo en el anélisis multivariado (OR 0,35;
1C95% 0,17-0,69) ajustado por edad, sexo y factores de
riesgo cardiovascular (Figura 2).

DISCUSION

El tropismo del virus SARS-COV-2 por el aparato car-
diovascular fue ampliamente demostrado. (9-12,18,19)
Los mecanismos mas descriptos son la citotoxicidad
directa mediada por virus, la down-regulation de los
receptores ACE 2, la hipercoagulabilidad, el dano en-
dotelial y la inflamacién inmunomediada, que pueden
dar como resultado insuficiencia cardiaca, miocar-
ditis, pericarditis, infartos secundarios a trombosis
o hipoxia, disfuncién autonémica, arritmias, entre
otros. (20,21) Estas manifestaciones cardiovasculares
pueden ocurrir en la etapa aguda de la enfermedad
o durante la fase de convalecencia post-COVID. Si
bien los mecanismos y factores de riesgo para desa-

rrollar la primera se encuentran mas estudiados, por
el contrario, ain no es claro qué pacientes son los
que presentan mayor riesgo de desarrollar injuria
cardiaca en la etapa de convalecencia, y por lo tanto,
a quiénes se debe evaluar de forma mas exhaustiva.
Estudios iniciales demostraron posiblemente una so-
brevalorada incidencia de compromiso cardiovascular
post-COVID, con algunos reportes de hasta 78% de
hallazgos en la RMC de control. (22) Mas de dos anos
de experiencia y una clara menor prevalencia en la
practica diaria pusieron en discusion estos resultados
iniciales. Estudios maés recientes, como la revisién
sistematica de Barssoum et al, han demostrado una
prevalencia mucho menor de hallazgos patolégicos, al-
rededor del 3 al 5%, y no siempre de caracter especifico
para miocarditis. (23) Estos resultados son similares
a los hallados por nuestro grupo, tanto en el primer
estudio previo al inicio de la campana de vacunacién
(4,8% de injuria cardiaca) (14) como en este trabajo,
donde el 3,9% de los pacientes presentaron hallazgos
de injuria cardiaca, mas frecuente en pacientes que
cursaron cuadros agudos de COVID-19 maés graves,
independientemente de las caracteristicas basales y
del riesgo cardiovascular del paciente.

Por otro lado, si bien el 19,3% de los pacientes refi-
rieron sintomas persistentes al momento de la consulta
post-COVID, los mismos no guardan relacién con la
evidencia de injuria en el analisis multivariado. Esto
plasma una de las principales dificultades a la hora de
evaluar un paciente en el consultorio, ya que no existe
una clara asociacién entre la clinica y los hallazgos
patolégicos en estudios por imagenes. La definicion
del sindrome post-COVID justamente refiere a la per-
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Tabla 2. Hallazgos clinicos y
ecocardiograficos segun la
gravedad de la infeccion aguda
por COVID-19

Edad, afios, media (DE)
Sexo masculino (%)
IMC, media (DE)
Hipertensién Arterial (%)
Tabaquismo (%)
Diabetes (%)
Dislipidemia (%)
ECOCARDIOGRAFICOS
DD VI, mm, media (DE)
DS VI, mm, media (DE)

Septum, mm, media (DE)

S septal, cm/s, media (DE)
e’ septal, cm/s, media (DE)
a’ septal, cm/s, media (DE)
S lateral, cm/s, media (DE)
S’ anterior, cm/s, media (DE)
S”inferior, cm/s, media (DE)
Relacion E/e’, media (DE)

S” del VD, cm/s, media (DE)
TAPSE, mm, media (DE)

DD VD, mm, media (DE)

Insuficiencia aortica, %, (n)

Insuficiencia mitral, %, (n)

Derrame pericardico, % (n)

sistencia de sintomas incluso independientemente de
la evidencia de dano de 6rgano. (8) Se desconocen los
mecanismos por los cuales se prolonga la recuperacion
en algunos pacientes, pero se sabe que esto no necesa-
riamente guarda relacién con la gravedad del cuadro
inicial, sino principalmente con los factores de riesgo
cardiovascular del paciente, el sexo y la edad, entre
otros. (24,25) Esto condice con los hallazgos de nuestro

Fraccion acortamiento, media (DE)

Pared posterior, mm, media (DE)

Area auricula izquierda, cm?, media (DE)
Fraccion de eyeccion, %, media (DE)
Onda E mitral, m/s, media (DE)

Onda A mitral, m/s, media (DE)

Presion sistélica pulmonar, mm Hg, media (DE)
{ndice de TEI del VD, media (DE)
FAC de area del VD, media (DE)

Disfuncién diastélica del VI, %, (n)

Disfuncion sistélica de VI, % (n)

Trastornos de motilidad parietal, %, (n)

COVID COVID p
asintomatico-leve moderado-grave
(N = 804) (N = 196)
40,1 (13,7) 47,9 (13,9) <0,001
53 46 0,13
25,8 (4,8) 28,7 (5,4) <0,001
15,4 34,4 <0,001
7,1 3,7 0,3
4,3 11,7 0,001
18,4 35 <0,001
46,0 (4,8) 46,4 (4,7) 0,370
27,8 (4,5) 27,6 (4,9) 0,621
0,40 (0,07) 0,41 (0,08) 0,131
9,0(1,6) 10,0 (1,8) <0,005
8,2(1,3) 8,6 (1,3) 0,002
16,8 (3,3) 17,8 (3,2) <0,005
63,9 (5,4) 64,0 (6,5) 0,826
0,81(0,19) 0,71 (0,20) <0,005
0,59 (0,16) 0,69 (0,19) <0,005
9,8(2,3) 9,5(1,5) 0,387
12,4 (3,7) 10,8 (2,9) <0,005
9,2(2,8) 10,0 (2,7) 0,064
11,8 (2,9) 12,1 (2,6) 0,534
10,7 (2,2) 11,9 (2,6) 0,021
9,8(1,8) 10,6 (1,7) 0,075
7,2(2,3) 7,0(2,5) 0,561
14,4 (3,0) 14,5 (2,8) 0,761
25,5(3,7) 24,6 (3,9) 0,131
24,1 (5,2) 24,1 (3,8) 0,964
21,2 (5,3) 23,3 (5,0) 0,006
0,41 (0,06) 0,48 (0,04) 0,055
0,48 (0,06) 0,47 (0,06) 0,501
5,3 (42) 8,6 (16) 0,238
32,6 (262) 41,7 (81) 0,173
4,08 (28) 6,5 (9) 0,202
0,14 (1) 2,9 (4) 0,001
3,2 (22) 4,3 (6) 0,494
0,3(2) 2,9 (4) 0,001

DD: diametro diastolico; DS: diametro sistolico; FAC: cambio de area fraccional; IMC: indice de masa corporal; TAPSE:
excursion sistolica del plano del anillo tricuspideo; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

estudio, en el cual pese a que el 83% de los cuadros de
COVID iniciales fueron asintomaéticos o leves, en con-
traste un alto porcentaje de pacientes refiri6 sintomas
persistentes. Algunos de los mecanismos postulados
son la viremia persistente debida a una respuesta de
anticuerpos débil, recaida o reinfeccién viral, reacciones
inflamatorias e inmunes, el desacondicionamiento, y
el estrés postraumatico. (24)
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Fig. 2. Relacion entre los hallaz-
gos de injuria cardiaca y sinto-
mas persistentes con el inicio
de la campana de vacunacion.

Sintomas
persistentes
24,7%

La mayoria de los estudios publicados que utili-
zaron ETT para la evaluacion de los pacientes post-
COVID consideraron la etapa aguda de la enferme-
dad, o el seguimiento al alta de pacientes graves. En
este contexto, un estudio a gran escala que evalte de
forma rutinaria y sin sesgos de seleccién a pacientes
post-COVID mediante una herramienta mucho mas
disponible y menos costosa en la practica clinica
que la RMC, como es el ETT, resulta imperioso. (26)
Si bien su sensibilidad es inferior, una publicacién
reporté que las alteraciones en el ET'T resultan una
de las mejores herramientas para seleccionar los pa-
cientes que tendran compromiso cardiaco en la RMC,
con un OR de 37. (27) En nuestro estudio el ETT
permitid, en el marco de una enfermedad con alta
tasa de sintomas persistentes, identificar a aquellos
que hay que investigar més profundamente, y con
quienes ser mas cautelosos al momento del reinicio
de la actividad fisica intensa.

No obstante, si bien las sociedades cientificas atin
recomiendan realizar una evaluacién clinica, electro-
cardiograma y ecocardiograma en la consulta ambu-
latoria post-COVID, (28,29) actualmente es discutida
la necesidad de continuar realizando estudios por
imagenes de rutina, principalmente en el contexto de
una aparente reduccién de la prevalencia de compro-
miso cardiaco en los Gltimos meses, debido entre otros
factores a la vacunacion, la aparicién de cepas menos
virulentas, y el desarrollo de inmunidad natural. En
nuestro estudio, los pacientes que se realizaron estu-
dios de control post-COVID previamente al inicio de la
campana de vacunacion presentaron mayor prevalencia
de compromiso en el ecocardiograma, en comparacién
con los pacientes luego de esta fecha, y esta relacion
resulta independiente de otras caracteristicas basales.
Una revision sistematica reciente, aunque con gran
heterogeneidad, demostré una relacién positiva entre
la vacunacién y la reduccién de la prevalencia de sin-
tomas post-COVID. (30) No obstante, otros estudios
reportan ausencia de relacién e incluso aumento de los
sintomas luego de la vacunacion. (31,32) Por otro lado,

un estudio retrospectivo multicéntrico a gran escala
concluyé que la vacunacién para COVID-19 resulta en
una reduccién de “eventos nuevos cardiovasculares”,
refiriéndose a cualquier tipo de patologia cardiaca, ya
sea infarto o hipertension, asi como diabetes, enfer-
medad tiroidea, entre otros. (33) A nuestro entender,
ningan estudio a la fecha ha relacionado directamente
la vacunacion con una reduccién de hallazgos de injuria
cardiaca por imagenes, que como fue senalado previa-
mente, no guarda estricta relacién con la presencia de
sintomas. Finalmente, existe incluso cierta evidencia
en el mundo real de miocarditis secundaria a la propia
vacunacion, pese a que este no fue un evento adverso
reportado en los estudios randomizados pivotales de
las vacunas respectivas. (34-37) Estudios a gran escala
han demostrado ya que la incidencia de miopericarditis
secundaria a la infecciéon por COVID-19 resulta mas
alta que la secundaria a la vacunacion, (38) por lo que
se entiende que los beneficios de esta exceden amplia-
mente a los riesgos.

Este es el primer estudio en nuestro medio en eva-
luar mediante ecocardiograma la relacion de la injuria
cardiaca post-COVID en el ambito ambulatorio con la
gravedad del cuadro agudo, los sintomas persistentes,
y la vacunacion.

Limitaciones

Nuestro estudio presenta algunas limitaciones. En
primer lugar, dado el disefio observacional de nuestra
investigacion, sesgos y factores confundidores podrian
estar presentes. En segundo lugar, por las caracteristi-
cas socioecondmicas de la poblacién que acude habitual-
mente a nuestro centro, los pacientes podrian tener un
mejor y mas estrecho control de su salud, lo cual podria
contribuir a seleccionar una poblacién menos enferma.

Finalmente, cabe resaltar que, si bien elegimos
como punto de corte para comparar los grupos pre y
post vacunacién a la fecha de inicio de la campana de
vacunacion en Argentina con el fin de evitar incluir
pacientes vacunados, aunque sea con una dosis en el
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grupo de no vacunados, es esperable que muchos de los
pacientes del grupo vacunados no cuenten con lo que
se entiende como un esquema de vacunaciéon completo
al momento del estudio. Asimismo, si bien el namero
es muy bajo, algunos pacientes que se enrolaron en
protocolos de investigacién de vacunas, los cuales
recibieron alguna dosis antes del inicio de la campana
nacional, podrian ser erréneamente incluidos en el
grupo de no vacunados.

CONCLUSIONES

La prevalencia de injuria cardiaca evaluada mediante
ecocardiograma luego de la infeccion por COVID-19
fue de 3,9%. Se observé una asociacién significativa
entre cuadros iniciales de mayor gravedad y hallaz-
gos de injuria, no asi con los sintomas persistentes
post-COVID. Los pacientes que consultaron luego del
inicio de la campana de vacunacion presentaron menos
prevalencia de injuria cardiaca en comparaciéon con
los pacientes de la primera ola pre vacunacién. Esto
podria implicar que realizar de manera rutinaria un
ecocardiograma luego de la infeccién por COVID-19
es la mejor manera de seguir a estos pacientes para
detectar compromiso cardiaco, independientemente
de los sintomas, y particularmente en aquellos que
presentaron cuadros agudos de mayor gravedad y no
se encuentran vacunados.
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RESUMEN

Introduccién: Si bien el principal objetivo del ecocardiograma estrés (EE) es analizar los cambios en la motilidad parietal, el
anélisis de otras variables como la reserva contractil (RCon) por el método de elastancia y la reserva cronotrépica (RCro)
permiten agregar valor prondstico al estudio. No obstante, las mismas no suelen analizarse ni informarse en la mayoria de
los estudios de EE en nuestro medio.

Objetivos: Comparar las caracteristicas clinicas y ecocardiograficas de pacientes a quienes se les realiz6 un EE con ejercicio
negativo para isquemia miocardica de acuerdo con la presencia o no de RCon y RCro.

Material y métodos: Estudio retrospectivo realizado sobre 73 pacientes con EE con ejercicio, sin isquemia. De acuerdo con la
presencia o ausencia de RCon y RCro se los dividié en tres grupos. Grupo 1: presencia de ambas reservas; grupo 2: presencia
de solo una reserva y grupo 3: ausencia de ambas reservas. La RCon se determiné mediante el cociente entre la tensién arte-
rial sist6lica y el volumen de fin de sistole tanto en reposo como en estrés (Valor normal: > 2) y la RCro se defini6 como el
aumento mayor al 80% de la frecuencia cardiaca basal.

Resultados: Se incluyeron 73 pacientes (64% varones, edad 63 + 12 anos).

En el Grupo 1 se incluyeron 23 pacientes (62% varones, 59,8 + 12,5 anos), en el grupo 2, 29 pacientes (65% varones, 60,7 +
13 anos) y en el grupo 3, 21 pacientes (65% varones, 68,8 + 7,8 anos). Los pacientes sin ninguna reserva fueron mas anosos
y presentaron una tendencia a mayor prevalencia de los factores de riesgo tradicionales, méas antecedentes de IAM y mayor
uso de betabloqueantes. Desde el punto de vista ecocardiografico, este mismo grupo present6 menores valores de fraccién
de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) y strain longitudinal global (SLG) tanto en reposo como en esfuerzo, mayor masa
ventricular, y en la ergometria menor cantidad de minutos de ejercicio realizado. Se realiz6 una regresién logistica binaria con
aquellas variables asociadas a la ausencia de RCon y RCro. La edad (OR 1,12, IC95% 1,02-1,22; p = 0,01) y el valor de SLG en
reposo (OR 0,68, IC95% 0,51-0,90; p= 0,008) fueron las variables asociadas en forma independiente a la ausencia de ambas
reservas. En una curva ROC, un valor de SLG de -18% fue el mejor punto de corte (area bajo la curva 0,72; IC 95% 0,57-0,87).
Conclusiones: Los pacientes con EE negativo para isquemia miocéardica, y que ademas presentan ausencia de RCon y RCro tienen
un perfil de riesgo mas elevado. Esto podria estar asociado a mayor riesgo de eventos cardiovasculares durante el seguimiento.

Palabras clave: Ecocardiografia de Estrés - Disfuncion Ventricular Izquierda - Reserva del Flujo Fraccional Miocérdico

ABSTRACT

Background: While the primary objective of the stress echocardiography (stress echo) is to assess wall motion abnormali-
ties, evaluation of other variables, such as contractile reserve (CR) via elastance, and chronotropic reserve (ChR), may add
prognostic value to the study. However, these are unusually evaluated or reported in most stress echo studies in our field.
Objectives: To compare clinical and echocardiographic characteristics in patients undergoing an exercise stress echo with
negative results for myocardial ischemia based on the presence or absence of CR and ChR.

Methods: A rRetrospective study in 73 patients, with exercise stress echo and no ischemia. Patients were divided into three
groups, based on the presence or absence of CR and ChR. Group 1: presence of both; Group 2: presence of either of the two,
and Group 3: absence of both. The CR was established using as the systolic blood pressure and end-systolic volume ratio, both
at rest and under stress (normal value: >2), and the ChR was defined as a more than 80% increase in baseline heart rate.
Results: The study enrolled 73 patients (64% males, aged 6312 years). Group 1 included 23 patients (62% males, agedaged
59.8+12.5 years); Group 2 included 29 patients (65% males, aged 60.7+13 years), and Group 3 included 21 patients (65%
males, aged 68.8+7.8 years). Patients with no reserve were older and showed a tendency to higher prevalence of traditional
risk factors, a longer history of AMI and increased use of beta blockers. In the Echocardiographicallyechocardiographic study,
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this group had lower values of left ventricular ejection fraction (LVEF) and global longitudinal strain (GLS) both at rest and
under stress, a larger ventricular mass, and less minutes of exercise according toin the exercise stress test. A binary logis-
tic regression was performed using variables associated with the absence of CR and ChR. Age (OR 1.12, 95% CI 1.02-1.22;
p=0.01) and GLS at rest (OR 0.68, 95% CI 0.51-0.90; p=0.008) were variables independently associated with the absence of
both reserves. On a ROC curve, a GLS of -18% was the best cutoff point (area under the curve 0.72).

Conclusion: Patients with a stress echo negative for myocardial ischemia and absence of CR and ChR have a higher risk profile.
This could be associated with a higher risk of cardiovascular events during the follow-up.

Key words: Echocardiography, Stress - Ventricular Dysfunction, Left - Fractional Flow Reserve, Myocardial

INTRODUCCION

Desde sus comienzos a finales de la década del 70,
la ecocardiografia con estrés (EE) no ha dejado de
crecer, hasta posicionarse como una de las principales
herramientas en el diagnéstico cardiovascular. La EE
combina la ecocardiografia bidimensional y el Doppler
con un apremio. Por muchos anos, el principal objetivo
del estudio fue la valoracion de trastornos regionales
y temporales de la motilidad parietal, como expresion
especifica de isquemia miocardica. (1)

Es conocido que un estudio completamente normal
tiene un excelente valor predictivo negativo para el
desarrollo de eventos cardiovasculares. No obstante,
como consecuencia de la mejor comprension de la fi-
siopatologia de la enfermedad coronaria en los tiltimos
anos, este tipo de aproximacién diagnéstica podria
resultar insuficiente para describir la complejidad y
heterogeneidad de los pacientes con enfermedad coro-
naria. Por ello se han desarrollado nuevos protocolos
de evaluacién, que suman otras variables, tales como
la presencia de congestién pulmonar, reserva contractil
(RCon), reserva cronotrépica (RCro) y reserva de flujo
coronario, cada una de las cuales agrega valor pronds-
tico independiente. (2)

La Rcon se define como la capacidad del miocardio
para incrementar su

funcién de bomba ante un estimulo inotrépico
y tiene un reconocido valor pronéstico en miultiples
escenarios clinicos. Si bien existen varios parametros
descritos para su evaluacién, la determinacién de la
elastancia, que relaciona el valor de la tensién arterial
sist6lica (TAS) y el volumen de fin de sistole (VFS) del
ventriculo izquierdo es uno de los més recomendados,
por su menor dependencia de las condiciones de carga
que lo hace un mejor subrogante de la funcién contrac-
til del miocardio. (3,4)

La competencia cronotrépica durante el apremio
es un parametro de facil obtencion en el estudio, y su
ausencia se ha asociado a peor prondstico en algunos
estudios realizados con ejercicio, inotrépicos y vasodi-
latadores. (5)

A pesar de la posible utilidad de la informacién que
brindan estos dos parametros, se ha observado que los
mismos no se evaltian ni se informan en la mayoria de
los estudios de EE realizados en nuestro medio. Por
consiguiente, el objetivo del presente estudio es com-
parar las caracteristicas clinicas y ecocardiograficas de
pacientes a quienes se les realizé un EE con ejercicio,

negativo para isquemia miocardica, de acuerdo con la
presencia o no de RCon y RCro.

MATERIAL Y METODOS

Poblacion

Estudio de diseno observacional, retrospectivo, descripti-
vo, comparativo y unicéntrico. Se incluyeron 73 pacientes
estudiados en el laboratorio de ecocardiografia del Hos-
pital de Clinicas José de San Martin. Los mismos tenian
un EE con apremio de ejercicio durante el ano 2021,
informado como negativo para isquemia miocardica desde
el punto de vista del analisis de la motilidad parietal. La
edad promedio de los pacientes fue de 61 + 12 anos, y
64% eran hombres.

Como criterios de exclusion se definieron la presencia
de fibrilacién auricular, ventana ultrasénica inadecuada que
impida un adecuado seguimiento de los bordes endocardicos a
los efectos de estimar los volimenes del ventriculo izquierdo
y la presencia de enfermedad valvular significativa (moderada
o grave) o cardiopatia congénita.

Ecocardiograma estrés

El estudio se realiz6 de acuerdo con los lineamientos de las
guias de practica clinica sugeridas para la realizacién de
ecocardiografia estrés para valorar cardiopatia isquémica. Se
tomaron 4 etapas de imagenes: basal, baja carga (50w), pico de
esfuerzo y post esfuerzo inmediato. Las vistas utilizadas fue-
ron las apicales de 4, 3 y 2 camaras, el eje corto paratesternal
a nivel de los musculos papilares y el eje largo paraesternal.
La tension arterial se monitoreé al finalizar cada etapa, y la
frecuencia cardiaca de manera continua. Como criterios para
terminar la prueba se utilizaron: agotamiento muscular, el
haber alcanzado la méxima FC prevista para la edad, la pre-
sencia de angor o disnea significativa, cambios de relevancia
en el segmento ST (infradesnivel ST >4 mm o supradesnivel
ST >1 mm), hipertension arterial (tension arterial sistélica,
TAS, >240 mmHg y/o diastélica, TAD, >120 mmHg) o arrit-
mias graves. Para la valoracion del score de motilidad parietal
se utiliz6 el modelo de 17 segmentos, otorgando 1 punto a la
motilidad normal, 2 a la hipoquinesia, 3 a la aquinesiay 4 a
la disquinesia. Se consider6 eco estrés negativo para isquemia
miocardica cuando el score de motilidad parietal en el apremio
no era mayor que el de reposo. (6)

La RCon se estimo6 a través del célculo de la elastancia,
definida como el cociente entre la TAS y el volumen de fin
de sistole (VFS) del VI. Se consider6 RCon positiva cuando
el cociente entre el valor de la elastancia en el apremio y el
reposo era mayor a 2. La RCro se consider6 positiva cuando
el aumento de la FC durante el estrés era >80% de la FC
basal. (7)

Los pacientes permanecieron al menos 4 horas en ayunas.
Para la realizacion del estudio, se utilizé6 una camilla con
bicicleta supina. El ejercicio se realiz6 segun el protocolo de
Astrand.
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Se utilizé un ecocardiégrafo Vivid E9 y E95 (GE Health-
care), con transductor Matriz de 5 MHz, con adquisicion de
las imagenes bidimensionales con una tasa de entre 60-70
cuadros /segundo. La evaluacién de los pardametros ecograficos
habituales se realizé de acuerdo con los lineamientos de la
Sociedad Americana de Ecocardiografia (ASE). (8)

Analisis estadistico

El anélisis se realiz6 con el paquete estadistico del programa
IBM SPSS® Statistics v20. Las variables nominales se expre-
saron como porcentajes en relacion con el total de casos, y
las variables cuantitativas como media y desvio estandar o
mediana y rango intercuartilo segin corresponda. Se ana-
liz6 la normalidad de las distribuciones con las pruebas de
Kolmogorov- Smirnov o Shapiro-Wilk. Para la comparacién
estadistica entre grupos se emplearon las pruebas de hipétesis
correspondientes (t de Student, Mann-Whitney, chi cuadrado)
de acuerdo con el tipo de variable y a la distribucién de los
datos. La variabilidad interobservador e interobservador se
analiz6 mediante el coeficiente de correlacion intraclase. Se
us6 un umbral de significacién de 0,05.

Consideraciones éticas

El estudio fue aprobado por el Comité de Bioética del Hospital
de Clinicas y se realiz6 de acuerdo con las normativas vigentes
para estudios observacionales, respetandose los principios de
la Declaracién de Helsinki.

RESULTADOS

Las caracteristicas clinicas y ecocardiograficas mas
importantes de los 73 pacientes incluidos en el estudio
se resumen en las Tablas 1y 2.

De los 73 pacientes del estudio, 23 (32%) tenian
RCro y RCon positiva, 29 pacientes (39%) tenian solo
una de ellas presente, y 21 pacientes tenian las dos
reservas negativas (29%). Los pacientes que tenian
las dos reservas presentes eran mas jévenes, menor
perfil de riesgo cardiovascular, menor porcentaje de
tratamiento betabloqueante, no presentaban antece-
dentes de enfermedad coronaria y tenian mejor funcién
sistolica. En la Tabla 3 se resumen las caracteristicas
de los 3 grupos.

Se realizé una regresion logistica binaria con aque-
llas variables asociadas a la ausencia de RCon y RCro.
Laedad (OR 1,12,1C95% 1,02-1,22; p = 0,01) y el valor
de SLG en reposo (OR 0,68, 1C95% 0,51-0,90; p = 0,008)
fueron las variables asociadas en forma independiente
a la ausencia de ambas reservas (Tabla 4).

A través de una curva ROC, se determiné que
el mejor punto de corte del Strain longitudinal de
reposo para predecir la ausencia de RCro y RCon
fue -18% (area bajo la curva 0,72, IC 95% 0,57-0,87),
con una sensibilidad del 79% y una especificidad
del 52%.

DISCUSION

En la actualidad la EE tiene un papel predominante
como herramienta diagnostica y pronéstica, sobre todo
en la cardiopatia isquémica, a través de la deteccion
de trastornos contractiles de motilidad en reposo y

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes (n = 73)

Variable \'E1[]¢

Edad (afios) 61+12
Sexo masculino 64%
HTA 66%
Diabetes 16%
Tabaquismo 16%
Obesidad 30%
IAM previo 16%
Angioplastia 14.5%
CRM 4,1%
Betablogueantes 53%
Blog calcicos 6,5%
IECA 32%
ARA I 32%
Estatinas 59%
Aspirina 43%

HTA: hipertension arterial; IAM: infarto agudo de miocardio
CRM: cirugia de revascularizacién miocardica

IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
ARA II: antagonistas de la angiotensina Il

Tabla 2. Caracteristicas ecocardiograficas de los pacientes (n=73)

ECOCARDIOGRAMA BASAL

Variable Valor
TAS (mmHg) 127 £ 15
TAD (mmHg) 76 £ 9
FC 70 £ 11
Alteracion motilidad regional 15%
Score Motilidad parietal 1.09 £ 0.26
Volumen Fin Diastole (ml) 92 + 39
Volumen Fin Sistole (ml) 39 + 26
Fraccion de eyeccion (%) 58 +8
Strain longitudinal global (%) -19.1 £ 3.7
ECOCARDIOGRAMA EN EL ESTRES
Minutos de ejercicio 9+3
TAS (mmHg) 175 £ 22
TAD (mmHg) 89+ 10
FC 124 £ 20
Volumen Fin Diastole (ml) 83 + 41
Volumen Fin Sistole (ml) 66 + 27
FEVI (%) 66 + 10
Strain longitudinal global (%) -21.1+£4.6
Reserva contractil positiva 52%
Reserva cronotrépica positiva 45%

TAS: Tension arterial sistolica TAD: Tension arterial diastolica
FC: Frecuencia cardiaca FEVI: Fraccidon de eyeccidn ventricular izquierda
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Tabla 3. Caracteristicas de los diferentes grupos de acuerdo con la presencia de RCro Y RCon

Variable Dos reservas positivas Una reserva positiva Sin reservas positivas
(n=23) (n=29) (n=21)
Sexo Masculino 62 % 65% 65% 0,98
Edad (afios) 59,8 +12,5 60,7 + 13 68,8 +7,8 0,029
HTA 61% 65% 76% 0,17
Diabetes 6% 15% 25% 0,08
Tabaquismo 25% 1% 15% 0,30
Obesidad 31% 27% 35% 0,70
IAM previo 0% 24% 24% 0,11
Betabloqueante 30% 52% 71% 0,06
ECOCARDIOGRAMA BASAL
TAS (mmHg) 124 £ 15 128 £ 16 134 £ 15 0,09
TAD (mmHg) 75+9 76 =10 75%9 0,86
FC 67 = 11 71+ 11 73+ 12 0,14
VFD (ml) 89 + 29 87 + 41 104 + 50 0,33
VFS (ml) 3312 37 +25 53 +39 0,06
FEVI (%) 62 +3 59 +2 5215 0,005
Strain Longitudinal (%) -20,6 £2,3 -20,5+2,2 -16,8+4 0,001
ECOCARDIOGRAMA EN EL ESTRES

TAS (mmHg) 172 + 25 167 + 31 168 + 24 0,83
TAD (mmHg) 879 88 +9 86 +9 0,74
FC 129+ 17 121 £ 24 119+ 19 0,01
Minutos ejercicio 10+2,9 92+24 7.4 +3,2 0,02
VFD (ml) 72 + 30 76 =33 104 + 56 0,02
VES (ml) 21+8,8 27 7,5 49 + 8 0,003
FEVI (%) 71x3 66 + 3 57+2,3 0,0001
Strain longitudinal (%) -23,7+2 -22,5+2,1 -18,1+2 0,0001

HTA: Hipertension arterial  IAM: infarto agudo de miocardio

TAS: Tension arterial sistolica TAD: Tension arterial diastolica FC: Frecuencia cardiaca

VFD: Volumen de fin de diastole VFS: Volumen de fin de sistole

FEVI: Fraccion de eyeccion ventricular izquierda
Variable OR 1C 95% P Tabla 4. Analisis multivariado
Edad 1,120 1,025-1,224 0,013 ;Sgé'raodo ala ausendia de Rcon
Strain longitudinal reposo 0,68 0,51-0,90 0,008
FEVI Reposo 0,006 0,000 - 15,56 0,45
Betablogueantes 0,53 0,11-2,49 0,42

fundamentalmente inducidos por el estrés. (6) Sin em-
bargo, en los Gltimos anos ha aumentado el porcentaje
de estudios de EE negativos para isquemia (2), debido
probablemente a un cambio en las caracteristicas de
la poblacién estudiada, mayor nimero de pacientes
bajo tratamiento anti isquémico completo y menor
pretest clinico de los pacientes estudiados, sobre todo
en aquellos con FEVI preservada. Todo esto podria
reducir la sensibilidad diagnéstica del estudio en cuanto

aisquemia inducible. (9) Por lo tanto, la estimacion del
riesgo del paciente basada inicamente en el analisis de
los trastornos de motilidad parietal podria ser conside-
rada incompleta, desde la perspectiva fisiopatoldgica
actual. Es en estos pacientes donde la evaluacion de
otros parametros durante el EE nos podria ayudar a
una mejor estratificacién de riesgo. (10)

Teniendo en cuenta el conocimiento alcanzado
sobre la fisiopatologia de la enfermedad isquémica
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miocardica, se deben tener en cuenta varios aspectos;
por un lado el compromiso de la arteria epicardica,
adecuadamente diagnosticado por los trastornos de
motilidad segmentaria, pero ademas otros factores,
como la disfuncién microvascular, miocardica y auto-
ndémica, que se asocian a mayor namero de eventos y
mortalidad cardiovascular. Estos mecanismos pueden
estar presentes en forma aislada o combinada, y poten-
ciarse mutuamente, por lo que un enfoque que valore
diferentes estadios fisiopatolégicos puede brindarnos
una mirada mas global para mejorar el diagnéstico, la
estratificacién del riesgo, y en consecuencia propor-
cionar informacién relevante para el seguimiento y el
tratamiento del paciente, médico o mediante técnicas
de revascularizacion. (11)

En este escenario, cobra mayor relevancia la medi-
cién de la RCon y la RCro, que puede desenmascarar
otros mecanismos que pudieran tener tratamientos
mas individualizados, y seleccionar a pacientes de
mayor riesgo. (2,5)

Con el estudio Stress Echo 2020 (2), se desarroll6
y difundi6 un nuevo estandar de practica en imagenes
de estrés: el protocolo ABCDE para pruebas funcio-
nales dentro y fuera de la enfermedad coronaria, que
consta de 5 variables de estudio. El primer paso (A)
corresponde al estudio clasico de las alteraciones de
la contraccion segmentaria y el calculo del score de
motilidad parietal. El paso siguiente (B) corresponde
al estudio de las lineas B a través del eco pulmonar,
que se considera positivo cuando aparecen dos o mas
con el estrés. El paso C es la valoracion de la RCon, a
través del método de elastancia, que consiste en esti-
mar el cociente entre la tension arterial sistélica y el
volumen telesistélico tanto en estrés como en el reposo.
El paso D es el estudio de la reserva de flujo coronario
medida con Doppler pulsado en el segmento distal de
la arteria descendente anterior (DA) que se mide como
la relacion entre la velocidad de flujo diastélico entre
el apremio y el basal, cuyo valor normal es mayor a
2. El altimo paso (E) implica la medicién de la RCro,
a través de la relacién entre la frecuencia cardiaca
maxima en el pico de estrés y la basal, siendo su valor
normal mayor a 1,80 para ejercicio y dobutamina, y
mayor a 1,22 para el estudio con vasodilatadores como
el dipiridamol. Este trabajo demostré que, a mayor
cantidad de variables de estudio alteradas, peor era el
pronodstico y la mortalidad de los pacientes. Los pasos
B, Dy E demostraron tener un mayor peso pronéstico.
Todos y cada uno de los pasos del protocolo ABCDE
proporcionan informacién prondstica independiente e
incremental e identifican distintos fenotipos y vulne-
rabilidades del paciente que posiblemente describen
diferentes objetivos terapéuticos: isquemia miocardica
en el paso A, congestiéon pulmonar con lineas B en el
paso B, reserva contractil del ventriculo izquierdo en
el paso C, microcirculacién coronaria en el paso D, y
disfuncién autonémica en el paso E.

Este enfoque segmentado y complementario per-
mite identificar fisiopatol6gicamente los objetivos

terapéuticos que podrian implementarse en cada
situacion. Los pacientes con alteracién del paso A
podrian beneficiarse con tratamiento anti isquémico
(betabloqueantes, bloqueantes célcicos, nitritos y/o re-
vascularizacién). Aquellos que presentan compromiso
de la etapa B podrian beneficiarse con diuréticos por la
congestién pulmonar. La disminucién de la RCon (Eta-
pa C) se relaciona con disfuncién de VI asintomatica y
con mayor riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca,
dilatacion del VI y fibrosis, por lo que el tratamiento
con inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina o antagonistas de la angiotensina II podria estar
indicado. La disfuncién microvascular detectada en
la etapa D permitiria recomendar estatinas. La etapa
E con reserva cronotrépica disminuida marcaria una
baja reserva simpatica, estos pacientes podrian tener
mayor inestabilidad eléctrica, riesgo de arritmias y
muerte stbita, y probablemente se deberia considerar
el tratamiento con betabloqueantes. (2)

Actualmente, se encuentra en marcha el estudio
Stress Echo 2030, de caracter multicéntrico y pros-
pectivo que tiene como objetivo reclutar entre 2021
y 2025 mas de 10 000 pacientes, seguidos durante 5
anos (hasta 2030) en mas de 20 laboratorios de calidad
controlada, donde se evaluara el protocolo ABCDE en
diferentes escenarios clinicos: enfermedad coronaria,
valvulopatias, cardiopatias congénitas, miocardiopatias
entre otras patologias. (12)

En el presente estudio se seleccionaron dos varia-
bles adicionales al estudio de la motilidad: la RCro y
la RCon. Para que un paciente tenga RCon, debe tener
adecuada perfusién tisular, adecuado intercambio
metabdlico a nivel de la fibra miocardica y microcircu-
lacién conservada. Existen varias formas descritas en
las que se puede evaluar la RCon. Tradicionalmente
se analizé mediante el aumento de la FEVI durante la
fase de estrés (5 a 10%), aunque este método presenta
dos limitaciones importantes: su fuerte dependencia
de las condiciones de carga y la alta variabilidad intra
e inter observador. También se puede valorar a través
de una mejoria en el indice de motilidad parietal >20%,
o el incremento del volumen de eyeccion sistélico, en
promedio >20% (13). Estudios anteriores han demos-
trado que la medicion de la elastancia es un método méas
preciso para evaluar la RCon que el comportamiento
aislado de la FEVI durante la EE (11,13). Normalmente
durante el apremio se observa un incremento de la TAS
junto con una disminucién del VFS, de manera que la
relacién entre ambos se duplica durante el eco estrés.
Cabe aclarar que en los estudios de EE con vasodila-
tadores se utilizan otros valores de corte (se considera
normal un valor >1,1), ya que el comportamiento de la
TAS y del VFS es diferente. En condiciones normales,
el volumen de fin de diastole del ventriculo tiene un
leve incremento a baja carga, para luego disminuir en
el maximo esfuerzo a niveles similares al reposo, por lo
que el incremento de la FEVI se produce fundamental-
mente a expensas de la disminucién del VFS. Ademas,
la determinacion del VF'S es mas simple que medir que
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la FEVI debido a que se necesita adicionar la medida
del volumen de fin de diastole, por lo que la posibilidad
de error se incrementa. (14)

En un estudio previo en pacientes diabéticos con
EE con dobutamina negativo para isquemia, se obser-
v6 que un pico de TAS/VFS indexado por la superficie
corporal menor de 28 mmHg/ml/m? se asoci6 a mayor
necesidad de revascularizaciéon, mayor tasa de infarto
y muerte. A la vez estos pacientes tenian una FEVI
en reposo mas baja, comparada con los pacientes con
el indice conservado. (11) Otro estudio realizado con
EE dipiridamol en pacientes diabéticos, sin evidencia
de isquemia miocardica, de acuerdo con el anélisis de
la motilidad, evidenci6 que los pacientes con ausencia
combinada de RCon y reserva coronaria de la arteria
DA tenian nueve veces mas riesgo de muerte, infarto
o revascularizacion que aquellos que si tenian ambas
reservas conservadas. (10) En el mismo sentido, en otro
estudio que involucré pacientes con antecedentes de
insuficiencia cardiaca (IC) sin historia de enfermedad
coronaria con un EE dipiridamol sin isquemia, se ob-
servé que aquellos que tenian baja reserva coronaria,
RCro y RCon tenian siete veces mas eventos en el se-
guimiento (muerte, IAM, internacién por IC y accidente
cerebrovascular). (5)

Con respecto a la segunda variable medida, la RCro,
ha sido documentado con anterioridad que la imposibi-
lidad de alcanzar la FC prevista es un predictor inde-
pendiente de futuros eventos. (15) La incompetencia
cronotrépica se considera también un marcador de
disfuncién autonémica. (9)

Esto puede reflejar fisiopatolégicamente una res-
puesta reducida a los estimulos adrenérgicos en los
receptores B1, lo que puede deberse a un aumento de
la actividad simpatica basal (reflejado por una mayor
FC en reposo) o a una menor capacidad de respuesta
adrenérgica, ambos asociados a disfuncién autonémica.
Se ha comunicado que estas respuestas estan asocia-
das a peor pronoéstico. (16) Un estudio de Cortigiani
L et al realizado con EE dipiridamol, evidencié que el
grupo de pacientes que tenia un aumento de la RCro
menor a 1,22, tenia un perfil de riesgo mayor (HTA,
diabetes, antecedentes de IAM o revascularizacién) y
peor prondstico en el seguimiento (muerte e infartos
no fatales), independientemente de la presencia de
isquemia miocardica y de tratamiento betabloqueante.
(9) Esto también se observé en pacientes con EE con
ejercicio en los cuales se evalu6 la incompetencia cro-
notrépica (medida como la incapacidad de alcanzar el
85% de su FC maxima durante el ejercicio). Aquellos
pacientes que tuvieron incompetencia cronotrépica
en el EE, presentaron mayor riesgo de IAM y Muerte
cardiovascular, independiente de la FEVI basal, las
caracteristicas clinicas y la presencia o no de trastornos
en la motilidad. (16)

En nuestro estudio se evidenci6 que los pacientes
que tenian ausencia de las dos reservas (RCon y RCro)
eran més anosos, con un perfil de riesgo cardiovascular
mas adverso, mayor porcentaje de tratamiento con

betabloqueantes, y mas antecedentes de enfermedad
coronaria. Desde el punto de vista ecocardiografico
presentaron peor funcién sistélica, volamenes de fin
de sistole mayores, menor tiempo de ejercicio y menor
strain longitudinal global, lo que en un seguimiento
prospectivo de estos pacientes podria asociarse a una
tasa mayor de eventos cardiovasculares.

Otro punto a favor de introducir estas técnicas en
los estudios de EE, es que la mediciéon de la RCon y
RCro no implica un estudio de mayor complejidad ni
duracién. Los tiempos estimados para valorar estos
parametros van de 1-3 minutos méas que el estudio
convencional. Y esos tiempos varian en forma inversa
con la experiencia del operador (5 min en operadores
poco experimentados a menos de 2 min en operadores
experimentados). (9)

En el presente estudio, ademas, se evidenci6 que
la ausencia de ambas reservas, se asocié en forma
independiente a la edad del paciente y a un SLG mas
disminuido comparado a los pacientes con ambas
reservas conservadas. En forma tedrica e hipotética,
podemos asumir que las ausencias de ambas reservas
podrian representar un estadio previo a la disfuncién
sistélica asintomatica.

Una de las limitaciones de nuestro trabajo es su
caracter retrospectivo y con un nimero de pacientes
limitado. Consideramos que puede ser el comienzo
para un seguimiento prospectivo en donde esperamos
confirmar el valor prondstico, en cuanto a eventos
clinicos, de las variables analizadas.

Finalmente, la valoracién de la RCon y RCro en EE
negativos para isquemia, tiene valor para aumentar la
sensibilidad diagnéstica, y esto es especialmente ttil
en los pacientes en los que el riesgo pretest es inter-
medio o bajo y en aquellos en los que la valoracién de
la motilidad segmentaria no evidencia alteraciones,
brindando informacién aditiva y complementaria en
cuanto a prondéstico y decisiones terapéuticas futu-
ras. El agregar etapas de valoracion y estratificacion
permite analizar el riesgo desde una perspectiva no
binaria (positivo-negativo), con el agregado de infor-
macion fisiopatolégica que contribuya a optimizar el
tratamiento del paciente.
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Miocardio no compacto ;Puede no ser una enfermedad?
Razonamiento critico sobre 140 miocardios no compactos
evaluados con resonancia magnética cardiovascular

Non-compacted myocardium: Should it not be considered a disease? Critical thinking on 140
patients with non-compacted myocardium evaluated by cardiovascular magnetic resonance

RICARDO O. OBREGON™“ , RAUL CAYRE!

RESUMEN

Para que una alteracion fisica sea considerada una enfermedad, debe cumplir con los criterios definidos por la OMS. El mio-
cardio no compacto (MNC) es una hipertrabeculaciéon ventricular no bien definida, de la que se duda si es una miocardiopatia
en si misma, o solo una variacién de la normalidad. Nosotros analizamos 161 resonancias magnéticas cardiacas realizadas
a 140 pacientes con MNC y sus relaciones con otras patologias, exponiéndolos a los criterios de “enfermedad” definidos por
la OMS. Tras un anélisis critico, consideramos que no deberia ser considerada una miocardiopatia en si misma, sino una
adaptacion miocardica ante condiciones adversas.

Palabras claves: Resonancia magnética - Cardiomiopatias - Miocardio no compacto

ABSTRACT

For a physical alteration to be considered a disease, it must meet the criteria defined by the WHO. Non-compact myocardium
(NCM) is a non-well-defined ventricular hypertrabeculation, where there are doubts whether it is a cardiomyopathy itself or
just a variation of normality. We analyzed 161 studies in 140 patients with NCM and their relationships with other patholo-
gies, exposing them to the “disease” criteria defined by the WHO. After a critical analysis, we consider that it should not be

considered a cardiomyopathy in itself, but rather a myocardial adaptation to adverse conditions.

Key words: Magnetic resonance Cardiomyopaty - Left Ventricular Noncompaction

INTRODUCCION

La definiciéon de un “corazén sano” determina en si
misma un buen pronéstico. Por otro lado, un corazén
“enfermo”, de por si, empeora el prondstico para cual-
quier sujeto estudiado. Por lo tanto, es esencial dife-
renciar los individuos sanos de los pacientes enfermos.
La falta de compactacion del ventriculo izquierdo es
un diagnéstico cada vez mas frecuente. Desde sus inicios
fue considerado una patologia. La mejoria de las técni-
cas de imagenes no invasivas, como la ecocardiografia,
la tomografia computada y sobre todo la resonancia
magnética cardiaca (RMC), han ayudado a incrementar
su diagnéstico. (1) Sin embargo, ain se debate si el mio-
cardio no compacto (MNC) es una condicién patologica
en si misma o un cambio histolégico de un miocardio
normal, debido a un fenémeno fisiolégico adaptativo.

Para la organizacién mundial de la salud
(OMS) la definicién de enfermedad es una “Alte-
racion o desviacion del estado fisiolégico en
una o varias partes del cuerpo, por causas
en general conocidas, manifestada por sinto-
mas y signos caracteristicos, y cuya evolucion
es mds o menos previsible” Para conocer si el
MNC cumple con estos criterios y puede ser con-
siderado una enfermedad en si mismo, nosotros
hemos realizado un analisis observacional en 161
estudios de RMC realizados a 140 pacientes con
diagnéstico de MNC. Los datos de la poblacién
estudiada fueron comparados con un grupo de
sujetos sanos (grupo control), a fin de determinar
si fueron “patolégicamente diferentes” al utilizar
y exponerlos al concepto de enfermedad definido
por la OMS.
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MATERIAL Y METODOS

Entre julio de 2007 y enero 2022 se realizaron 161 estudios de
RMC, a 140 pacientes con diagnéstico de MNC. Los pacientes
fueron referidos a nuestro centro para estudio de RMC por
diferentes patologias (Figura 1). El criterio utilizado para el
diagnoéstico de MNC fue la deteccion de dos capas miocardicas,
una trabecular no compacta (NC) y otra compacta (C) ubica-
das en algtn segmento de las paredes ventriculares con una
relacién entre ellas mayor a 2,3 segtin el criterio de Petersen
(2) (Figura 2-A). Para analizar la localizacién del MNC se uti-
liz6 la clasificacion de 17 segmentos ventriculares propuesta
por Cerqueiray col., (3) donde el segmento apical fue tomado
como uno solo sin segmentacién. El grupo de pacientes con
diagnéstico de MNC se comparé con un grupo de 14 sujetos
normales considerados como grupo control. Los sujetos del
grupo control se realizaron la RMC por diversos motivos no
cardiovasculares; no tenian antecedentes de hipertensién
arterial, enfermedad coronaria, ni valvulopatias al momento
del examen. Ademas, se utilizé como variable de seguridad
para definir normalidad, que no presentaran area auricular
izquierda mayor a 22 cm?. Se utiliz6 esta variable debida
su sensibilidad para detectar cualquier tipo de disfuncién
diastélica ventricular izquierda. (4)

Estudio de resonancia: Las resonancias se realizaron
con un equipo de 3T (scanner Philips Innova). Para el analisis
de la motilidad y funcién ventricular se utilizaron las secuen-
cias de cine steady-state free precession (SSFP) en cortes de
eje largo, cuatro cdmaras y miultiples cortes en eje corto,
cubriendo todo el ventriculo desde la base hasta la punta,
como fuera previamente publicado. (5) En los segmentos
donde se evidenci6 hipertrabeculacion, se analiz6, en diastole,
el espesor de las capas miocéardicas trabeculada y no trabecu-
lada. Se consideré MNC cuando esta relacion fue superior a
2,3 (Figura 2-A). Para las imagenes contrastadas, se utiliz6
0,2 mmol/kg de Gadopentato de Dimeglumina (Viewgam,
Bacom) en forma endovenosa. Para el mapeo de T'1 se utiliz
una secuencia de Inversion “Look-Locker” modificada con
una sola apnea, con tres cortes a nivel del eje corto basal y
medio ventricular antes y después de la administracion del
contraste. Las imagenes tardias se tomaron entre 10 y 20

minutos después de la administracién de contraste, segin
los parametros previamente publicados. (6)

Estadisticas

Los datos fueron analizados con el programa IBM SPSS
statistics V25 (IBM). Las variables dicotémicas se expresan
como porcentajes, y las variables continuas como medias +
DS. En la comparacién de las variables continuas con distri-
bucién normal se utilizé el T test para muestras diferentes,
o pruebas de U de Mann-Whitney en caso contrario. Para el
andlisis de las variables categoricas se utilizé el test de Chi
cuadrado, considerandose una diferencia significativa cuando
el valor de p fue < 0,05.

RESULTADOS

Caracteristicas basales. En el grupo de estudio
(n=140) el 51,4 % (72) fueron hombres. La edad prome-
dio fue 31,37 = 20,01 (rango 1-89 anos), y la mediana de
30 anos. El grupo control presenté un promedio de edad
de 39,9 + 3,45 anos, sin diferencias significativas con el
grupo de MNC. La edad de los pacientes presenté una
distribucién normal. El mayor porcentaje de pacientes,
62,42%, tenia edad entre 26 y 65 anos. La fraccién de
eyeccion ventricular izquierda (FEVI) en los pacientes
con MNC estaba globalmente conservada (56,66 + 19,41)
con grado variable de compromiso (Tabla 1, Figura 3).

Distribucion y magnitud del MNC: se observé
que el 59,6% de los segmentos correspondian a las
caras anterolateral y apical del ventriculo izquierdo.
Los segmentos ventriculares menos comprometidos
por el MNC fueron los segmentos basales de ambos
ventriculos y el septum interventricular (7,14%y 12,9%
de los pacientes, respectivamente) (Figura 4). El pro-
medio global del espesor parietal de la porcién NC fue
de 13,91 = 4,1 mm vs. 5,14 = 1,80 mm en la C, con
una relaciéon NC/C de 2,87 = 0,92.

Fig. 1. Motivos de estudio de
la RMC (n = 156)

Otros diagn.

Miocardiopatias

MS

Congénitas

MNC

Arritmias

Motivos de estudio

20 40 60 80
Recuento

Diferentes patologias asociadas al MNC en nuestra poblacién de pacientes.
MS: Muerte subita, MNC: Miocardio no compacto
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Fig. 2. Secuencias diagnésticas
de RMC

Secuencias diagnosticas de RMC. A: Imagen cine con secuencia SSFP, en eje corto a nivel medio del corazén, donde
se observa la trabeculacion ventricular con la medicion de las dos capas del miocardio, presentando criterios de MNC
(4,7/1,35=3,48) B: Secuencia de doble inversiéon recovery, con Gadolinio en analisis tardio, donde se puede observar
hiperintensidad intramiocardica lineal, a nivel del septum interventricular y pericardica lateral. C: Secuencia de mapping
miocardico, con aumento del T1 a nivel septal, de 1440 ms, en un paciente con miocarditis repetitivas. D: Paciente
con miocardiopatia dilatada y deterioro severo de la funcién ventricular. Imagen de la izquierda en diastole y a la
derecha en sistole. Durante la sistole, se puede observar mejor motilidad miocardica en los segmentos con MNC en
la cara lateral (flechas) en comparacion con los segmentos septales “sin MNC".

Fig. 3. Diversas fracciones de
eyeccidn ventricular izquierda

Fraccidn de eyeccidon en el MNC

11,76%

Fey

55% o mas

41-54%
N 31-40%
H 10-30%
Fracciones de eyeccion observadas en los pacientes con MNC. Fey: Fraccion de eyeccion.
Comparacion de pacientes con MNC y corazén mas alla que el hallazgo del MNC, y se los considerd
normal versus el grupo control. portadores de corazones normales con hipertra-

Treinta y ocho sujetos, el 27,1% del total de los pa-  beculacién en el estudio de RMC. En el 91,5% de
cientes con el diagnéstico de MNC, no presentaban  estos pacientes, el motivo para la indicacién de la
ninguna otra alteracién patolégica en el corazén, = RMC fue por presentar arritmias cardiacas (67%)
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Tabla 1. Datos biométricos comparativos entre los grupos estudiados

MNC con corazén normal

MNC total pacientes

Grupo control

(n = 140) (n=14) (n =38)

Edad, anos 31,37 £ 20,01 39,92 + 12,46 0,011 39,9 + 3,45 0,02
Sexo 72/68 10/4

VFD (ml) 164,42 + 86,03 138,50 + 22,07 0,017 132,50 + 51,55 0,36
VES (ml) 81,03 £ 82,17 52,43 + 13,17 0,01 47,03 + 24,43 0,001
VS (ml) 83,39 + 37,57 86,07+ 11,72 0,01 85,47 + 32,41 0,54
FEVI (%) 56,66 + 19,41 62,43 + 5,39 0,001 66,86 + 9,67 0,001
Mio. Trabecular (mm) 14,44+4,16 - - 13,74+3,78 0,71
Mio. Compacto (mm) 5,21£1,92 - - 4,94+1,31 0,27
Relacion C/NC 2,95+0,91 - - 2,82+0,92 0,63
T1 mapping (ms) 1302 + 62,41 1236 + 29 0,006 1280,00 + 8,49 0,05
T2 mapping (ms) 42,45 + 6,46 43,53 + 2,07 0,107 43,00 + 1,41 0,38

VFD: volumen de fin de diastole ventricular izquierdo, VFS: volumen de fin de sistole ventricular izquierdo, VS: volumen sistdlico, FEVI: fracciéon de eyeccion
ventricular izquierda, Mio. trabecular: miocardio trabeculado, Mio. Compacto: compacto. C: compacto. NC: no compacto. T1 mapping, T2 mapping. (*) =

significancia entre el grupo total de MNC vs. el grupo control, (1) = significancia entre el grupo control vs. el grupo con MNC y corazén normal.

Fig. 4. Ubicacion ventricular del .. . s
MNC. Numero de segmentos Distribucion del MNC
comprometidos
300
20,4% 20,6%
19,1%
200
13,4%  12,9% 13.6%
273 275
100
179 173
0
Anterior  Lateral Inferior Septal  Posterior  Apical
MNC: miocardio no compacto

o sospecha de alguna miocardiopatia (24,5%).
(Figura 1) Al comparar “globalmente” al grupo
control con los pacientes con MNC, estos ultimos,
presentaban mayores volimenes y menor FEVI,
aunque los valores observados permanecieron den-
tro de los rangos de normalidad (Tabla 1). No se
observé diferencia con respecto a la magnitud del
MNC entre el total de los pacientes y el grupo de
pacientes con MNC y corazén considerado normal.
La tinica diferencia funcional significativa obser-
vada entre los pacientes con MNC y “corazén con
caracteristicas normales” y los controles es que
los primeros tenian mejor FEVI: 66,86 = 9,67%
vs. 62,43 + 5,39%, p<0,001 (Tabla 1).

DISCUSION

El criterio diagnéstico de MNC fue desarrollado a partir
de larelacion entre el miocardio trabeculado y no trabe-
culado, en una poblacién de sujetos normales; no a partir
de signos y sintomas clinicos en pacientes en quienes se
observaron estas “anormalidades”. Se podria decir, que
primero se observé algo en el ventriculo y luego se lo
empez6 a asociar a multiples hallazgos clinicos.

Este es uno de los primeros trabajos que estudia la
presencia de MNC “en el mundo real”, independiente-
mente de la patologia de base por la que fue solicitado el
estudio, evitando de esta manera “el sesgo de inclusién”
en los pacientes.
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Segun la OMS, la definicién de enfermedad, es la
“Alteracion o desviacion del estado fisiolégico
en una o varias partes del cuerpo, por causas en
general conocidas, manifestada por sintomas y
signos caracteristicos, y cuya evolucién es mas
o menos previsible”. Nosotros analizamos punto por
punto esta definicién para ver si el MNC tiene criterio
para ser considerado una enfermedad o no.

1. “Es una alteracion o desviacion del estado
fisiologico en una o varias partes del cuerpo” Si
analizamos la primera parte de la definicién de la OMS
para ser considerado una enfermedad, la presencia de
trabéculas en los ventriculos es normal. En nuestra
poblacion estudiada, el 27% de los sujetos tenia MNC
con coraz6n normal. El alto porcentaje de individuos
sanos con MNC, avalaria el concepto de ser un hallaz-
go de mayor o menor magnitud dentro de la norma-
lidad. El dato interesante es que en los pacientes con
MNC y corazén normal, la FEVI fue mas alta que en
el grupo control sin MNC (Tabla 1). Estos conceptos
de “normalidad mejorada” coinciden con los hallazgos
de Moore y col., que estudian la funcién ventricular
por anélisis fractal, y exponen que las trabéculas no
son deletéreas para la funcién ventricular, sino todo
lo contrario, ya que “ayudan” a la adecuada contrac-
cién y relajacion ventricular en corazones normales.
(7) Tampoco en el Mapping miocardico realizado con
RMC se observo diferencias entre estos grupos de pa-
cientes, a pesar de ser un método de alta sensibilidad
para determinar anormalidades miocardicas (Figura
2-C, Tabla 1).

Por lo tanto, un miocardio normal, expuesto a
condiciones de estrés, puede desarrollar hipertrabe-
culaciones. Esto se ha visto en los deportistas de alto
rendimiento: los sujetos entrenados presentan signifi-
cativamente mas trabeculaciones que los no entrenados
(18,3% vs. 7%) como lo han publicado es sus respectivos
trabajos Fermia y Gati.(8,9)

2. La segunda parte de la definicion de en-
fermedad de la OMS expresa “...por causas en
general conocidas...”. Sibien existen varias teorias
sobre el desarrollo del MNC en el ser humano, como la
detencién en el mecanismo de compactacién ventricu-
lar, o alteraciones genéticas que llevan a la disyuncién
de los discos intercalares provocando un miocardio no
compacto, no tenemos una teoria Ginica y ciertamente

Tabla 2. Tabla comparativa
del MNC y mapping con frac-
cion de eyeccidon conservada o
deprimida

VELELIES

No compacto (mm)
Compacto (mm)
Compacto/No compacto
T1 mapping (ms)

T2 mapping (ms)

FEVI >55% (n = 51)

documentada que sea aplicada a todos los individuos
con MNC. Las teorias son tan diversas como asociadas
a gran cantidad de patologias en las que aparece esta
hipertrabeculacion. El dato coincidente, en la gran
mayoria de las personas con MNC, es que el miocardio
donde se desarrollan estas trabéculas, esta expuesto
a un mayor estrés, ya sea por condiciones patologicas
o fisioldgicas, como se observa en areas de isquemia,
edema por miocarditis o en los deportistas de alto
rendimiento.

3. El “Origen genético...” Mientras que la Ame-
rican Heart Association incluye al MNC entre las mio-
cardiopatias de origen genético, la Sociedad Europea
de Cardiologia la considera como una miocardiopatia
no clasificada. El diagnéstico de MNC en neonatos
con insuficiencia cardiaca, ha llevado a considerar un
principio genético de estos hallazgos. La presentacion
esporadica o en forma familiar (10) del MNC siguen
siendo un tema de investigacion. La mayoria de los ca-
sos familiares identificados hasta la fecha estan asocia-
dos con mutaciones genéticas que también causan otras
miocardiopatias, no pudiendo aislarse de estas, como
las mucopolisacaridosis, defectos congénitos (11,12)
miocardiopatia hipertréfica o insuficiencia cardiaca
del recién nacido. (13) En nuestra poblaciéon el MNC
estuvo asociado a multiples y diversas patologias bien
definidas (Figura 1).

Clasicamente, se considera que el MNC es el re-
sultado de una interrupcién del normal desarrollo
miocardico, que ocurre entre las quinta y octava
semanas de la embriogénesis. (14) Si asumimos que
el MNC es la expresién fenotipica de una alteraciéon
genética, deberiamos explicar por qué algunos MNC
varian con el tiempo y tienen comportamientos tan
erraticos, aumentan o disminuyen de magnitud, sin
un comportamiento definitivo, como suelen ocurrir en
patologias “marcadas” por los genes. La superposicion
genética con otras patologias es la regla en el MNC, a tal
punto que Arbustini y col. propusieron siete subtipos
de alteraciones genéticas para el MNC. (15)

Hipétesis del origen NO genético... El desarro-
llo de MNC en la edad adulta (MNC adquirido), como
se observa en los deportistas de alto rendimiento (9)
o durante el embarazo, donde ocurre en mas del 25%
de las pacientes, (16) irian en contra de estas teorias
genéticas. En los casos adquiridos, el desarrollo del

FEVI <55% (n = 30)

1419 £ 4,14 15,04 + 4,23 0,52
5,24 + 2,09 523+ 1,62 0,56
2,90 £ 0,92 3,04 £ 0,91 0,70
1303 + 45,66 1301 + 77,78 0,11
43,33 +2,94 41,40 £ 9,52 0,19

MNC: Miocardio no compacto; FEVI: fraccion de eyeccion ventricular izquierda
No compacto: porcion trabeculada del miocardio, Compacto: porcién compacta del miocardio.
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MNC se deberia a un “remodelamiento” ventricular
secundario a un aumento de las condiciones de carga
o isquemia miocardica. La necesidad de buscar oxi-
geno en la cavidad ventricular seria el estimulo que
desencadenaria en algunos pacientes las trabéculas
endocardicas, aumentando de esta manera, la super-
ficie en contacto con la sangre ventricular, como lo
hacia en la etapa embrionaria de su desarrollo. (17)
A esto se lo podria denominar “miocardio adaptativo”
por estar adaptado a diferentes condiciones de carga
o a diferentes estados isquémicos, desencadenantes
de las trabéculas (18) (Figura 5). De igual manera, si
el estimulo que desencadena el MNC cesa, se ha visto
reversion de las trabéculas en diferentes estados pa-
tolégicos o0 no, como lo describen Philip y Fang (19) en
un paciente con insuficiencia cardiaca al que se traté
con un resincronizador, o en las embarazadas, donde
se ha visto la aparicion y desaparicién del MNC con la
prenez. (16).

4. La tercera parte de la definiciéon considera
la presencia de “...sintomas y signos caracteristi-
cos...” AIMNC se lo ha asociado a arritmias cardiacas,
accidente cerebrovascular e insuficiencia cardiaca, con
signos y sintomas caracteristicos de estas patologias.
Del total de 140 pacientes de nuestra poblacién, so-
lamente el 21% present6 una FEVI menor al 55%; la
gran mayoria de los pacientes con MNC (el 79%), no
tenian deterioro de la funcién ventricular izquierda
(Tabla1). Al comparar los pacientes con FEVI normal,
con los pacientes con FEVI deprimida, no se observaron
diferencias con relacion a la magnitud del MNC, ni en
la relacién de miocardio compacto/no compacto (Tabla

2). Por lo tanto, la magnitud del MNC, no se puede
asociar en forma directa con la disfuncién ventricular.
Es interesante marcar aca algunas dudas con respecto
a los pacientes con deterioro de la funcién ventricular y
MNC. Nosotros hemos observado, que las alteraciones
mas importantes en la motilidad de la pared regional
del ventriculo izquierdo ocurren en las regiones “sin
MNC” como puede observarse en pacientes con in-
suficiencia cardiaca y acinesia severa en las regiones
septales o basales del ventriculo izquierdo, cuando el
MNC comprometia la cara anterolateral y apical (Fi-
gura 2-C). Esto irfa en contra de la afirmacién de que
el MNC es la causa primaria de disfuncién ventricular
en estos pacientes.

5. Y finalmente, al analizar el concepto de
enfermedad que senala “...y cuya evolucion es
mas o menos previsible” Al MNC se lo ha asociado
con diferentes evoluciones como ser en la miocardio-
patia hipertroéfica, cardiopatia isquémica, insuficiencia
cardiaca con baja FEVI, arritmias, embolias periféricas
y hasta muerte stbita. Esta gran variedad de patologias
tiene en si misma diferentes evoluciones; por lo tanto,
siasociamos al MNC con ellas, tendriamos que asumir,
que tiene el prondstico es absolutamente errante e
imprevisible. Al analizar los pacientes con MNC que
tenian deterioro de la funcién ventricular, la presencia
de MNC en si misma no se asocié con peor prondstico en
los pacientes, como lo demuestran en su trabajo Ivanov
y col. (20) Adn en pacientes con diagnéstico establecido
de miocardiopatia dilatada el MNC no demostr6 ser
un indicador independiente de mal pronéstico, como
si lo fueron la FEVI y la fibrosis miocardica. (21,22)

IC (3 meses)

IM severa

Fig. 5. Presencia del MINC en

Hemocromatosis multiples patologias

Algunos ejemplos de las multiples patologias donde se observé la presencia de miocardio no compacto en nuestros
pacientes. MNC: miocardio no compacto ACN: angor con coronarias normales. DAVD: displasia arritmogénica . IC:
Insuficiencia cardiaca en paciente de 3 meses. IM: insuficiencia mitral Hemocromatosis. TCGV: transposicion corre-
gida de grandes vasos. IC DP: insuficiencia cardiaca con derrame pericardico(miocarditis). MS: muerte subita 8 afios.
Arritmias. MH apical: miocardiopatia hipertrofica apical. Trombos. Fey: Fraccion de eyeccion. MHO: miocardiopatia
hipertrofica obstructiva. MH no Obs: Miocardiopatia hipertréfica no obstructiva. MS+MH+CDI: muerte subita, mio-

cardiopatia hipertréfica con cardio desfibrilador implantable.
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Ademas, si el MNC es solo un hallazgo en un paciente
con funcién ventricular normal, la sobrevida es la mis-
ma que poblacién general, como fuera recientemente
publicado por Vaidya y colaboradores. (23)

Basandonos en la definicién de enfermedad de la
OMS, el MNC no cumpliria con los criterios para ser
considerado una enfermedad en si mismo, por no tener
una causa conocida para su desarrollo, sin signos ni
sintomas especificos, como tampoco una evolucion pre-
visible. La evolucién dependeria de las otras patologias
de base que presenten los pacientes.

Implicancias clinicas de los hallazgos

Es de vital importancia definir si el MNC es una enfer-
medad o no. Esto ayudaria, sobre todo a sujetos norma-
les evitando enfermarlos con un diagnéstico erréneo.
No obstante, es conocida, la asociaciéon del MNC con
diversas patologias o estados que estresan al miocardio
(Figura 5); su aparicién deberia tomarse como una
“bandera roja” para investigar la causa de su presencia.
Por otro lado, el desarrollo de MNC observado en los
deportistas y embarazadas, nos estaria ensenando que
la presencia de estas trabeculaciones podria ayudar al
mejor desempenio ventricular en condiciones de estrés
en sujetos normales.

Futuras direcciones

Por lo anteriormente expuesto, el MNC no deberia ser
considerado una miocardiopatia en si mismo, si no,
un “miocardio adaptativo” ante diversas condiciones
de estrés. Su presencia no ha demostrado tener mal
pronéstico, sino todo lo contrario. E1 MNC ha demos-
trado mejorar la funciéon ventricular tanto en forma
segmentaria como global, lo cual abre una ventana
para futuros estudios genéticos, donde el poder aislar
el gen que genera el MNC, podria ser tenido en cuenta
como terapéutica en pacientes con funcién ventricular
deteriorada.

CONCLUSIONES

Nuestros resultados y razonamientos justifican un
marcado replanteo del concepto de que el MNC es una
enfermedad en si misma; es mas bien, una respuesta
miocardica adaptativa ante condiciones de estrés fisio-
l6gicas o patoldgicas. El diagnéstico de MNC deberia ser
tomado como un indicio para estudiar otras patologias
o cambios funcionales que lo estan produciendo.
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RESUMEN

Introduccién: La cardio-oncologia (CO) es una nueva disciplina, que genera nuevas areas de trabajo en las instituciones. Des-
conocemos cuantos equipos de CO existen en nuestro pais, su estructura y el manejo de los pacientes.

Objetivos: Nuestro objetivo primario es reportar cuantos centros de CO existen en nuestro pais, y de ellos cudntos trabajan de
acuerdo con las recomendaciones de guias y consensos. Secundariamente, definir la especialidad y formacién de los médicos
integrantes, si se realiza evaluacion de riesgo previo al inicio del tratamiento oncolégico, como se evalda la funcién ventricular
y c6mo se utilizan los biomarcadores.

Material y métodos: Registro nacional, multicéntrico, transversal, descriptivo, y prospectivo que incluyé 51 instituciones
generales, de oncologia y/o de cardiologia que referian poseer grupos de trabajo o servicios de CO.

Resultados: De los 51 centros, pertenecen al &mbito puablico el 47,1% y al privado el 52,9%. El 49% se halla en la Ciudad
Auténoma de Buenos Aires, el 17,6% en la Provincia de Buenos Aires y el resto en otros lugares del pais. Sobre 47 centros, el
48,9% considera funcionar de acuerdo con las recomendaciones de Guias Internacionales y el Consenso de la Sociedad Argen-
tina de Cardiologia. E1 27,7% de los centros realiza siempre estratificacion de riesgo cardio-oncolégico o cardiovascular antes
de iniciar el tratamiento. Un 35,3% de los centros deriva siempre a cardiologia a los pacientes que iniciaran un tratamiento
potencialmente cardiotéxico, un 47,1% ocasionalmente. El 43,1% de los centros realiza ecocardiografia basal en todos los
pacientes, el 56,9% solo en algunos. Durante el seguimiento el ecocardiograma se indica de acuerdo con el esquema utilizado
en el 64,7% y en el resto segin su evolucion. Todos los centros evaltan la fraccion de eyeccion ventricular izquierda mediante
ecocardiografia, en el 68,1% bidimensional. El 63,8% utiliza el analisis de la deformacién longitudinal sistélica global. El
47,1% deriva algunos pacientes a resonancia cardiaca y el 35,3% a tomografia cardiaca. Solo el 7,8% utiliza biomarcadores.
El 5,9% indica siempre prevencién primaria con antagonistas neurohormonales. El dexrazoxano es utilizado en el 5,9%, la
antraciclina liposomal en el 74,5%. Frente a la aparicion de cardiotoxicidad, el 76,5% inicia tratamiento cardioprotector. El
41% suspende la quimioterapia, el 47% la modifica.

Conclusiones: este es el primer registro nacional de CO. Brinda informacién y un panorama actual del estado de esta subespe-
cialidad en nuestro pais. Casi la mitad de los centros considerd funcionar de acuerdo con Guias y Consensos. Solo un tercio de
los pacientes que van a iniciar tratamiento oncolégico potencialmente cardiotéxico son derivados a CO. El método més utilizado
en nuestro pais para evaluar la funcién ventricular es el ecocardiograma bidimensional, los biomarcadores son poco utilizados.

Palabras claves: Cardio-Oncologia - Instituciones - Servicios - Cardiotoxicidad - Ecocardiografia - Resonancia Magnética - Biomarcadores - Prevencion Primaria
- Radioterapia

ABSTRACT

Background: Cardio-oncology (CO) is a new discipline that generates new work areas within the institutions. We ignore how
many CO teams exist in our country, their structure and how patients are managed.

Obijectives: Our primary objective is to report how many CO centers exist in our country, and how many of them work accord-
ing to the recommendations of guidelines and consensus statements. We also want to define the specialty and specific training
of the physicians involved, determine if they perform risk assessment before cancer treatment, establish the method used to
assess ventricular function and how biomarkers are used.

Methods: The OBELISCO registry is a national, multicenter, cross-sectional, descriptive and prospective registry including
51 general hospitals, cancer centers and institutions specialized in cardiology with CO work groups or services.

Results: Of the 51 centers, 47.1% were public hospitals and 52.9% were private centers. Most centers were in the Autonomous
City of Buenos Aires (49%) and in the Province of Buenos Aires and the rest were distributed throughout the country. Of
47 centers, 48.9% considered that their institution had CO services complying with the recommendations of international
guidelines and of the consensus statement of the Argentine Society of Cardiology. Global cardio-oncological or cardiovascular
risk assessment is always performed in 27.7% of the centers before starting treatment. Patients who will start potentially
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cardiotoxic treatment are always referred to cardiology in 35.3% of the centers and are sometimes referred to cardiology in
47.1%. Baseline echocardiography is performed in all the patients before starting treatment in 43.1% of the centers and only
in some patients in 56.9%. During follow-up, echocardiography is indicated according to the treatment schedule used in 64.7% and according to
the patients' outcome in the rest of the centers. All the centers evaluate left ventricular ejection fraction with echocardiography, and 68.1% use two-
dimensional echocardiography. Global longitudinal systolic strain is used in 63.8% of the centers. Only 47.1% order cardiac magnetic resonance imaging
in some patients, and 35.3% indicate cardiac computed tomography scan. Biomarkers are used in only 7.8% of the centers. Primary prevention with
neurohormonal antagonist drugs is always indicated in 5.9% of the centers. Dexrazoxane is used in only 5.9% and liposomal anthracycline in 74.5% If
cardiotoxicity develops, 76.5% indicate cardioprotection, 41% discontinue chemotheraphy and 47% modify cancer treatment.

Conclusions: This is the first national CO registry. It provides information and a current outlook of the status of this sub-
specialty in our country. Almost 50% of the centers considered to be functioning in line with guidelines and consensus state-
ments. Only one third of the patients who will initiate cancer treatment with potentially cardiotoxic drugs are referred to
CO. Two-dimensional echocardiography is the method most used in our country to evaluate ventricular function; biomarkers
are scarcely used.

Key words: Cardio-oncology - Institutions - Services - Cardiotoxicity - Echocardiography - Magnetic Resonance Imaging — Biomarkers -Primary prevention, radiotherapy

INTRODUCCION

Pocas areas de la medicina han experimentado un
crecimiento tan intenso en solo algunos anos como
la cardio-oncologia (CO). La mayor sobrevida de los
pacientes ha generado creciente demanda de médicos
entrenados e instituciones adecuadas para responder a
una poblacién que enfrenta una enfermedad que se ira
cronificando, y al mismo tiempo convivira con efectos
adversos. A su vez la naturaleza colaborativa entre di-
ferentes especialidades nos obliga a saber en qué punto
de la curva de crecimiento nos encontramos en nuestro
pais y a producir informacién propia y relevante.

La disfuncién cardiovascular relacionada con el
tratamiento del cancer (DCV-RTC) inducida por drogas
y/o radioterapia, llamada cominmente cardiotoxicidad,
representa una las complicaciones mas temidas del
tratamiento del cancer. Ella depende de tres factores:
el perfil de riesgo global cardio-oncolégico, el tipo de
cancer y la terapia planificada. (1-11)

El perfil de riesgo global o cardio-oncolégico englo-
ba edad, factores de riesgo cardiovasculares (FRCV),
enfermedad cardiovascular preexistente, quimioterapia
potencialmente cardiotéxica previa y antecedentes de
irradiacion (particularmente en la juventud, radiotera-
pia que incluya al corazén en el campo irradiado, altas
dosis, proteccién inadecuada, asociacién de radiotera-
pia y antraciclinas, etc.). (9, 12-20)

El tipo de cancer se vincula con una afectaciéon
cardiovascular variable; los eventos embdlicos son
mas frecuentes en pacientes con cancer de pancreas,
los tumores intramiocardicos suelen ser el sustrato de
arritmias; las metastasis cardiacas provenientes de
cancer de pulmoén, mama, renal, etc., pueden generar
disfunciones valvulares (obstrucciones, insuficiencias)
y compromiso vascular (obstruccién de venas cavas y/o
venas pulmonares). (9-12)

Finalmente, el esquema de quimioterapia/radiote-
rapia planificada influye en el riesgo de cardiotoxicidad
dependiendo de las drogas utilizadas: el tipo, la dosis
planificada/acumulada, la via de administracion y/o la
combinacién con otras drogas antineoplasicas. (13-15)

Las posiciones de las diferentes sociedades cienti-
ficas, las guias de la Sociedad Europea de Oncologia

Médica (ESMO) y Sociedad Americana de Clinica
Oncolégica (ASCO) y las recientes guias europeas de
Cardio-Oncologia de la Sociedad Europea de Cardio-
logia (ESC)proponen la realizaciéon de “una evaluacion
del riesgo cardio oncolégico global y estandarizado”,
monitorear los tratamientos potencialmente cardio-
toxicos (evitando interrupciones innecesarias de la
quimioterapia/radioterapia y reduciendo el riesgo de
las complicaciones CV) y realizar un adecuado segui-
miento. (9-12)

En diversas publicaciones se ha reportado un au-
mento del riesgo de eventos CV en poblaciones con
inadecuada o ausente estratificacién de riesgo previo
aun tratamiento potencialmente cardiotéxico, control
sub-6ptimo de los FRCV durante las diversas terapias
oncolégicas, deteccion tardia de DCV-RTC (disfuncién
ventricular, hipertensién arterial, miocarditis, hiper-
tensiéon pulmonar, arritmias, enfermedad coronaria,
etc.) y seguimiento inadecuado de poblaciones que
recibieron terapias potencialmente cardiotéxicas
(radioterapia , quimioterapia o ambas). (1,2,12,16-19)

Se desconoce la tasa real de evaluacién cardiolégica
previa al tratamiento oncolégico en diferentes paises.
Ademas, mas de la mitad de los pacientes oncolégicos
con enfermedad cardiovascular no recibe un tratamien-
to 6ptimo de su enfermedad, ni control de sus factores
de riesgo al momento del inicio del tratamiento oncolé-
gico. Muchos de ellos jamas son derivados a cardiologia,
a pesar de su riesgo cardiovascular o de encontrarse en
un plan de tratamiento potencialmente cardiotéxico.

Por otro lado, existe una gran disparidad en rela-
cion con el uso de métodos complementarios para la
evaluacion cardiovascular durante la terapia oncolé-
gica (ecocardiografia, medicina nuclear y resonancia
cardiaca, biomarcadores: troponinas, BNP, dimero D,
etc) .(20-28)

Lo detallado previamente remarca la importancia
del monitoreo adecuado de la poblacién oncolégica
antes, durante y después de cada tratamiento. Sin
embargo, hasta la fecha no contamos con datos sobre
la estructura y funcionamiento de los servicios de CO
en nuestro medio, por lo que desconocemos cémo se
maneja a los pacientes oncoldgicos en cada institucion.
Es por ello que nos sentimos motivados, desde el Con-
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sejo de Cardio-oncologia de la Sociedad Argentina de
Cardiologia, a realizar este estudio, para conocer algu-
nos aspectos sobre la modalidad de trabajo de diversos
centros de nuestro pais que refieren tener servicios o
grupos de trabajo de CO.

Nuestro objetivo primario es reportar cuantos cen-
tros de CO existen en nuestro pais, y de ellos cuantos
trabajan de acuerdo a la estructura y funcién que
recomiendan las guias y consensos. Secundariamente
queremos conocer la especialidad y formacién especifica
de los médicos que los integran, determinar si se realiza
evaluacion de riesgo previo al inicio del tratamiento
oncolégico, determinar por qué método se evalaa la
funcién ventricular y establecer como se utilizan los
biomarcadores.

MATERIAL Y METODOS

El registro OBELISCO es un registro nacional, multicén-
trico, transversal, descriptivo y prospectivo, que surgi6 en
el Consejo de Cardio-oncologia de la Sociedad Argentina de
Cardiologia, durante los meses de septiembre y octubre de
2022. Los quince miembros del comité ejecutivo del Consejo
contactaron a médicos (cardi6logos, oncélogos o hematologos)
de 168 centros médicos de diversas provincias argentinas
(Hospitales, Institutos, Sanatorios, Clinicas, etc. del &mbito
publico y privado, especializados en cardiologia, oncologia y/o
polivalentes). Se encuestaron inicamente a aquellas institu-
ciones que referian poseer un servicio o grupo de trabajo de
CO. La encuesta incluy6 30 (treinta) preguntas estructuradas
(ver apéndice suplementario). Los datos obtenidos fueron
cargados en un cuestionario electrénico disenado para el
estudio en la plataforma REDcap (Research Electronic Data
Capture)

Se excluyeron centros que asistian a menos de 50 pacien-
tes oncoldgicos por mes, y aquellos que reportaron ausencia
de areas de trabajo en CO.

Consideraciones éticas ;

El registro fue aprobado por el Comité de Etica en Investi-
gacion de la Sociedad Argentina de Cardiologia. Por tratarse
de un estudio, el cual es una encuesta que no involucra a
pacientes y en el cual los datos de los encuestados y de sus
instituciones se conservaran de forma andénima, no aplica
la obtencién de consentimiento informado, de acuerdo a las
normas nacionales e internacionales de investigacion en
seres humanos.

Andlisis estadistico

Las variables de tipo cuantitativas se reportan como media
+ desviacién estandar (DE) o mediana y rango intercuartilo
25-75 (RIC 25-75) de acuerdo con su distribucién y en las
comparaciones se utiliza la prueba que corresponde segin
la naturaleza de distribuciéon. Las variables categéricas se
reportan como porcentajes y se aplica test de Chi2 o test de
Fisher segtin corresponda.

RESULTADOS

Sobre 168 instituciones médicas de nuestro pais
consultadas, 51 informaron que su centro trataba
habitualmente con pacientes cardio oncoldgicos. Los
que respondieron la encuesta fueron cardiélogos en
el 84,3% de los casos (n = 43), oncélogos en el 13,7%
(n = 7) y hematdlogos en el 2% (n = 1). Los centros
pertenecian al &mbito ptblico (24, el 47,1%) y al privado
en el restante (27, el 52,9%). En la mayoria se hallaban
ubicados en la Ciudad Auténoma de Buenos Aires (49%,
25 centros) en la Provincia de Buenos Aires (17,6%, 9
centros) en tanto que el resto del pais comprendia al
33,4% restante (Figura 1).

El 88,2% (n = 45) eran hospitales o clinicas de
atencion general, el 7,8% (n = 4) instituciones cardiol6-
gicasy el resto oncolégicas. E1 49% de las instituciones
(n = 25) tenia mas de 15 cardiélogos, el 13,7% (n = 7)

Fig. 1. Distribucion de los
centros

Distribucion geografica de centros
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entre 11y 15, el 9,8% (n = 5) entre 6 y 10 y el 19,6%
(n = 10) entre 1 y 5. La distribucién de oncélogos y
hematologos fue la siguiente: mas de 15 oncélogos y/o
hematologos el 13,7%, entre 11-15 el 7,8%, entre 6-10
el 27,5%, entre 1-5 el 35,3%, en tanto que un 7,8%
de las instituciones encuestadas carecian de dichas
especialidades.

Sobre 47 centros, el 48,9% (n = 23) consideré que
su institucién poseia un servicio de CO en acuerdo
con las recomendaciones efectuadas por las Guias In-
ternacionales y el Consenso de la Sociedad Argentina
de cardiologia. El 63,8% (n = 30) reconocié que los
profesionales realizan cursos y actividades cientificas
vinculadas a la CO, pero solo un 29,8% (n = 14) admitié
participar de ateneos y comité de tumores en conjunto
con los oncélogos.

En 13 centros (27,7%) se realiza siempre una es-
tratificacion de riesgo global cardio oncolégico o car-
diovascular antes de iniciar el tratamiento, pero en 25
(53,2%) solo ocasionalmente, en 6 (12,8%) casi nunca
y en 3 (6,4%) nunca. En consonancia con estos datos,
18 centros (35,3%) derivan siempre a cardiologia a los
pacientes que van a iniciar un tratamiento potencial-
mente cardiotéxico, 24 (47,1%) solo ocasionalmente, 5
(9,8%) casi nunca, y 4 (7,8%) nunca. Dicha derivacién
se realiza como consecuencia de los factores de riesgo
cardiovascular en el 8,9% (n = 4) de los casos, de los
antecedentes cardiovasculares en el 26,7% (n = 12),
de los antecedentes oncoldgicos en el 2% (n = 1) y del
esquema terapéutico planificado en el 55,6% (n = 25).

En la Tabla 1 podemos ver los tumores que con
mayor frecuencia se siguen en las instituciones.

Diagnostico

En 22 centros (43,1%) se evalia la funcién ventricular
mediante ecocardiografia antes del inicio del tratamien-
to en todos los pacientes, pero en 29 (56,9%) solo en
algunos. Durante el seguimiento el ecocardiograma se
indica de acuerdo con el esquema utilizado en el 64,7%

(n = 33) y en el resto (35,3%, 18) segin su evolucion.
El172,5% (n = 37) realiza la evaluacion y el monitoreo
cardiol6gico segtn las guias y recomendaciones de las
sociedades cientificas, el 5,9% (n = 3) segln protocolos
institucionales y el 21,6% (n = 11) de acuerdo con el
criterio de cada profesional. Las recomendaciones méas
seguidas son las del Consenso de la Sociedad Argentina
de Cardiologia (n = 28, el 75,7%), de las Sociedades
Americana o Europea de Oncologia (24, el 64,9%), de
la Sociedad Europea de Cardiologia (21, el 56,8%) y
de la Sociedad Americana de Ecocardiografia (15, el
40,5%). Figura 2

Todos los centros evaldan la fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo mediante ecocardiografia. El
68,1% (n = 32) mediante ecocardiografia bidimensio-
nal, el 12,8% (n = 6) tridimensional, el 19,1% (n = 9)
con ambos métodos. En 30 centros (63,8%) se utiliza el
analisis de la deformacion longitudinal sistélica global.
Solo el 47,1% (n = 24) deriva algunos pacientes a reso-

Tabla 1. Tumores mas frecuentes

Localizacion tumoral

‘

Mama 49
Leucemias-Linfomas 35
Colon 23
Renal 31
Pulmén 30
Prostata 25
Cervix 20
Pancreas 18
Melanoma 18
Gastrico 15
Sarcomas 12
Otros 5

Guias de referencia
30 28

25 24

20

Consenso SAC ASCO-ESMO

Soc. Europea de
Cardiologia

Fig. 2. SAC: Sociedad Argentina
de Cardiologia

ASCO: Sociedad Americana de
Clinica Oncoldgica

ESMO: Sociedad Europea de
Oncologia Médica

ASE: Sociedad Americana de
Ecocardiografia

ESC: Sociedad Europea de
Cardiologia

15

ASEESC
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nancia cardiaca, el resto no deriva a ninguno. En el caso
de la tomografia computada cardiaca se deriva a algu-
nos o a ninguno en el 35,3% y 64,7% respectivamente.

En referencia al uso de biomarcadores, solo 4 cen-
tros (7,8%) monitorean a todos los pacientes; 29 (56,9%)
solo a algunos y 17 (33,3%) a ninguno. La troponina es
el biomarcador més utilizado (70%).

Tratamiento quimioterapico
En la Tabla 2 podemos ver los tratamientos oncolégicos
mas indicados.

El5,9% (n = 3) indica siempre prevencion primaria
de la cardiotoxicidad con antagonistas neurohormona-
les; el 39.2% (n = 20) casi siempre, el 35,3% (n = 18)
nuncay el 17,6% (n=9) no lo sabe. El dexrazoxano es
utilizado solo en el 5,9% (n= 3) de los centros. La an-
traciclina liposomal en cambio en el 74,5% (n = 38); los
centros que no la utilizan esgrimen como motivos los
costos (30,8%), la falta de cobertura de salud (23,1%),
o la falta de indicacién (46,2%).

Frente a la aparicién de cardiotoxicidad, 39 centros
(76,5%) refieren iniciar tratamiento cardioprotector.
El 41% (n = 21) suspende la quimioterapia, el 47%
(n = 24) la modifica, el 76% (n = 39) toma su decision
en base a los criterios oncolégicos y el 4% (n = 2)
continua con el mismo esquema hasta finalizar el
tratamiento

Radioterapia

Solo 11 instituciones (21,6%) tienen radioterapia. Los
pacientes acceden a radioterapia tridimensional en el
81,8% de los casos, a radioterapia de intensidad mo-
dulada (IMRT) en el 45% y a cobaltoterapia en el 18%
(2). En caso de requerir radioterapia de alta precisién
el 39% (n = 20) deriva sus pacientes a centros que la
administren, el 49% depende de la cobertura social
y el 12% no lo hace. El seguimiento de los pacientes
tratados con radioterapia en torax, cuello o abdomen
y pelvis se realiza siempre en el 36%, en ocasiones en
el 36% y casi nunca o nunca en el 28%.

Tabla 2. Tratamientos oncoldgicos

Tratamiento

!

Antraciclinas 50
Inhibidor de tirosin kinasa 46
Antiangiogénicos 45
Taxanos 44
AntiHer2 44
Hormonoterapia 41
Inmunoterapia BY
Inhibidores de proteosoma 26
Inhibidor RAF-MEK 26

DISCUSION

Presentamos aqui el primer registro nacional de CO,
que nos brinda informacién y un panorama actual del
estado en que se encuentra esta subespecialidad en
nuestro pais. Al mismo tiempo no hemos encontrado
en nuestra busqueda bibliografica registros de este
tipo, en donde el objetivo sea perfilar los centros y su
forma de trabajo, en las principales publicaciones del
mundo indexadas.

Al evaluar el estado actual de los servicios de CO y
sus practicas habituales encontramos que un total de 51
centros se consideran trabajando organicamente en CO,
con diferentes niveles de complejidad y organizacion.
Sin embargo, solo el 49% considera que su organizacion
se ajusta a las recomendaciones efectuadas por las guias
y consensos. Como en tantos otros aspectos, no solo
sanitarios, existe una fuerte concentraciéon de centros
en la Ciudad Auténoma de Buenos Aires y la Provincia
de Buenos Aires (Tabla 1), con solo un 18% de centros
en el resto del pais para tratar a una poblacién de
26.376.018 del total de 47.327.407 habitantes que tiene
nuestro pais segin estadisticas del censo 2022. (28)

La proporcion de centros ptablicos versus seguridad
social y privados es bastante pareja (47,1 vs 52,9%),
aun cuando solo el 37% de nuestra poblacién se atien-
de en instituciones publicas nacionales, provinciales y
municipales en tanto que el 51% lo hace en el sector
de seguridad social y el 12% en instituciones privadas.
(29) Cabe aclarar que una parte del subsector de se-
guridad social recurre con frecuencia a la atencién en
establecimientos del subsector publico.

Existe una abrumadora mayoria de servicios de CO
en instituciones de atencion general, siendo muy pocos
los centros especializados oncolégicos. Aun cuando
estos centros altamente especializados en oncologia
pueden constituir la ctaspide del manejo de dichos
pacientes, la gran mayoria de tratamientos de cancer
y seguimiento de sobrevivientes, se lleva a cabo en las
instituciones generales, en los cuales el volumen de
pacientes es esperablemente mas bajo, lo cual enlentece
la curva de aprendizaje de los profesionales y puede
llevar a una menor deteccién de complicaciones.

En cuanto a la distribucién de profesionales, la
mayoria de los centros tienen muchos més cardi6logos
que oncélogos y hematologos. Si bien una gran mayoria
realiza actividades cientificas y cursos de CO, solo un
29,8% participa de ateneos y comité de tumores en
conjunto con los oncélogos, una actividad que consi-
deramos de fundamental importancia, no solo para el
mejor manejo conjunto de los pacientes sino también
para la consolidacién de grupos médicos de trabajo.

Siendo la prevencién de las complicaciones cardio-
vasculares uno de los aspectos fundamentales de la CO,
sorprende que solo un 27,7% realiza una estratifica-
cién de riesgo global antes de iniciar tratamiento en
todos los pacientes, mientras que el resto varia desde
ocasionalmente a nunca. La indicacién de la consulta
preventiva surge en la mayoria de los casos del esquema
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terapéutico planificado (55,6%) y de los antecedentes
cardiovasculares (26,7%).

La distribucion de tumores seguidos en las institu-
ciones se halla dentro de lo habitual (Tabla 2) siendo
el cancer de mama, los hematolégicos y el de colon los
que encabezan la estadistica. (30)

Diagnoéstico y seguimiento

La fraccién de eyecciéon mediante ecocardiografia bidi-
mensional es la técnica mas utilizada para la evaluacion
de la funcién ventricular, la deformacién longitudinal
global sistdlica también es ampliamente utilizada,
seguidos de la resonancia cardiaca y la tomografia
computada. Como podemos apreciar un enfoque mul-
tiimagenes escalonado, a pesar de las dificultades de
acceso a la salud de gran parte de la poblacién, se va
imponiendo en nuestro pais, en consonancia con las
practicas internacionales. (31).

A pesar de la creciente utilidad de los biomarcado-
res, tanto para el diagndstico como para el seguimiento,
vemos una muy escasa utilizacién de los mismos en
nuestro relevamiento, 7,8%. (15, 32) La troponina fue
el mas utilizado, pero deberia propiciarse un uso mas
amplio en un futuro.

Solo el 43,1% evaltan la funcién ventricular antes
del inicio del tratamiento en todos los pacientes. Ini-
ciado el seguimiento la gran mayoria (72,5%) realiza
el monitoreo siguiendo las guias de las sociedades
cientificas. El Consenso de la Sociedad Argentina de
Cardiologia (9) es el mas seguido (75,7%).

Tratamiento

Dentro del tratamiento oncolégico las antraciclinas
siguen siendo ampliamente utilizadas, y se han
agregado todos los tratamientos que en los tltimos
anos han mejorado la sobrevida y la sobrevida libre
de enfermedad como los inhibidores de las quina-
sas celulares, anticuerpos Her2, antiangiogénico,
inhibidores de los proteosomas, inmunoterapia y
otros. Todo esto en consonancia con las normas de
tratamiento, pero con reconocidos efectos adversos
cardiovasculares. (33)

La prevencién primaria para evitar el remodelado,
mediante antagonistas neurohormonales es utilizada
en una importante porcién de la poblacién, al igual que
la antraciclina liposomal; en cambio el dexrazoxano es
escasamente utilizado, por debajo de las propuestas ac-
tuales. (34) De nuevo aqui las limitaciones de cobertura
de salud son el factor primordial.

Frente a la aparicion de cardiotoxicidad, si bien la
gran mayoria inicia el tratamiento cardioprotector,
casi un cuarto de los centros no lo hace, lo cual indica
una falla en el sistema de tratamiento. Para la gran
mayoria, la aparicion de cardiotoxicidad provoca la
suspension o la modificacién del tratamiento quimio-
terapico, la mayoria de las veces en base a criterios
oncoldgicos (76%).

Radioterapia

En los 11 centros relevados, la mayoria de los pacientes
accede a radioterapia tridimensional y a IMRT. Sin
embargo, encontramos que un 18% sigue recibiendo
cobaltoterapia. En un relevamiento de centros euro-
peos de 2014, solo el 3% (77) de los centros seguian
utilizando dicha modalidad, distribuidos en 27 paises
de bajos ingresos de Europa del este y sur. Existe una
clara relacién entre el ingreso per céapita y la disponibi-
lidad y calidad del equipamiento para radioterapia. (35)

LIMITACIONES

El registro se llev6 a cabo contactando profesionales
pertenecientes a instituciones médicas, incluidos en la
base de los participantes habituales de las actividades
cardio oncolégicas de nuestro pais. Si bien creemos
haber incluido a la inmensa mayoria de instituciones,
pueden haber quedado algunas que no hayan sido
incorporadas o hayan declinado participar.

CONCLUSIONES

Desde la publicacién del primer Consenso de Cardio
Oncologia de la Sociedad Argentina de Cardiologia en
2013, momento en el cual nos reunimos por primera
vez cardiblogos, oncélogos, hematélogos y radiote-
rapeutas para comenzar a trabajar juntos, hasta el
dia de hoy, la cardio oncologia ha experimentado un
notable crecimiento en nuestro pais y en el mundo.
Nuestra publicacion refleja este crecimiento, aporta
informacién de alto valor sobre el momento actual,
senala los éxitos logrados en el diagnéstico y trata-
miento y expone con claridad las areas en las cuales
aun debemos seguir trabajando para mejorar la edu-
cacion, difundir las mejores practicas e intervenir
para lograr mejores y mas eficientes instituciones de
salud publicas y privadas.
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DATOS DEL MEDICO QUE RESPONDE LA ENCUESTA
Su institucion es:

Especialidad: Provincia/ciudad: ___

Tipo de institucion:

Considera que su institucién posee un servicio de
Cardio-oncologia?

(De acuerdo a las recomendaciones de las gufas
internacionales y del consenso de Cardio-Oncologfa SAC)

Los profesionales de su institucién realizan curso de
Cardio-Oncologfa o participan de actividades
cientificas vinculadas con esta tematica?

Los cardidlogos participan de los ateneos/comité de
tumores con los oncélogos?

Realizan estratificacion de riesgo global
Cardio-Oncolégico o cardiovascular antes de comenzar
con tratamientos oncoldgicos

Cuantos oncologos/hematoncélogos hay aproximadamente

en su institucion?

Cuantos cardidlogos hay aproximadamente en su
institucion?

En su centro, los pacientes oncolégicos son derivados
a cardiologfa para su evaluacién de un tratamiento
potencialmente cardioténico?

En qué se basan para derivar o no al paciente?

@)

No
O Nolosé

O Si
No
O No lo sé

@)

O Si
No
No lo se

O O

Nunca

Casi nunca
En ocasiones
Siempre

O O OO

0

1-5

6-10
11-15
mas de 15

OO OO0O0

0

1-5

6-10
11-15
mas de 15

OO OO0O0

O Nunca

O Casi nunca
OEn ocasiones
O Siempre

O En los factores de riesgo cardiovasculares
O En los antecedentes cardiovasculares

O En los antecedentes oncoldgicos

O En el esquema terapéutico planificado

O No lo sé
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Cuél/es de los siguientes tumores se siguen con masfrecuencia en su centro?

(puede marcar mas de una)

Se realiza radioterapia en su institucién?
A qué tipo de radioterapia tienen acceso?RT3DIMRT
Cobaltoterapia

Cuéndo requieren radioterapia sus pacientes, se
derivan a centros que administran RTX de alta
precision?

En su centro realizan seguimiento de pacientes a losque se les realizd
radioterapia en térax, cuello o regién abdominal/pélvica?

Cuél/es de los siguientes tratamientos utilizan en suinstitucion?

(puede marcar mas de uno)

En su centro con qué modalidad de imagenes evaltan la

ventricular con mayor frecuencia?

Cuantos pacientes se realizan ecocardiograma previo al

inicio del esquema para evaluar funcion ventricular?

En el laboratorio de ecocardiografia de su institucion

Cuéntos pacientes son derivados a resonancia cardiaca

para valoracion de funcion ventricular?

Cuéntos ecocardiogramas de seguimiento se realizan los

pacientes oncolégicos anualmente?
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Cancer de mama

Cancer de colon

Cancer de pancreas

Cancer gastrico

Cancer de pulmoén

Cancer renal Leucemias/ linfomas
Sarcomas

Cancer de prostataMelanomas
Cancer de cuello uterinoOtro

Si
No

No
Si
Depende la cobertura social

Nunca O Casinunca
En ocasiones O Siempre

Antraciclinas

ITK

Antiangiogénicos (VEGF)

Hormonoterapia

Taxanos: paclitaxel

Anti Her 2

Inmunoterapia

Inhibidores de proteasoma (Pls) y
drogasinmunomoduladoras (IMIDs)
Combinacién de tratamiento inhibidor RAF y MEK:
vemurafenib + cobimetinib, dabrafenib +
trametinib, encorafenib +binimetinib

Fraccion de eyeccion del VI Ecocardiograma funcion
Fracciéon de eyeccion del VI Medicina Nuclear
Fraccion de eyeccion del VI Resonancia cardiaca
Otro método

Todos

Algunos

Ninguno

Realizan evaluacién de la FEVI por eco 2D
Realizan evaluacién de la FEVI por eco 3D
Utilizan eco 2D y 3D

Utilizan analisis del STRAIN

Todos

Algunos

Ninguno

1 solo

Depende de la evolucién

Depende del esquema utilizado

Ninguno
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I ARTICULO BREVE

Prolapso de valvula mitral maligno familiar

Heritable Malignant Mitral Valve Prolapse

GUILLERMO JAIMOVICH, SEBASTIAN MALDONADO

INTRODUCCION

El prolapso de la valvula mitral (PVM) esta actualmen-
te definido por la excursion sistélica en algin segmento
de sus valvas >2 mm del plano del anillo valvular, y
afecta a un 2,4% de la poblacién general. (1) Puede
obedecer a dos alteraciones estructurales diferentes a
pesar de que en la mayoria de las publicaciones no se
haga distincién entre ellas: degeneracién mixomatosa
(enfermedad de Barlow) y déficit fibroelastico. (2) La
primera tiene un tiempo de evolucién mucho mas lento
e insidioso a lo largo de décadas, mientras que la segun-
da tiene una aparicién mas tardia, generalmente luego
de la sexta o séptima décadas, pero con una evolucién
clinica mas rapida.

Ademas de las complicaciones mecanicas, rotura de
cuerdas y sobrecarga de volumen de cavidades produ-
cida por el efecto meramente valvular, el PVM puede
vincularse a arritmia ventricular compleja y muerte
subita (MS). Este cuadro fue descripto desde hace va-
rias décadas, pero aun falta identificar a qué espectro
de patologia valvular se vincula y a qué mecanismo
fisiopatoldgico se puede adjudicar.

Caso clinico

Se describe a continuacion un caso clinico familiar, especifi-
cando los hallazgos positivos resumidos en la Tabla 1 para
facilitar su comprensién. La edad mencionada es la de la
primera consulta. La familia est4 conformada por padre (P),
madre (M), y los siguientes hijos: mayor (H1) de sexo femeni-
no, segundo hijo (H2), de sexo masculino, y tercera y cuarta
(H3 y H4) gemelas bi-vitelinas, ambas de sexo femenino. La
afeccién mitral se presenté en el padre y en todos sus hijos.

Dentro del seguimiento anual, H2 sufrié evento de MS.
Se estudi6 al resto del grupo familiar y se colocé cardio-
desfibrilador implantable (CDI) a H3 y H4. H1 qued¢ sin
colocacion de dispositivo por decisién personal. Luego de 6
meses de colocado el CDI, H3 presenté fibrilacién ventricular
abortada por 2 descargas del CDI

Gracias a un programa gratuito destinado a Latinoamé-
rica por parte de una empresa de diagndstico genético, se
realiz6 un estudio a todos los miembros de la familia atin con
vida sobre 100 genes objetivo dentro de un panel asociados a
arritmia y muerte stbita. Se realiz6 secuenciacién de dichos
genes por next generation sequencing con método de Illumina.
Se describen los resultados en la Tabla 2. No se observaron
variantes patolégicas. Se observé en la madre la presencia de
2 variantes de significado incierto, una de ellas es sin-sentido
en el gen de TRPM4, esta tltima heredada por H3. A su vez,

las 3 hijas presentan una variante de significado incierto
heredada del padre relacionada con el gen RBM20.

La asociacion entre la arritmia ventricular y la MS en
pacientes con valvulopatia mitral mixomatosa esta descripta
desde la década de 1960. Mas alla de haberse encontrado
ciertos factores vinculados, la comunidad médica aun esta
muy lejos de comprender por qué ocurre, cudles son los
mecanismos involucrados, y por consiguiente como detectar
pacientes con mayor riesgo para poder hacer prevencién
primaria de MS.

Se han descripto varios signos asociados a PVM y MS: tras-
torno en la repolarizacién ventricular en el electrocardiograma,
prolongacién y dispersion del intervalo QT, fibrosis de mus-
culos papilares o regién inferolateral del ventriculo izquierdo,
separacién mitro-anular (mitral annular disjunction), y alta
velocidad en el Doppler tisular de segmentos basales (signo
de Pickelhaube). (3-5) No obstante los trabajos realizados en
esta tematica, no han separado las causas de PVM por deficit
fibroelastico de la degeneraciéon mixomatosa, y los caracteres
encontrados vinculados a MS son precisamente las cualidades
que habitualmente se presentan en esta tltima morfologia. De
modo que si observaramos Gnicamente al grupo de enfermos
con PVM por degeneracion mixomatosa no podriamos discri-
minar, en base a estos puntos, a aquellos con mas riesgo dado
que una gran proporcién tendria varios o incluso todos estos
signos, pero sélo unos pocos desarrollarian arritmias fatales.

En cuanto a la evidencia de fibrosis miocardica en pacien-
tes con PVM, dltimamente fue cobrando mayor relevancia
hasta proponerse como uno de los puntos cruciales para
determinar el riesgo arritmico en esta entidad. No obstante,
no esté claro a partir de cuando en la evolucion de la enferme-
dad surge la fibrosis, que puede ser solo un marcador tardio
del estrés fisico del aparato subvalvular. En la experiencia
comunicada en este articulo y en contra de este postulado,
se observaron eventos en dos integrantes de la familia sin
evidencia de realce tardio de gadolinio (RT'G) en la resonancia
magnética nuclear (RMN).

Por otra parte, existen signos que hablan de un sustrato
fisiopatolégico determinado y relacionado con la repolariza-
cién ventricular. Esto se evidencia con las ondas T negativas
predominantemente en cara inferior halladas con frecuencia
en pacientes con MS o arritmia ventricular y PVM, prolonga-
cion y dispersion del intervalo QT. (3) Seria de suma utilidad
observar dentro de los estudios que vinculan PVM y arritmia
ventricular o M, las cualidades del tipo morfolégico valvular
para un mayor entendimiento y estimacion de prevalencia.
Ademés, la incidencia de arritmia no esta directamente ligada
al grado de insuficiencia valvular ni sobrecarga hemodina-
mica, y no se resuelve con la sola correccién quirirgica de la
vélvula; en ocasiones se da en edades tempranas de la vida
y sin evidencia de fibrosis. Esto indica que probablemente el
mecanismo arritmico no esté ligado, al menos en parte, con
la alteracién funcional valvular.
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Tabla 1. Sintesis de cuadro clinico familiar

H1

H2

H3

H4

Edad Antece- Sintomas
dentes
51 - -
19 Plastica -
mitral a
los 16
anos
15 - -
12 - Sincope,
presin-
cope
12 - -

Caracteres

fisicos
Delgadez,
pectus
carina-
tum, hi-
perplasia

gingival

Delgadez,
pectus
carina-
tum, hi-
perplasia

gingival

Delgadez,
pectus
carina-
tum, hi-
perplasia

gingival

Delgadez,
pectus
carina-
tum leve,
hiper-
plasia

gingival

Pectus
carina-

tum leve.

ECG

Sin alte-
raciones.
QTc 390

ms.

Onda

t - DII-IIl-
aVF. QTc
390 ms.

Onda T
bifésica
DlII-Il-
aVF. Qtc
400ms

Onda T
bifasica
DII-lll-aVF
y V1-

V3. Qtc
410ms

Onda T
bifasica
Dll-ll-aVF
y V1-V5.
Qtc

410 ms

Ecocardio-

grama
PVM

bi-valvar,
mixoma-
tosa, IM
severa.
FSVI con-
servada.
Valvas
redun-
dantes,
plastica
anular
con re-
flujo leve
residual.
FSVI con-
servada.
PVM
bi-valvar,
mixoma-
tosa, IM
modera-
da. FSVI
conserva-
da.

PVM
bi-valvar,
mixoma-
tosa, IM
leve-mo-
derada.
FSVI con-
servada.
PVM
bi-valvar,
mixoma-
tosa, IM
leve. FSVI
conserva-
da.

Holter

Sin arrit-

mia

Sin arrit-

mia

EV 2600/
dia.
TVNS

EV
1600 dia.
TVNS

EV 1600/
dia. bige-

mina

RMN

Sin RTG

Sin RTG
sepa-
racion
mitro-

anular

Sin RTG,

sepa-
racion
mitro-

anular

Sin RTG,

sepa-
racion
mitro-

anular

Eventos

- Suicidio
Indicado, -
no acep-
tado por
la pacien-
te.

- MS
Colocado  FV-CVE
Colocado -

ECG: electrocardiograma, RMN: resonancia magnética nuclear, CDI: cardio-desfibrilador implantable, QTc : QT corregido FSVI: funcién sistolica de ventriculo
izquierdo, PVM: prolapso de valvula mitral, IM: insuficiencia mitral, EV: extrasistolia ventricular, TVNS: taquicardia ventricular no sostenida, RTG: realce tardio
de gadolinio, FV: fibrilacion ventricular, CVE: cardioversién eléctrica, MS: muerte subita
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Tabla 2. Variantes halladas sobre secuenciacién de 100 genes de interés en MS.

CACNA1Da CACNA1Db TRPM4 GAAa GAAb RBM20
(VUS) (VUSs) (VUSs) (Benigna) (Benigna) (VUS)
M X X X X
H1 X X X X X
H3 X X X X X X
H4 X X X

VUS: variante de significado incierto. CACNA1D: calcium voltage-gated channel subunit alpha1 D. TRPM4: transient receptor potential cation channel subfamily
M member 4. GAA: alpha glucosidase. RBM20: RNA-Binding motif protein 20.

Existen multiples genes implicados en el PVM por dege-
neracién mixomatosa, descriptos tanto en cuadros sindrémi-
cos como en mutaciones puntuales. Se han descripto desde
1999 los loci 16p11.2p12.1 (MMVP1), 11p15.4.96 (MMVP2),
13931.3-g32 (MMVP 3), vinculados al prolapso de vélvula
mitral mixomatosa de herencia autosémica dominante, y el
locus X28q ligado al cromosoma X relacionado a la proteina
estructural del citoesqueleto Filamina-A. (6-8) Ademas, se
han descripto asociaciones entre degeneracién mixomatosa
y trisomias de los pares 13,15 y 18, y alteraciones del tejido
conectivo como Sindome de Marfan, Loeys-Dietz y Ehlers-
Danlos entre otros. (7,8)

Por tanto, la alteracion en la matriz extracelular no es
patrimonio de las proteinas estructurales de ese medio como
el colageno, sino que también puede obedecer a mecanismos
complejos de senalizacién extracelular y mecano transduc-
cién, por ejemplo. Alteraciones en proteinas como la Filamina
A (proteina intracitoplasmaética) demuestran que, por efecto
transitivo, ésta puede alterar la matriz extracelular. (8)
También puede plantearse la hipdtesis de que una alteracion
estructural podria alterar la permeabilidad o la densidad de
canales idnicos en el miocito y hacer mas probable que ocurra
una arritmia.

Hasta ahora se ha abordado la problematica del PVM y su
vinculacién a M'S como una alteracién relacionada a la valvula
y al estrés miocardico que ésta provoca. Teniendo en cuenta
la gran cantidad de genes involucrados y que estos generan
multiples y muy diferentes patologias en diversos 6rganos o
sistemas, pero que confluyen en un fenotipo mixomatoso de
la valvula mitral, tal vez deberiamos redireccionarnos hacia
la busqueda de una patologia arritmica con una afeccién
valvular concomitante e ir descubriendo cuales son las alte-
raciones genéticas que maés se vinculan al evento arritmico.

Esto es motivo de estudio actual en algunos grupos y
esperamos que puedan arribar a una respuesta al menos
parcial. Tal vez entonces podamos entender mejor por qué
en una patologia que afecta al 1-2% de la poblacién general
como la valvulopatia mitral mixomatosa, con una gran pro-
porcion de los pacientes que presentan fibrosis y los caracteres
morfolégicos descriptos, solamente una pequena proporcién
presenta arritmias malignas

Posiblemente dentro de este grupo de pacientes que tienen
en comun un fenotipo valvular, algunas de las muy diversas
alteraciones genéticas permitan reconocer precozmente a los
mas propensos a sufrir eventos arritmicos complejos y MS.

CONCLUSIONES

En este caso familiar presentado, se pone en evidencia
que, probablemente existe un mecanismo de produc-
cién de arritmia que no se vincula al estrés hemodi-
namico por la alteracién valvular, llegando a ocurrir
eventos de MS ain en edad pediatrica, sin insuficiencia
valvular significativa, ni evidencia de fibrosis macros-
cépica por RMN.
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l ARTICULO DE REVISION

Disyuncion del anillo mitral: estado actual

Mitral Annulus Disjunction: Current Status

MARIO VARGAS GALGANI'

Se denomina disyuncién del anillo mitral (DAM) a la
inserciéon anormal de la valva posterior de la valvula
mitral fuera de la zona de la unién auriculoventri-
cular (AV)

La valva anterior es continua con la fibrosa mitroa-
ortica, donde no puede haber disyuncién.

El anillo posterior es fibroso cercano a los trigonos;
en el resto de los segmentos es discontinuo, con zonas
de infiltracién grasa. Es especialmente en esas zonas
en las que la insercién de la valva posterior puede ser
variable y no necesariamente en la zona de la unién
AV (Figura 1)

4Por qué no es fibroso en toda su circunferencia?

Porque se contrae y cambia de forma, con incremen-
to de su altura en sistole, lo cual facilita la coaptacion
y reduce el stress sobre las valvas. Esto no ocurriria si
todo el anillo fuera fibroso.

Hemle (1) en 1876 fue el primero en describir la
DAM y esta particularidad del anillo. Con estupendos
esquemas describi6 las zonas de disyuncién del anillo
en sujetos normales.

Angelini, (2) en un estudio de anatomia patolégica
describié en un grupo pequeino de sujetos normales

O
&S

CORTINA (ZONA DISCONTINUA)

Trigono

Anillo tipo cuerda

Anillo tipo cortina
I Continuidad mitro aortica
I Tejido adiposo

y pacientes con prolapso mitral, zonas de disyuncién
del anillo en una extensién muy variable en todas
las piezas examinadas, dejando entrever que la DAM
podria ser una variante de lo normal (Figura 2). Hay
descripciones similares en el atlas de anatomia cardiaca
y coronaria de Mc Alpine. (3)

Toh H y col. publicaron un estudio reciente con
tomografia y cortes cada 30 grados del anillo mitral
en 98 sujetos normales. Muestra que las zonas de
disyuncién son muy frecuentes, ocurren en un 98% de
sujetos normales, con una altura de 1,5-7 mm (media
de 3 mm) y en un porcentaje de la circunferencia del
anillo de 39 + 18%. (4) Curiosamente encuentran
mayor disyuncién en las zonas correspondientes a los
segmentos P1 y P3. (Figura 3)

Desde el primer caso descrito por Bharati (5) en
1981, ha aparecido un sinntiimero de publicaciones que
asocian la DAM con arritmias graves (especialmente en
pacientes con valvulas con degeneracién mixomatosa,
pero también sin ella), y se describe asociado el concep-
to de prolapso arritmico, (6-8) lo que es incongruente
con los hallazgos de anatomia patolégica y tomografia
que lo describen como una variedad anatémica normal.

A Disyuncion
Anillo fibroso

4 Y
>
>

AA4AA

PROLAPSO MITRAL

NORMAL

Fig. 1. Disposicion del anillo mitral, zonas fibrosas en la cercania de
los trigonos, en el resto del anillo zonas discontinuas con infiltracién
grasa pudiendo haber disyuncion (modificado de European Heart
Journal - Cardiovascular Imaging, Volume 22, Issue 6, June 2021,
Pages 623-625)

Fig. 2. Del estudio anatomopatolégico de la Dra. Angelini, ejemplos
de extensién de anillo fibroso y de zonas de disyuncion en un caso
normal y otro con prolapso , en todos los normales y pacientes
con prolapso encontré disyuncion (modificado de Br Heart J 1988;
59: 712-6)
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En 2019 se conocié una revision de la literatura que
recopila 19 publicaciones. Los revisores concluyeron
que la DAM esta frecuentemente asociada al prolapso
mitral y valvulas floppy; que no se sabe qué lo causa,
y que hay evidencia creciente que lo asocia a muerte
subita y arritmias; pero que falta mucho por conocer
y estudios mejor disenados. (8)

Felizmente, y colocando panos frios a la fiebre que se
habia desatado, Essayagy col publicaron en noviembre
de 2021 (10) un estudio de seguimiento a 10 anos de
595 pacientes con prolapso mitral, con o sin DAM, que
muestra que si bien el grupo de DAM tuvo més eventos
arritmicos, la sobrevida a 10 anos fue similar (97% en
pacientes con PVM y DAM, versus 93% en pacientes con
PVM aislado sin DAM). Esto confirma que los eventos
de muerte arritmica son muy inusuales, incluso si la
DAM se asocia a PVM

Sila DAM es tan comin en sujetos normales, 6c6mo
podemos asociarla a arritmias o a un prolapso arritmi-
co? ¢O hay error en los conceptos?

Hasta 2022 todos los autores coincidian que la DAM
se podia ver solo en sistole. Veamos 3 descripciones de
diferentes autores:

Enriquez Sarano comenta que “en diastole no es
posible ver la disyuncién”; considera que el anillo en
diastole puede estar separado, pero como esta relajado
no se observa la disyuncién, mientras que en sistole, al
contraerse el miocardio posterior , la linea de insercién
se desliza y es posible ver la disyuncion. (11)

Bennett y col dicen: “la DAM solo es detectable en
la sistole ventricular cuando el anillo se desliza y separa
del miocardio ventricular en una distancia variable, de
pocos milimetros hasta 10 mm de distancia”. (9)

Trigono fibroso

Disyuncién mas frecuente

Fig. 3. Del estudio de To H. y col, las zonas de mayor frecuencia de
disyuncion se encontraron en las zonas de los segmentos P1y P3

Finalmente Wunderlich en una revisién de 2021
(12) nos dice: “El diagnéstico de la DAM se hace en
sistole y no puede ser hecho en didstole debido a que
el miocardio esta apropiadamente posicionado debajo
del anillo mitral”

Ninguno de estos 3 conceptos explica por qué es
posible ver la disyuncién en la anatomia patolégica
donde no hay sistole. Es muy poco posible pensar que
pueda haber 8 0 10 mm de tejido acortinado o encarru-
jado que solo se puede ver en sistole cuando el anillo
va hacia el apex

Veamos la siguiente imagen (Figura 4): es un ejem-
plo caracteristico de la disyuncién del anillo segin la de-
finiciéon de que solo es posible verla en sistole. La flecha
marca una zona amplia de separacion entre la posible
insercion de la valvula y la unién auriculoventricular.

Ahora, la imagen diastdlica de este mismo paciente
(Figura 5): se observa claramente que la insercién de
la mitral esta separada de la unién auriculoventricular,

Fig. 4. Imagen paraesternal de eje largo que muestra marcada
separacion entre la valva posterior de la mitral y la unién auriculo-
ventricular en un paciente con prolapso de la valvula mitral

Fig. 5. Imagen diastdlica del paciente de la figura 2 que demuestra
que la insercidon de la valva posterior es en la pared atrial demos-
trando la zona de la disyuncion en diastole
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lo que demuestra que si es posible ver la disyuncién
del anillo en diastole

El Dr. Faletra, (13) al estudiar pacientes con prolap-
so mitral con resonancia magnética cardiaca describe
2 fenotipos:

La disyuncion real, en la que es posible observar
la insercién anormal en didstole como en el paciente
de la figura 5 (esquemas C y D de la Figura 6)

La seudo disyuncién, en que solo es posible ver
el espacio de disyuncién en sistole y que solo represen-
taria prolapsos marcados con adherencia de la valva
posterior sobre la pared atrial, creando el aspecto de
disyuncién importante (Figura 6, esquemas A y B)

Lamentablemente el Dr. Faletra no explicita cuan
frecuente es cada tipo; solo nos dice que las disyuncio-
nes reales son minoria. Al momento es dificil estimar
cuantas de las disyunciones son reales y cuantas son
seudo disyuncion.

Mantegazza y cols. publican en 2020 (14) un estudio
de evaluaciéon multimodal de DAM en pacientes con
prolapso mitral con eco transtoracico, transesofagico y
resonancia magnética. Usan el mismo criterio de eva-

Fig. 6. Las imagenes A y B corresponden a la descripcion del feno-
tipo de seudodisyuncién, donde la valva posterior, al prolapsar, se
adosa a la pared posterior y crea la falsa imagen de disyuncion,
pero en diastole (A) la insercion esta en la union AV. Los esquemas
C Y D corresponden al fenotipo de disyuncion verdadera con la
insercion diastdlica en la auricula izquierda, ai: auricula izquierda
vm: valvula mitral, VI: ventriculo izquierdo

luacién de la disyuncién en sistole. De 131 pacientes,
55 presentan disyuncién por resonancia; de estos, en
22 es posible observar la disyuncién en diastole (40%
de los casos), contradiciendo nuevamente el concepto
de que ala disyuncién solo es posible verla en sistole.
No discuten la implicancia de observarlo en diastole

Los trabajos que se publican este ano siguen utili-
zando este criterio de imagen en sistole para determi-
nar la presencia de disyuncion.

Essayagy cols han publicado este ano otro estudio
(15) en pacientes con prolapso e insuficiencia mitral
grave que van a cirugia valvular, con eco transto-
racico y transesofagico tridimensional. Utilizan el
criterio de DAM sist6lica. Encuentran DAM en 27/61
pacientes (44%); solo en 4 describen la disyuncién en
diastole (casi 15%); no discuten este hallazgo. En-
cuentran ademads prolapsos mas profundos y anillos
mitrales con mayor area y diametro en este grupo.
A diferencia de Faletra persisten con el concepto de
deslizamiento del anillo en sistole como causa de la
disyuncién.

(Por qué los pacientes descritos en series previas
como disyuncién tienen mas eventos arritmicos?

Primero, porque son prolapsos méas graves; en
segundo lugar, por la marcada alteracién que se pro-
duce en la funcién del anillo valvular, con anillos més
grandes, con menor cambio de su drea y con menor
altura, que crea gran tension sobre el aparato subval-
vular y fibrosis de los musculos papilares y la pared
posterior. (16)

Un resumen de lo conocido se presenta en la Tabla 1.

En conclusién, al momento actual:

Sabemos que la disyuncién del anillo es muy comtn
en pacientes normales, producto de la anatomia mis-
ma del anillo que es muy discontinuo en su segmento
posterior.

Existen dos fenotipos: la disyuncién real en que se
observa en diastole y sistole la inserciéon anormal, y la
seudo disyuncion en que se observa solo en sistole y
que se asocia a mas arritmias, pero a similar mortali-
dad a 10 anos.

Solo hay dos trabajos que describen la disyuncién
real con una incidencia de 15-40% de todas las disyun-
ciones descritas con el criterio sistélico.

Se desconoce la implicancia clinica de la disyuncion
real.

La disyuncion del anillo (usando el criterio sist6lico)
en pacientes con prolapso se asocia a anillos mas gran-
des con mayores didmetros, con prolapsos mas profun-
dos que crean mas tensién sobre el aparato valvular y
subvalvular, lo que explicaria la mayor incidencia de
ventos arritmicos en este grupo.

Se necesitan nuevos estudios para determinar la
implicancia clinica de la disyuncién real en pacientes
con o sin prolapso mitral. Lo publicado hasta hoy parece
corresponder en la mayoria de los casos a seudodisyun-
cién, que serian prolapsos muy graves y que han creado
mucha confusion sobre la naturaleza mas bien benigna
de la disyuncién real.
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Seudo Disyuncion Disyuncion real

Etiologia Adhesién de la valva poste-
rior a la pared auricular

Frecuencia 60 a 85% segun las pocas
series existentes

Asociacién Vélvulas floppy, prolapsos

graves
Efecto funcional Disfuncion anular, tension
sobre la zona de coaptacion
y aparato subvalvular
Implicancia clinica Arritmias, regurgitacion
mitral, prolapso arritmico
Efecto sobre mortalidad No demostrado en series

grandes

Declaracion de conflicto de intereses

Los autores declaran que no tienen conflicto de intereses.
(Véanse formularios de conflicto de intereses de los au-

tores en la web/Material suplementario).

Consideraciones éticas
No aplican

BIBLIOGRAFIA

1. Hemle J. Handbuch der systematischen Anatomie des Menschen,
Vieweg 1876 P: 14-20

2. Angelini A, Ho SY, Anderson RH, Davies MdJ, Becker AE. A histo-
logical study of the atrioventricular junction in hearts with normal
and prolapsed leaflets of the mitral valve. Br Heart J 1988;59:712-6.
https://doi.org/10.1136/hrt.59.6.712

3. McAlpine WA. Heart and Coronary Arteries: Anatomical Atlas for
Clinical Diagnosis, radiological investigation and Surgical treatment.
Springer-Verlag, New York (1975)

4. Toh H, Mori S, Izawa Y, Fujita H, Miwa K, Suzuki M, et al The
conduction system in mitral valve prolapse syndrome with sudden
death. Am Heart J 1981;101:667-70. https://doi.org/10.1016/0002-
8703(81)90235-0

5. Bharati S, Granston AS, Liebson PR, Loeb HS, Rosen KM, Lev M.
The conduction system in mitral valve prolapse syndrome with sudden
death. Am Heart J 1981;101:667-70. https://doi.org/10.1016/0002-
8703(81)90235-0

6. Carmo B, Andrade MJ, Aguiar C, Rodrigues R, Gouveia R, Silva
JA, Mitral annular disjunction in myxomatous mitral valve disease: a
relevant abnormality recognizable by transthoracic echocardiography,
Cardiovascular Ultrasound 2010;8:53. https://doi.org/10.1186/1476-
7120-8-53

7. Perazzolo Marra M, Basso C, De Lazzari M, Rizzo S, Cipri-
ani A, Giorgi B. Morphofuncional abnormalities of Mitral an-
nulus and arrythmic mitral valve prolapse. Circ Cardiovasc
Imaging 2016;9:2005030. https://doi.org/10.1161/CIRCIMAG-
ING.116.005030

Tabla 1. Disyuncion real vs

Desconocida Seudo disyuncién

15 a 40% segun las pocas
series existentes

Desconocida

Desconocida

Desconocida

Desconocido

8. Dejgaard LA, Skjglsvik ET, Lie @H, Ribe M, Stokke MK, Hegbom
F, The Mitral Annular Disjunction Arrythmic Syndrome. J Am Coll
Cardiol 2018;14:1600-9.Bennett S, Thamman R, Griffith T, et al. Mi-
tral annular disjunction: A systematic review of the literature. Echo-
cardiography. 2019;00:1-10. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2018.07.070
9. Bennett S, Thamman R, Griffiths T, Oxley C, Khan JN, Phan T,et
al. Mitral annular disjunction: A systematic review of the litera-
ture. Echocardiography. 2019;36:1549-58. https://doi.org/10.1111/
echo.14437

10. Essayagh B, Sabbag A, Antoine C, Benfari G, Batista R, Yang LT,
et al. The Mitral Annular Disjunction of Mitral Valve Prolapse: Pre-
sentation and Outcome. JACC Cardiovasc Imaging. 2021;14:2073-87.
https://doi.org/10.1016/j.jemg.2021.04.029.

11. Enriquez-Sarano M. Mitral Annular Disjunction: The Forgotten
Component of Myxomatous Mitral Valve Disease. JACC Cardiovasc
Imaging. 2017;10:1434-6. https://doi.org/10.1016/j.jcmg.2017.03.001.
12. Wunderlich N, Yen Ho S, Flint N, Siegel R. Mixomatous Mitral
Valve Disease with Mitral Valve Prolapse and Mitral Annular Dis-
junction: Clinical and Functional Significance of the Coincidence.
J Cardiovasc Dev Dis 2021;8:9. https/doi.org/10.3390/jcdd8020009
13. Faletra FF, Leo LA, Paiocchi VL, Schlossbauer SA, Pavon AG,
Ho SY. Morphology of Mitral Annular Disjunction in Mitral Valve
Prolapse- J Am Soc Echocardiogr 2022;35:176-86. https://doi.
org/10.1016/j.ech0.2021.09.002

14. Mantegazza V, Volpato V, Gripari P, Ghulam Ali S, Fusini L,
Italiano G. Multimodality imaging assessment of mitral annular
disjunction in mitral valve prolapse. Heart 2021;107:25-32. https://
doi.org/10.1136/heartjnl-2020-317330

15. Essayagh B, Mantovani F, Benfari G, Maalouf JF, Mankad S, Thapa
P. Mitral Annular Disjunction of degenerative Mitral Regurgitation:
Three-Dimensional Evaluation and Implications for Mitral Repair.
J Am Soc Echocardiogr 2022;35:165-75. https://doi.org/10.1016/j.
echo.2021.09.004

16. Lee AP, Jin CN, Fan Y, Wong RHL, Underwood MdJ, Wan S, y col.
Functional Implication of Mitral Annular Disjunction in Mitral Valve
Prolapse. A Quantitative Dynamic 3D Echocardiographic Study. J
Am Coll Cardiol Imaging 2017;10:1424-33. https://doi.org/10.1016/j.
jemg.2016.11.022



I ARTICULO DE OPINION

El corazén helicoidal y su implicacion en la consecuente disposicion

anatémica espacial de sus camaras

The helical heart and its implication in the consequent spatial anatomical arrangement of its

chambers

JORGE TRAININI", JORGE LOWENSTEIN* ©, ALEJANDRO TRAININI™ 3, MARIO BERAUDO, MARIO WERNICKE?,
DIEGO LOWENSTEIN HABER?, VICENTE MORA LLABATAS, FRANCESC CARRERAS COSTAS®, BENJAMIN ELENCWAIJG©,

MARIA ELENA BASTARRICA*

INTRODUCCION

La sola observacién del corazon “in situ” en el medias-
tino nos revela su situacion helicoidal en el espacio.
Esta realidad deriva consecuentemente en conferir una
nomenclatura adecuada a las caAmaras cardiacas con
relacién a la ubicacién que ostentan en su orientacién
tridimensional.

Clasicamente las camaras fueron designadas como
auriculas derecha e izquierda y ventriculos derecho e
izquierdo. Estas referencias espaciales no sitian en
su real ubicacién a dichas camaras ni tampoco vuelven
comprensible la disposicion de la estructura helicoidal
del corazén para cumplir con sus funciones de torsién
(eyeccion) y detorsion (succién). (1-5)

Ubicacion anatomica espacial. Al observar el
corazoén en su posicion natural en el mediastino (Figura
1) facilmente evidenciamos que la auricula derecha co-
rresponde a esta situacién topografica espacial. El resto
de las camaras son erréneas en su nomenclatura con
relacion a la disposicién tridimensional que ostentan.
El ventriculo derecho es antero-derecho, casi no deja
espacio en esta ubicacién al ventriculo denominado
izquierdo, el cual al ser desplazado por el ventriculo
antero-derecho en su rotacién levégira lo lleva a una
ubicacién apenas izquierda, pero fundamentalmente
posterior en casi todo su volumen, debiendo ser llamado
en consecuencia ventriculo pdstero-izquierdo. Por su
parte la auricula izquierda se halla atin mas rotada
hacia atras, al punto que se ubica por detras de la
aorta ascendente, separada de esta por el llamado seno
transverso de Theile y apenas emerge el extremo de su
orejuela en una posicién izquierda (Figura 1). Por lo
tanto, deberia ser mencionada como auricula posterior.
Esta situacion explica claramente la rotacion levégira
del corazén en su conformacién helicoidal.

De esta manera se debe conferir una nomenclatura
coherente a las camaras cardiacas de acuerdo con la
disposiciéon tridimensional analizada. Las mismas re-
quieren ser denominadas desde su ubicacién espacial:
auricula derecha, ventriculo antero-derecho, ventriculo
postero-izquierdo y auricula posterior.

Esta hélice anatomo-funcional se halla constituida,
en sus camaras ventriculares, (6) por dos bandeletas
denominadas descendente y ascendente. La primera
incluye los segmentos derecho, izquierdo y descenden-
te; mientras que la segunda queda conformada por el
segmento restante, el ascendente (Figura 2). De este
modo la estructura muscular miocardica describe dos
vueltas en espiral con insercién de sus extremos ini-
cial y terminal en un ntcleo cuya estructura es dsea,
condroide o tendinosa, de acuerdo con los diferentes
especimenes animales y humanos estudiados en nues-
tras investigaciones. Al mismo lo hemos denominado
fulcro cardiaco (Figura 2). (7) Esta insercion es el tinico
sitio perceptible de donde se originan y terminan las
fibras miocardicas.

Este sitio de insercién, que hemos denominado
fulcro cardiaco, se encuentra en las proximidades de
la vélvula trictispide (derecha), de la aorta (superior)
y del cordén pulmo-tricuspideo (anterior). Para poder
hallarlo es necesario desplazar hacia la izquierda del
observador la arteria pulmonar y el segmento derecho,
desnudando a la raiz de la aorta. Este gesto descubre
al fulero ubicado como un elemento complementario
entre la aorta y el miocardio, equidistante de ambos
trigonos, por debajo del nacimiento de la arteria coro-
naria derecha y desprendido de la continuidad aértica.

Este analisis no solo es semantico, sino que eviden-
cia larotacion del tubo primitivo en la conformacién del
asa cardiaca. En la observacién de la Figura 1 vemos
como el trayecto venoso del sistema circulatorio se
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Fig. 1. Imagen de corazén humano “in situ” en un paciente previo
a una cardiocirugia. Entre paréntesis la nomenclatura propuesta.
Referencias. A: aorta; AP: arteria pulmonar, AD: auricula derecha;
Al (AP): auricula izquierda (auricula posterior); VI (VPI): ventriculo
izquierdo (ventriculo pdstero-izquierdo); VD (VAD): ventriculo
derecho (ventriculo antero-derecho). La flecha negra indica el sen-
tido de la torsion helicoidal levogira del circuito venoso alrededor
del arterial.

AP

Fulcro
cardiaco

Segmentoderecho

4 Segmentoizquierdo

Segmentodescendente  —¥ = Segmentoascendente

Fig. 2. Ubicacion del fulcro cardiaco en el miocardio continuo (mode-
lo de la cuerda). FC: Fulcro cardiaco; AP: Arteria pulmonar; A: Aorta.

Referencias. A: Fulcro cardiaco resecado (corazén humano). B: se muestra
la disposicién tridimensional del miocardio continuo.

halla enroscado sobre el trayecto arterial. A tal fin, la
arteria pulmonar participa de esta rotaciéon abrazando
a la aorta. Se sitia hacia la izquierda y en ubicaciéon
anterior a la aorta, y acompana a la traslacion levogira
del ventriculo derecho hacia el mismo lado, al punto
que éste deja de ser estrictamente derecho, para ser

fundamentalmente anterior. La aorta se comporta en
caracter de eje sobre la rotacion espacial de las camaras
cardiacas para transformarlo en un corazén helicoidal.

Filogenia

El aparato circulatorio de los gusanos (anélidos, nemer-
tinos) esta constituido por un sistema cerrado provisto
de dos lechos capilares (pulmonar y sistémico) y dos
semicirculos, denominados arterial y venoso. En este
sistema de circulacién Gnico la sangre se impulsa en
forma peristaltica (expresion y succién) ya que carece
del impulso de un corazén (Figura 3 A).

En la evolucion hacia los peces se observa la apari-
cién, en el semicirculo venoso, de un corazén primitivo
constituido por tres dilataciones denominadas seno ve-
noso, auriculay ventriculo, ubicadas en forma consecu-
tiva. Si bien el circuito contintia siendo tinico se produce
la aparicién de una camara impulsora (ventriculo) con
posibilidad de incrementar las presiones intravascula-
res (Figura 3 B). En el desarrollo biolégico siguiente,
constituido por anfibios y reptiles, se producen modi-
ficaciones mucho mas prominentes. En ese momento
evolutivo se distinguen dos circuitos, el sistémico y
el respiratorio, mientras que el corazon presenta dos
auriculas y un ventriculo, éste altimo generado por un
incipiente bucle en el circuito arterial. (8,9)

La torsién del tubo circulatorio sobre si mismo, en
un segmento del semicirculo arterial (circuito sistémi-
co), constituye un paso trascendental en el desarrollo
evolutivo de las especies (Figura 3 C). Tras este bucle
se van a conformar las cdmaras ventriculares futuras,
morfologia que se comprende bien al desplegar la con-
tinuidad muscular que ostenta el miocardio. (4)

)
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Fig. 3. Filogenia del sistema circulatorio. SV: segmento venoso; SA:
segmento arterial. Las flechas senalan el sentido de la circulacion.
A: gusanos. B: peces. Se puede observar las tres dilataciones del
segmento venoso (seno venoso, auricula y ventriculo). C: anfibios y
reptiles. Se inicia, en el segmento arterial, el bucle que dara origen
a ambos ventriculos y que se completa definitivamente en D: aves
y mamiferos.
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El desarrollo del aparato circulatorio en las aves y
los mamiferos permite distinguir dos auriculas y dos
ventriculos. En el semicirculo arterial se completa el
bucle iniciado en los anfibios y reptiles, con conforma-
cién de una estructura miocardica helicoidal. En ese
segmento, en el bucle instaurado en el tubo arterial
primitivo, el efecto producido por una hendidura lon-
gitudinal da lugar a canales que constituiran los dos
ventriculos (Figura 3 D). En los origenes de la arteria
pulmonar y de la aorta de los mamiferos se hallan
evidencias que se han relacionado con esa hendidura
evolutiva producida en el tramo arterial.(10) Las mis-
mas corresponderian al espacio entre los trigonos en
la parte posterior de la aorta, donde encaja la valva
posterior de la mitral, mientras que en la pulmonar
estaria representado por la divisién del segmento
paraendocardico (perteneciente al segmento derecho,
inicio del miocardio) en dos bandas: pulmonar y del
tabique. Ambas evidencias guardan la forma de una V
invertida, denunciando el inicio de la hendidura que
llevé a la constitucion del miocardio continuo. (9)

Este proceso consigue proveer de dos camaras para
impulsar la sangre a la salida del bucle hacia el lecho
sistémico, con una energia suficiente y alta velocidad
(en el humano alcanza 200 cm/s) a través del ventri-
culo izquierdo; y a la arteria pulmonar por medio del
ventriculo derecho con el desarrollo de presiones del
20% de las sistémicas. Este ardid evolutivo permitié
el desarrollo de una camara capaz de impulsar el flujo
intravascular en el segmento del circuito arterial a
una velocidad suficiente para que el fluido mantenga
su circulacion a lo largo de todo el organismo. De esta
manera, los ventriculos provienen en los mamiferos del

Fig. 4. Flexion del tubo cardiaco en el embrién humano

incipiente enroscamiento del segmento arterial corres-
pondiente al circuito arterial de los anfibios y reptiles.

Si retrocedemos hacia el estadio primario en la
evolucion del sistema circulatorio se aprecian los hitos
filogenéticos de las distintas especies. Las auriculas
pertenecen al segmento venoso y los ventriculos al
arterial. Una incurvacion subsiguiente mas pronun-
ciada del segmento arterial permite poner en contacto
a las auriculas con los ventriculos respectivos. De esta
manera, la disposiciéon en un plano horizontal de am-
bas auriculas (camaras originadas en el semicirculo
venoso) se adosa al plano del componente ventricular
(semicirculo arterial).

En la recapitulaciéon que la ontogenia hace de la
filogenia (11) puede observarse en el embrién huma-
no la flexion del tubo cardiaco, que primeramente se
lateraliza y luego se tuerce en espiral, rememorando
el proceso evolutivo (Figura 4). De esta manera el asa
bulboventricular se incurva hacia la derecha y adelan-
te. Este movimiento es posible por la desaparicion del
mesocardio dorsal que deja al corazén totalmente pén-
dulo en el térax, pero sujeto a un punto de fijacién que
hemos denominado fulcro cardiaco. (7) Esto implica,
como en todo musculo, el punto de soporte de la palanca
muscular, lo cual le permitira ejercer las funciones de
torsién y detorsién del ciclo cardiaco.

CONCLUSIONES

El concepto de trayecto circulatorio lineal imposibilité
la comprensién fidedigna de la unidad anatémica heli-
coidal. Si bien esta estructura secuencial conforma las
camaras cardiacas por donde la sangre circula, la accién
dindmica la determina el miocardio helicoidal. (12) Se
ha hecho histéricamente, del trayecto sanguineo por las
camaras auriculares y ventriculares, una interpretacion
que no guarda correlacién entre estructura y funcién.
La accién de torsién miocardica permite generar una
velocidad y consecuente presion intraventricular con
menor gasto energético y mayor efectividad en el trabajo.
Una propulsién lineal por un tubo circulatorio no tendria
este efecto. En tltima instancia la dindmica miocar-
dica es el motor de la circulacién, debiéndose ademas
considerar las potenciales consecuencias de las fuerzas
biomecénicas generadas por el movimiento helicoidal del
flujo intracardiaco en la modulacién de la morfogénesis
cardiaca durante el periodo embrionario. (13,14)

Esta situacién, avalada por la anatomia investiga-
da y en estricta correlacién con la funcién cardiaca,
establece una organizacion helicoidal miocardica muy
distinta al concepto de unidad auriculo-ventricular que
imposibilité un correcto conocimiento de la fisiologia
cardiaca. La disposicién horizontal de las auriculas
(camaras de dependencia del semicirculo venoso) se
ados6 al componente muscular ventricular (camaras
de dependencia del semicirculo arterial) en donde se
generan la succién y el impulso eyectivo que producen
el movimiento del flujo sanguineo, de acuerdo con las
fases del ciclo cardiaco.
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Del transductor ecografico al bisturi: correlacion anatémica entre
las imagenes ecocardiograficas y los hallazgos quirargicos en la
enfermedad de la valvula mitral nativa y protésica

From the transducer to the scalpel: Anatomic correlation between echocardiographic images
and surgery findings in native and prosthetic mitral pathology

JUAN I. COTELLA, VALLUVAN JEEVANANDAM, ROBERTO M. LANG

RESUMEN

La evaluacion de la anatomia y dindmica de la valvula mitral (VM) es esencial para comprender la valvulopatia
y planificar intervenciones terapéuticas para disminuir la morbimortalidad de los pacientes. El ecocardiograma
transtoracico (ETT) permite la evaluacion estructural y funcional exhaustiva de la VM en tiempo real y, gracias a
su reproducibilidad y disponibilidad casi universal, se ha convertido en la modalidad principal para evaluar la VM.

Debido a la naturaleza tomogréafica del ETT, es necesario evaluar la VM ubicando el transductor en varias
posiciones para lograr una evaluacién anatémica y funcional completas. Las modalidades ecocardiograficas
avanzadas, como la ecocardiografia transesofagica (ETE), suelen ser esenciales para determinar la etiologia, el
mecanismo y la gravedad de la valvulopatia mitral, asi como para decidir el momento y el método de intervenciéon
adecuados. (1) Ademas, en las guias se ha propuesto que seria tutil lograr una mayor expansién de esta técnica
para facilitar la toma de decisiones quirtrgicas. (2)

El uso de la ecocardiografia tridimensional (3D) permite rotar y visualizar las estructuras cardiacas desde
cualquier perspectiva deseada, lo que evita suposiciones geométricas y, al mismo tiempo, aporta informacién
anatémica y funcional. (1)

Una amplia variedad de anomalias estructurales y diversas etiologias pueden afectar la VM. Debido a la
estructura y fisiologia complejas del aparato de la VM, suele ser dificil identificar los mecanismos que originan
la valvulopatia mitral. Aunque se han desarrollado procedimientos percutaneos como tratamiento alternativo
para determinados pacientes cuya anatomia es adecuada, la intervencion quirdrgica sigue siendo el tratamiento
esencial para la enfermedad de la VM nativa y las complicaciones asociadas a la protesis. (3)

En este trabajo presentamos una serie completa de casos de etiologias diferentes de la enfermedad de la VM
nativa y protésica con el fin de describir la correlacién entre la informacion clinica aportada por las distintas
modalidades ecocardiograficas y los hallazgos anatémicos observados en el quiréfano, y asi presentar una “imagen
completa” de la enfermedad, desde el transductor ecocardiografico hasta el bisturi.

CASO 1: Valvulopatia mitral degenerativa

Una mujer de 50 anos sin antecedentes médicos acudi6 al servicio de urgencias por un cuadro de disnea de una
semana de evolucion. Se sospeché de infarto de miocardio sin elevacion del segmento ST , pero en la coronario-
grafia realizada de urgencia no se observé enfermedad coronaria epicardica significativa. Durante ese mismo
procedimiento, en el cateterismo derecho se observé elevacion de la presiones de lleno derecha e izquierda e
insuficiencia mitral (IM) grave. Debido a la mala ventana acustica del ETT, se realiz6é un ETE.

En una vista medioesofagica de 4 camaras se observé que la valva posterior tenia un movimiento ondulante
(flail) (Fig. 1A, flecha blanca). En una imagen ampliada D de la VM (vista frontal), se muestra el feston P2 con
movimiento ondulante (flail) (Fig. 1B, flecha amarilla) asociado con cambios mixomatosos de los segmentos
restantes (Fig. 1B, asterisco amarillo). En la ecografia Doppler color se observa la presencia de un excéntrico
de IM grave dirigido hacia adelante (Fig. 1C, flecha roja), y en la ecografia Doppler color 3D correspondiente
se identifica el origen exacto del chorro,(jet) entre los festones P2-P3 (Fig. 1D, flecha roja). En concordancia
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con los hallazgos ecocardiograficos, en los hallazgos quirargicos se aprecia el aspecto mixomatoso de la VM (Fig.
1E), asi como la rotura de una cuerda tendinosa (Fig. 1F, flecha blanca) correspondiente al segmento P2.

Objetivos de aprendizaje: Estos hallazgos son caracteristicos del espectro degenerativo de la valvulopatia
mitral, en el que se han descrito dos fenotipos morfolégicos diferentes: degeneracién mixomatosa difusa (enfer-
medad de Barlow) y la deficiencia fibroelastica. (4) La deficiencia fibroelastica se caracteriza por el prolapso de
la valva que suele producirse en un segmento aislado, con rotura cordal o valva ondulante (flail). Este segmento
suele ser grueso y redundante, mientras que el resto de la valva es delgado y translacido. (4) Desde una perspec-
tiva ecocardiografica, es importante medir la altura de las valvas anterior y posterior y el didmetro anular para
determinar el tamano adecuado de la banda o anillo mitral que se debe utilizar. (5) Las vistas frontales de la VM
mediante ETE 3D permiten evaluar la protrusion (billowing), el prolapso o el movimiento ondulante (flail) de
cualquier segmento de la valva o incluso de las comisuras. (4) Aunque en mas del 60% de los pacientes operados
se observa prolapso del segmento P2, podria haber otros segmentos concomitantes prolapsados. (2)

Algunas de las técnicas de reparacion de la VM utilizadas en estos pacientes son la reseccion de las valvas,
la plicatura, las neocuerdas artificiales, la reduccion de las valvas y anuloplastia mediante banda o anillo. (5)

CASO 2: Calcificacion grave del anillo mitral

Un hombre de 63 afos con antecedentes de insuficiencia renal terminal (IRT), hemodialisis de larga duraciéon
y accidente cerebrovascular 2 afnos antes e insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién conservada, un ano
antes. En la actualidad, presenta disnea progresiva y tos seca. Se realizaron ETT y ETE.

Enla vista en eje largo paraesternal del ETT se observa la auricula izquierda (AI) muy dilatada y calcificacion
del anillo mitral (CAM) grave, que afecta las partes anterior y posterior del mismo (Fig. 2A, flechas amarillas).
En esta misma vista de la ecografia Doppler color se detecta aceleracién del flujo hacia el orificio de la VM (F'ig.
2B, flecha blanca). Esto se corrobora posteriormente en las imagenes de la ETE, donde la convergencia del
flujo hacia el orificio de la VM muestra una gran area de superficie de isovelocidad proximal (PISA) en la vista
medioesofagica de 4 camaras (Fig. 2C, flecha blanca). Estos hallazgos y la presencia de un gradiente medio
de la VM de 16 mmHg en la ecografia Doppler de onda pulsada (Fig. 2D) son compatibles con estenosis mitral
(EM) grave. En la vista frontal 3D ampliada de la VM se puede observar la distribucién circunferencial de la
CAM (Fig. 2E, linea blanca discontinua) y el tamano extremadamente reducido del orificio de la VM en la
fase inicial-media de la didstole (asterisco blanco). En la Fig. 2F se evidencia la correlacién sélida entre los
hallazgos quirirgicos y las imagenes ecocardiograficas, segin se aprecia a través la CAM extendida hacia delante
y atras (lineas blancas discontinuas), la afectacion de las comisuras (flecha blanca) y la estenosis grave del
orificio de la VM (asterisco blanco).

Objetivos de aprendizaje: La CAM es un proceso crénico, degenerativo y metabd6licamente regulado que
da lugar al depdésito de calcio, sobre todo en la parte posterior del anillo, y se relaciona no solo con el estrés he-
modinamico, sino también con la inflamacién, los lipidos y la alteracion del metabolismo 6seo y mineral. (6) Su
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prevalencia varia del 5% al 42% en funcién de la modalidad de obtencién de iméagenes utilizada, las caracteristicas
de la poblacién estudiada y sus factores de riesgo asociados. (7) Los pacientes con IRT tienen, en particular, alto
riesgo de CAM (7). Se ha demostrado que esta enfermedad se asocia de forma independiente con mortalidad
cardiovascular y por cualquier causa, accidente cerebrovascular y arritmias (especificamente fibrilacién auricu-
lar). (7) Aunque se detecta con frecuencia mediante ETT y ETE, la tomografia cardiaca es til para calificar y
cuantificar la densidad, gravedad y extension de la CAM y su relacién con otras estructuras cardiacas. (6) Las
opciones de tratamiento médico son limitadas. La cirugia (reparacién o reemplazo) puede constituir un reto, ya
que suele requerir un tiempo quirdrgico prolongado para la descalcificaciéon y reconstrucciéon de la VM.

CASO 3: Fibroeslastoma papilar mitral

Un hombre de 38 anos sin antecedentes médicos presenté dos episodios transitorios de debilidad del brazo y la
pierna derechos 48 horas antes del ingreso hospitalario. La tomografia cerebral y la resonancia magnética arro-
jaron resultados negativos, y en la ecografia Doppler de las cardtidas no se apreciaron anomalias. En el electro-
cardiograma se observo ritmo sinusal normal sin alteraciones. Se realizaron un ETT y posteriormente un ETE.
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En las vistas en eje largo paraesternal y apical de 4 camaras del ETT se observa una estructura ecodensa,
delgada y con mucha movilidad adherida a la cara ventricular de la valva anterior de la VM (Figs. 3A y B
respectivamente, flechas amarillas). Esto también se visualiza en las imagenes del ETE, segtun la vista
medioesofagica de 4 camaras (Fig. 3C, flecha amarilla) y de 3 camaras donde se puede observar que esta es-
tructura es arrastrada hacia el infundibulo del ventriculo izquierdo durante la sistole (Fig.3D, flecha amarilla).
En las imagenes obtenidas durante la reseccién quirtrgica del tumor, se muestra muy buena correlacién con los
hallazgos ecocardiograficos, en cuanto a las caracteristicas anatémicas y la localizacién (Fig. 3E). El estudio de
anatomia patolégica determiné el diagnéstico de fibroelastoma papilar (FEP) de la VM.

Objetivos de aprendizaje: El FEP es el tercer tumor mas frecuente del corazén después del mixoma y el
lipoma auriculares, y es el tumor mas habitual en las valvulas cardiacas. (8) En el 90% de los casos, los FEP son
Unicos y mas del 95% se localizan en el corazén izquierdo. (8) Aunque histolégicamente sea benigno, el FEP es
una afeccion peligrosa debido a la posibilidad de embolizacién cerebral y coronaria. (9) Las dos terceras partes
de los casos se diagnostican de forma fortuita mediante un ETT sistematica, y una tercera parte se diagnostica
después de un evento embdlico que desencadena la exploracién. (9) Se recomienda su extirpacién para evitar
complicaciones embdlicas; esto constituye el tratamiento definitivo, ya que la recidiva es muy poco frecuente. (8)

CASO 4: Trombosis de la valvula bioprotésica

Una mujer de 70 anos con antecedentes médicos de hipertension, nefropatia crénica y sustitucion de la VM por
una valvula bioprotésica St. Jude Epic de 29 mm tres afios antes se presenté con disnea de esfuerzo progresiva,
opresion toracica y palpitaciones. Se descarté infarto agudo de miocardio sin elevacién del segmento ST, segtin
las guias. (9) Debido a la mala ventana acustica, se realiz6 un ETE.

En la vista medioesofagica de 4 cAmaras se observa una apertura restringida de la bioprétesis de la VM y una
estructura hiperecogénica adherida a la cara ventricular de las valvas de la bioprotesis (Fig. 4A, flecha amari-
11a). En la ecografia Doppler color se evidencia aceleracion del flujo hacia la entrada de la VM (Fig. 4B, flecha
blanca). En la imagen 3D ampliada de la bioprétesis de la VM se puede visualizar el movimiento restringido
de dos de las valvas (Fig. 4C, asteriscos blancos) y la apertura completa tnicamente de una valva (Fig. 4C,
lineas blancas discontinuas). El gradiente transmitral medio de 12 mmHg en la ecografia Doppler pulsada
indica estenosis mitral grave (Fig. 4D). Una vez retirada la bioproétesis, el cirujano comprueba el movimiento
restringido de dos de las valvas (Fig. 4E, asteriscos blancos) y el movimiento conservado de solo una (Fig.
4E, lineas blancas discontinuas). Cuando se observa la bioproétesis extirpada desde su cara ventricular, se
aprecia la presencia de trombos organizados que afectan ambas valvas inméviles (Fig. 4F, flechas amarillas).

Objetivos de aprendizaje: Se debe sospechar de trombosis de la VM bioprotésica cuando hay restriccién
de movimiento de las valvas protésicas. En los pacientes que presentan insuficiencia cardiaca, gran carga de
coagulos (>0,8 cm?) o enfermedad coronaria, en particular cuando la fibrinélisis esta contraindicada, se prefiere
la cirugia. (11) El anélisis del eco 3D de la VM desde la perspectiva del cirujano (vista desde la auricula izquier-
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da) proporciona informacion adicional para el diagnéstico. La reconstrucciéon multiplanar del eco 3D también se
puede utilizar para visualizar mejor la trombosis desde multiples planos anatémicos.

CASO 5: Fuga paravalvular

Un hombre de 62 anos, con antecedentes de enfermedad pulmonar obstructiva crénica, fibrilacién auricular de
larga duracion y reemplazo bioprotésico de la VM realizado tres afios antes se present6 con fiebre. Un mes antes,
habia sido hospitalizado con un diagnéstico de sepsis debido a una infeccién por Escherichia coli multirresistente
y fue tratado con ertapenem. En la actualidad, presenta disnea de esfuerzo y progresiva. En el momento del
ingreso, el valor de la hemoglobina era de 6,9 gr/dL, por lo que fue necesario realizar transfusiones de sangre
para mantener el valor de la hemoglobina >7,0 gr/dL. Ademés, en un frotis de sangre se observaron signos de
hemodlisis. Se realizé un ETE.

En una vista medioesofagica de 4 camaras, se observa una extensa dehiscencia en la parte posterior del ani-
llo bioprotésico (Fig. 5A, flecha amarilla). En la ecografia Doppler color se corrobora la presencia de un jet
de regurgitacién importante a través de esta apertura, el cual se extiende a lo largo de la pared posterior de la
auricula izquierda (AI) y crea el efecto de Coanda (Fig. 5B, flecha blanca). Estos hallazgos son compatibles
con fuga paravalvular (FPV) importante. En la imagen frontal ampliada del eco 3D se observa mejor la valvula
bioprotésica (Fig. 5C), y el uso de la imagen color 3D proporciona informacién adicional sobre la extension del
defecto paravalvular (Fig. 5D, flecha blanca). Durante la operacion, el cirujano observa la dehiscencia com-
pleta en la parte posterior (Fig. 5E, flecha amarilla. Las lineas blancas discontinuas corresponden a la
extension virtual de la pinza de Lahey por debajo de la prétesis). Después de que el cirujano levanta la
bioproétesis, se pueden observar mejor las dimensiones reales del defecto (Fig. 5F, lineas blancas discontinuas).

Objetivos de aprendizaje: La FPV se produce en casi el 3% de los reemplazos quirtirgicos de la VM. (12)
Se debe sospechar de FPV en los pacientes con valvulas protésicas que presentan sintomas de insuficiencia
cardiaca, anemia o evidencia de hemdlisis en el frotis sanguineo. La dehiscencia valvular y el excesivo balanceo
protésico suelen asociarse con endocarditis activa o previa u otras alteraciones inflamatorias sistémicas. (12) Las
técnicas de diagndstico por imagen después de una intervenciéon de la VM incluyen la evaluacién minuciosa de la
integridad, posicion, estabilidad e interaccién del dispositivo con las estructuras adyacentes. (13) La evaluacién
mediante ecografia Doppler color de la gravedad de la IM a través de un ETT constituye un reto debido a la
interaccion del dispositivo o las estructuras adyacentes con los jets de la IM y a la presencia frecuente de multi-
ples jets que suelen entrecruzarse en diferentes planos (13). Aunque el eco 3D es fundamental para identificar
el origen y la extension del defecto, un abordaje exhaustivo que integre varios parametros de la morfologia y la
funcién valvulares es clave para detectar y cuantificar adecuadamente la disfuncién protésica. El tratamiento
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de los pacientes con FPV grave e insuficiencia cardiaca de CF III/TV NYHA requiere intervencién quirdrgica o
percutanea. (11) El tipo de proétesis, el riesgo quirurgico del paciente y la viabilidad de un abordaje percutaneo
deben determinar si es mas apropiado este o el quirargico.
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Aneurisma vs pseudoaneurisma ventricular izquierdo. Ser o no ser,
esa es la cuestion

ESTEBAN CLOS “, ANDRES ULLOA WILCHES, HORACIO AVACA, ADRIANA GARCIA

Las complicaciones mecénicas del infarto agudo de miocardio, como la comunicacién interventricular, la ruptura
de la pared libre del ventriculo izquierdo o la insuficiencia mitral aguda por ruptura del musculo papilar son
eventos poco frecuentes.

Laincidencia de pseudoaneurisma ventricular izquierdo en la era pre intervencionista se estimaba en 6% con
una reduccién actual menor al 1% con las técnicas de revascularizacién por angioplastia. Aproximadamente el
40% se producian dentro de las 24 horas y el 85% dentro de la primera semana. (1-3)

La diferenciacién entre un aneurisma ventricular verdadero y un pseudoaneurisma en un paciente que se
presenta con un infarto evolucionado, requiere de la evaluaciéon clinica y la informacién suministrada por los
distintos métodos diagnésticos. A menudo, su hallazgo es incidental. Y en alguno de ellos, la diferenciacién entre
una entidad y la otra puede llegar a ser dificultosa. El criterio cldsico es comparar el diametro del cuello con
el didmetro méaximo de la cavidad producida por la lesién. Cuando el cuello es méas pequeno que la cavidad, se
sospecha un pseudoaneurisma y cuando es mayor, en un aneurisma verdadero. (4). Sin embargo, este criterio
tiene muchas limitaciones y es finalmente la anatomia patoldgica quien brinda el diagnéstico a través de la
composicion tisular de la pared.

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino, de 50 anos de edad, derivado por infarto agudo de
miocardio de cara inferior, 25 dias previos a la consulta, no habiendo sido revascularizado. Se encontraba clinica-
mente estable. Debido a presentar mala ventana acustica, se solicita la realizaciéon de una resonancia magnética
cardiaca con contraste no ferromagnético (gadoterato de meglumina). Bajo esta técnica, se observa una cavidad
en comunicacién con la camara ventricular izquierda, de cuello ancho y la presencia en su interior de un trombo
que tapiza su superficie (Fig. 1, dos camaras y Fig. 2, eje corto). Tras la administracion del contraste, se observa

Fig. 1
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Fig. 2

realce tardio a los 10 minutos de la pared de esta estructura (Fig. 3, eje corto), certificando la naturaleza aneu-
rismatica y descartando el pseudoaneurisma ventricular. Debido a su tamano, ante la posibilidad de desarrollo
de falla cardiaca o evento embdlico, se decide su intervencion quirargica para plastica ventricular certificando
la anatomia patolégica la naturaleza fibroética de su pared.
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Leonardo Da Vinci. Investigaciones cardiacas

Leonardo Da Vinci. Investigations on the Heart

JORGE C. TRAININ/MTSAC

Leonardo sintetiz6 mas que ningin otro, el espiritu
del Renacimiento, no conforméndose con el estudio
superficial de la anatomia, como los artistas citados an-
teriormente, sino llegando a la profundidad del cuerpo,
para conocer “I’uso”, “l’ufficio”, “il giovamento”. No
sblo cultivo la pintura y la escultura, sino que ademas
fue ingeniero, fisico, matematico y astrénomo.

Nacido en Vinei, a 30 km. de Florencia en 1452,
era hijo ilegal del escribano Piero Antonio da Vinci y
de Caterina, personal de la servidumbre, quien desa-
parecié inmediatamente del ambiente. La formacion
plastica la logré en el taller del artista renacentista
Andrea Francesco Verrocchio (1435-1488), en donde
ingres6 en su adolescencia. Su vida transcurrié en
Milan, Florencia y Roma, pasando sus tltimos anos
bajo la tutela de Francisco I, en el Castillo de Cloux
(cerca de Ambroise, Francia), sitio de su fallecimiento
acontecido el 2 de mayo de 1519 a los 67 anos.

Leonardo, “il pittore anatémico”, trabaj6 en anato-
mia unos veinte afos, realizando unas 30 disecciones
en cadaveres humanos, y representaciones que enfo-
caban las piezas anatémicas en distintos d&ngulos y con
diversos cortes. Recordemos que recién hacia 1315 les
fue permitido a Henri de Mondeville y a Mondino di
Luzzi, en Bologna, la practica de la autopsia en ajus-
ticiados. Su obra permanecié desconocida, hasta que
fue hallada accidentalmente en el Castillo de Windsor
a fines del siglo XIX. En 1898, F. V. Sabashnikov y G.
Piumati publicaron en Paris, una reproduccién de los
originales. Con su labor, Leonardo puede ser senalado
como uno de los iniciadores de la anatomia comparada y
de la iconografia. Su oficio anatémico detall6 el cuerpo
humano como una estructura arquitectonica que fuera
desarrollada posteriormente en toda su magnitud por
Andrés Vesalio.

Dentro de las 750 laminas anatémicas que realizo6,
un grupo importante se debe al corazén. Con respec-
to al sistema circulatorio, realizé dibujos cardiacos
resaltando la estructura valvular, y comprendiendo
que dirigian el flujo sanguineo en un solo sentido.
También describié el agujero interauricular llamado
posteriormente de Botal. Dos épocas pueden diferen-
ciarse en los estudios que realiz6 sobre el sistema

cardiovascular. La primera corresponde a fines del
siglo XV (circa 1490) en el cual describe el esquema
clasico con las influencias de Galeno, Mondino y
Avicena. La segunda etapa (circa 1513) se basa en la
practica de la disecciéon. Realiz6 ingentes esfuerzos
para comprender el mecanismo de cierre de la valvula
aodrtica y el flujo de sangre en el corazén. Para tal fin
utilizé estudios semejantes a los que habia realizado
como ingeniero hidraulico, con un modelo “in vitro”
de la aorta conformado a través de una copia en cera
de una arteria de buey. En contraposiciéon a Galeno,
para quien las auriculas eran meras dilataciones de
la vena cava, Leonardo consideré las cuatro cavidades
cardiacas, pero cometié el mismo error que el perga-
meno al admitir y dibujar los inexistentes poros del
tabique interventricular. En el ventriculo derecho
describié la trabécula arciforme, posteriormente de-
signada como “moderator band of distension” (Ring,
1837), cintilla ansiforme (Poirier), fasciculo arqueado
(Testut), trabécula septo-marginal (Tandler).

En la faz experimental, al insuflar los pulmones,
comprob6 que el aire no llegaba al corazén por medio de
la “arteria venalis”, como aseveraba Galeno, sino que
se agotaba en las terminaciones del sistema bronquial.
A la bomba cardiaca le confiri6 estructura muscular.
También lleg6 a efectuar un vaciado de corazén de
buey con cera. La descripcién que hizo de los vasos
sanguineos demuestra conocimientos poco claros, no
permitiéndole entrever la circulacién de la sangre.

Leonardo fue un introductor junto con Nicolas de
Cusa o Nikolaus Chrypffs (aleman, 1401-1464) del
método matematico en el conocimiento cientifico. Lo
atestigua su afirmacién “ningtin conocimiento puede
llamarse verdadero si no estd demostrado matemdti-
camente”. La intencion de Leonardo era realizar una
obra de anatomia en colaboracién con el Profesor de
Anatomia en Padua, su amigo Marcantonio Della Torre
(Verona, 1478-1511), con quien habia estudiado en
1510. Es opinién generalizada, que de haberse conocido
sus manuscritos en aquella época, el texto de Vesalio
“De humanis corporis fabrica”, (Basilea, 1543) quizas
no se hubiese llegado a realizar, o habria quedado re-
legado a un segundo plano.
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Autopsia molecular en una nifa con muerte
subita cardiaca. Enfoque practico de los familiares
sobrevivientes

Una nifia de 7 anos se desplomé mientras corria por la
playa. Su madre le realiz6 maniobras basicas de reani-
macién cardiopulmonar; fue trasladada a un hospital,
donde segin el informe médico ingres6 sin vida.

Un mes después, los padres, una joven pareja no
consanguinea que ademas tiene un hijo sano de 8
meses, consultaron a Cardiogenémica y a la Clinica
de Cardiologia Genémica de la Unidad de Arritmias
y Electrofisiologia Pediatrica del Hospital Italiano de
Buenos Aires, Argentina.

La nina habia nacido a término sin complicaciones,
y no tenia antecedentes de hospitalizaciones, cirugias,
enfermedades graves o problemas médicos crénicos. No
tomaba ninguna medicacion. Un afo antes del episodio,
le realizaron un examen cardiovascular predeportivo
que incluy6 un electrocardiograma que fue normal.

Cuando una persona joven (menor de 35 anos) y
aparentemente sana presenta una muerte sibita e
inesperada, la autopsia revela que las causas cardio-
vasculares son las mas frecuentes (70-80%), siendo la
miocardiopatia hipertroéfica (36%), las anomalias de im-
plante de las arterias coronarias (17%), las miocarditis
(6%) y la miocardiopatia arritmogénica del ventriculo
derecho (4%) las mas importantes. Hasta en un 30%
la autopsia se considera “negativa” cuando el corazéon
es estructural e histopatol6gicamente normal, no se
identifican otras causas de muerte extracardiacas y el
examen toxicoldgico es negativo; a estos casos se los
denomina “sindrome de muerte stibita arritmica”. (1)

Como la muerte se produjo en via publica, se rea-
liz6 una autopsia completa por orden judicial, que fue
“negativa”. Se conservaron muestras de tejido fijadas
en parafina, y una muestra de sangre venosa periférica
en un tubo con EDTA en un refrigerador, no congelada.

Tras una consulta de asesoramiento genético en
cardiologia con la comprension y el consentimiento
escrito de los padres, recuperamos la muestra de sangre
para realizar un estudio genético (EG) posmortem, o
autopsia molecular.

Solicitamos un panel completo para arritmias y
miocardiopatias. (Figura 1).

El EG posmortem fue realizado mediante secuencia-
cién de proxima generacién (NGS). Se identificaron una
variante probablemente patogénica en el gen CALM1
(Calmodulina) que se confirmé mediante secuenciacion
por Sanger, y tres variantes de significado incierto en
tres genes diferentes: EYA4 (Eyes Absent 4, un coac-
tivador transcripcional y fosfatasa), MYH11(cadena
pesada de miosina del musculo liso) y MYPN (miopa-
ladina) (Figura 2).

Nuestro equipo de cardiologia genémica defi-
nié la variante clasificada como probablemente
patogénica en CALM1 como la Ginica relevante y
relacionada con la muerte stbita arritmica de la
nina por lo siguiente:

ACTA2NM_001613.2, ACTCT NM_005159.4, ACTN2NM_001103.2, AKAP9 NM_005751.4, ANK2 NM_001148.4, ANKRD1
INM_014391.2, BAG3 NM_004281.3, CACNATC NM_000719.6, CACNA2D1 NM_000722.2, CACNB2 NM_201590.2, CALM1 NM_006888.4,
[CASQ2NM_001232.3, CAV3 NM_033337.2, CBS NM_000071.2, COL3AT NM_000090.3, COL5AT NM_000093.4, COL5A2NM_ 000393.3,

_.001885.1, 1_003476.3, DES NM_001927.3, DMD NM_004006.2, DSC2 NM_024422.3, DSG2NM_001943.3, DSP
INM_004415.2, EMD NM_000117.2, EYA4 NM_004100.4, FBNT NM_000138.4, FBN2 NM_001999.3, FKTN NM_001079802.1, FLNA
NM 1_001456.3, FXN NM_000144.4, GATA4 NM_002052.3, GATADT NM_021167.3, GLA NM_000169.2, GPD1L NM_015141.3, HCN4
IM_005477.2, JAG1 NM_000214.2, JPH2 NM_020433.4, JUP NM_002230.2, KCND3 NM_004980.4, KCNET NM_000219.3, KCNE2
NM 172201.1, KCNE3NM_005472.4, KCNH2 NM_000238.3, KCNJ2 NM_000891.2, KCNJS NM_000890.3, KCNJ8 NM_004982.2, KCNQ1
[NM_000218.2, LAMAS NM_002290.3, LAMP2 NM_002294.2, LDBIZASPNM_007078.2 and NM_001080116.1, LMNA NM_005572.3 and
[NM_170707.2, MED12NM_005120.2, MYBPC3 NM_000256.3, MYH11 NM_002474.2, MYHE NM_002471.3, MYH7 NM_000257.2, MYL2
INM_000432.3, MYL3 NM_000258.2, MYLK NM_053025.3, MYOZ2 NM_016599.4, MYPN NM_032578.2, NEXN NM_144573.3, NKX2-5
[NM_004387.3, NOTCH1 NM_017617.3, PKP2NM_004572.3, PLN NM_002667.3, PLOD1 NM_000302.3, PRKAG2 NM_016203.3, PRKG1
[NM_006258.3, PTPN11 NM_002834.3, RAF1 NM_002880.3, RBM20 NM_001134363.1, RYR2NM_001035.2, SCN18NM_001037.4, SCN28
[NM_004588.4, SCN3BNM_018400.3, SCN4BNM_174934.3, SCNSA NM_198056.2, SKINM_003036.3, SLC2A10NM_030777.3, SMAD3
[NM_005902.3, SMAD4 NM_005359.5, SNTAT NM_003098.2, TAZ NM_000116.3, TBX1 NM_080647.1, TBX20 NM_001077653.2, TBX5
NM _000192.3, TCAPNM_003673.3, TGFB2 NM_003238.3, TGFB3 NM_003239.2, TGFBRT NM_004612.2, TGFBR2NM_003242.5., TMEM43)
IM_024334.2, TMPO NM_003276.2, TNNC1 NM_003280.2, TNNI3 NM_000363.4, TNNT2NM_001001430.1, TPM1 NM_001018005.1, TRON'

NM 006073.2, TRPM4 NM_017636.3, TTN NM_003319.4, TTR NM_000371.3, TXNRD2 NM_006440.3, VCL NM_014000.2.

Fig. 1. Detalle del panel de genes estudiados por NGS

Ordered Contact 10: Patint Name:
e Accession #: Spocmon #:
Physican:  Guerchicolt, Masanna, MO AP2 Ordor #: Specimen: Blood EDTA
Ph:e5491131652775 (Puple top)
Clont:  MARIANNA GUERCHICOFF, MD (20696) Bitndate: Age: 6y 1m
Gender: F Oate of Death:
CIUDAD AUTONOMA DE BUENOS AIRES Buenos Ares
C1405CCA AR MAN #: NA Collected:
Indicaton: Diagnostic Rocohved:
Ethaicty: Caucasian
CustomNext-Cardio: lyses of Hereditary Disease Genes
[REsuLTs |
CALM1 Variant, Likely Pathogenic: p.N98S
EYA4 Variant, Unknown Significance: ¢.371-3C>T
MYH11 Variant, Unknown Significance: p.A965S
MYPN Variant, Unknown Significance: p.D1062A
POSITIVE: Likely Pathogeni D d

Fig. 2. Resultado del estudio genético post mortem (autopsia
molecular)

Variante en CALM1, exon 5, c.293A>G (p.N98S)
heterocigota

El gen CALM1 esta situado en el brazo largo del cro-
mosoma 14¢q32.11. Otros dos genes homoélogos (CALM2
y CALMS3) estan presentes en el genoma humano y
parecen tener una funcién similar.

Este gen codifica una proteina llamada Calmodu-
lina, uno de los principales sensores de las concentra-
ciones del calcio intracelular y que, de acuerdo con las
variaciones del mismo interactda con un gran ntimero
de enzimas, canales i6nicos y otras proteinas modulan-
do su funcién, lo que se conoce como “calmodulacién”.
Una de sus interacciones mas importantes es regular
la funcién de algunos de los canales idnicos cardiacos,
incluidos el canal de calcio regulado por voltaje que da
lugar a las corrientes de calcio de tipo L (CaV1.2; CAC-
NA1QC), el canal de sodio cardiaco (NaV1.5; SCN5A) y
la isoforma 2 del receptor de rianodina (RyR2).

En la muestra analizada se encontr6 un cambio en
la secuencia de ADN del gen CALM1 en el ex6n 5 me-
diante el cual el nucleétido Adenina es reemplazado por
el nucleétido Guanina en la posicién correspondiente
al nucleétido 293 (c.293A>G). Esta variacién en la
secuencia del ADN, implica un cambio en la proteina
sintetizada, en el cual el aminoacido Asparagina (P) es
sustituido por el aminoacido Serina (S) en el codén 98
de la proteina CALM1 (p.N98S).

Este tipo de cambio genético se denomina de
“sentido erréneo” o “cambio de sentido”: son cambios
de un solo nucleétido a nivel del ADN, que resultan
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en una alteracion de un solo aminoacido a nivel de la
proteina.

La posicién que ocupa en la proteina calmodulina el
aminoacido Asparagina en el codon 98 est4 altamente
conservada en humanos y en las especies de vertebra-
dos relacionados, es decir, que en esa posicion de la pro-
teina siempre se observa Asparagina evolutivamente.

Es mas, la proteina CALM1 tiene una secuencia de
aminoacidos completamente conservada en todos los
vertebrados. Dado este grado de conservacién, durante
mucho tiempo se pensé que las mutaciones en CALM1
eran incompatibles con la vida. (2)

Entre los aminoacidos Asparagina y Serina existen
diferencias fisicoquimicas moderadas.

Esta variante no esta presente en las bases de
datos de poblacién de control étnicamente similares
(1000Genomas sin frecuencia reportada).

Esta misma variante se encontr6 en un paciente con
taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica
(CPVT) (3)

El anélisis de la estructura interna de la proteina
CALM1 y los estudios funcionales experimentales han
demostrado que esta variante de sentido erréneo ate-
nuaria la unién al calcio de dicha proteina (4)

De los 14 algoritmos computacionales desarrolla-
dos para predecir el efecto de este cambio genético en
la estructura y funcion de la proteina, diez predicen
que esta variante es patogénica y 4 benigna (Fuente:
VarSome).

La paciente era portadora heterocigota de esta va-
riante, lo cual significa que el cambio genético estaba
presente en solo uno de los cromosomas (materno o
paterno) mientras que el otro tenia una copia normal
del gen CALM1.

Para evaluar el riesgo familiar recomendamos
realizar un EG buscando la presencia o ausencia de la
variante que asumimos como patogénica en CALM1
en los padres de la nina (estudio genético en cascada
familiar). Ninguno de ellos es portador de este cambio
genético.

Las guias actuales recomiendan que se realice un
EG postmortem, “autopsia molecular”, a las victimas
jovenes de muerte subita en las que la autopsia sea
negativa y se sospeche una arritmia. (5) A pesar de los
consensos y la evidencia, los EG postmortem siguen
sin incluirse de forma rutinaria.

Las mutaciones en CALM1 se han asociado con
CPVT de herencia autosémica dominante y al sindrome
de QT largo. (6)

Sabemos por experiencia personal y por datos de
la literatura que mas del 50% de las mutaciones en
CALM1 que causan CPVT son “de novo” (no heredadas
de los progenitores).

En la consulta de asesoramiento post-EG, informa-
mos a la familia que el riesgo para ellos, su hijo menor
y el riesgo de recurrencia en futuros embarazos de
presentar un cuadro similar es el mismo que el de la
poblacién general (casi cero).

Seis anos después, la familia estd muy bien, tienen
otra hija con examen cardiovascular electrocardiogra-
ma y ecocardiograma normales.

La autopsia molecular es una poderosa herramien-
ta para establecer un diagnéstico genético cuando la
autopsia tradicional no es concluyente. La adecuada
conservaciéon de una muestra de sangre venosa en
EDTA durante la autopsia permitié la identificacion
de la causa genética, y no s6lo proporcioné a la familia
una respuesta que permitié entender lo que le habia
ocurrido a su hija, sino que también nos ayudé como
equipo médico a realizar una evaluacién 6ptima del
riesgo de recurrencia familiar a través del EG en cas-
cada de los familiares supervivientes.
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Tratamiento quirargico de la valvula aértica guiado
por ecocardiografia transesofagica 3D en paciente
con endocarditis de Libman-Sacks y sindrome
antifosfolipidico

La endocarditis de Libman-Sacks (ELS), conocida como
endocarditis tromboética no bacteriana es considerada
una patologia no comun, que puede estar asociada a
otras entidades como el sindrome de anticuerpo anti-
fosfolipidico, lupus eritematoso sistémico y neoplasias
malignas. (1) Su caracteristica principal son sus ve-
getaciones estériles en las valvulas cardiacas; a veces
pueden ocurrir fenémenos embdlicos. (2)

La ecocardiografia, con sus modalidades transtora-
cica (ETT) y transesofagica (ETE) es fundamental es
los periodos pre, intra y post-operatorio precoz y tardio
de cirugias valvulares, por su excelente resoluciéon
temporal y espacial para el estudio anatémico y fun-
cional de las valvulas. (3) Dichas resoluciones pueden
ser representadas de forma uni o bidimensional, y mas
recientemente, tridimensional (3D). Las ventajas de
la ecocardiografia 3D sobre los otros modos incluyen
mejorias en la visualizaciéon anatémica y sus complejas
relaciones con las estructuras cardiacas, célculo de
volimenes o masa, funcién ventricular y auricular y
disfunciones valvulares. (3)

Por ello, se presenta un caso con el propésito de
resaltar la importancia de la ecocardiografia, en este
caso tridimensional, en el periodo intra-operatorio
como método complementario para un tratamiento
quirdrgico mas guiado y eficaz. Se trata de un paciente
masculino de 26 afnos, quien fue admitido en emergen-
cia de nuestro hospital por disnea progresiva de inicio
reciente (2 meses), con empeoramiento progresivo
hasta llegar a presentarse en reposo. Al examen fisico se
presenté taquipneico (20 rpm) e hipoxémico, con SpO,
88% en aire ambiente, frecuencia cardiaca de 80 Ipm y
presion arterial 110/84 mmHg, con un ritmo cardiaco
regular y sin evidencia de soplo cardiacos.

Referia una historia de sindrome antifisfolipidico
(SAF), con evento de trombosis venosa profunda en
miembros inferiores (TVP), y tromboembolia pulmonar
cronica (TEP) con evidencias de hipertensién pulmo-
nar. Debido a lo mencionado, se decidié internacién
con perspectiva de programacién quirdrgica de trom-
boendarterectomia pulmonar. Dentro de los estudios
preoperatorios, fue realizado un ETT 2D, que evidencid
dimensiones de las camaras cardiacas y funcion sistoli-
ca del ventriculo izquierdo normales, pero con un ven-
triculo derecho con disfuncion discreta. La valvula aér-
tica (VAo) se presentd engrosada, sin otras alteraciones
valvulares, y la presién sistdlica de la arteria pulmonar
(AP) por Doppler fue 29 mmHg. Se realiz6 una gamma-
grafia de ventilacién-perfusion pulmonar, que evidenci6
distribucién heterogénea del radiofarmaco, con areas
de hipoperfusién de los segmentos anterior y posterior
del 16bulo superior derecho, con alta probabilidad de
TEP La ergoespirometria, con prueba cardiopulmonar
subméxima, demostré una capacidad aerébica y VO,

méximo disminuidos, relacién VE/VCO, aumentada, y
PET,, disminuido, lo cual sugirié6 compromiso de la
funcién pulmonar. En el cateterismo cardiaco derecho
la presion media de la AP fue 50 mmHg y la resistencia
vascular pulmonar 480 dinas.seg.cm™. El cateterismo
izquierdo no mostro6 evidencia de lesiones coronarias
obstructivas. La angiotomografia de térax con protocolo
para TEP demostr6 falta de llenado parcial en el ramo
lobar inferior izquierdo, con extension a subsegmentos
del pulmén izquierdo, compatible con TEP crénico.
Asi, se propuso la realizaciéon de tromboendarectomia
pulmonar, aceptada por el paciente.

Ya en el periodo intraoperatorio, el ETE 3D demos-
tré VAo con engrosamiento importante, con multiples
imagenes homogéneas, hipoecogénicas, moéviles y de
contornos irregulares en la proyeccion ventricular y
aodrtica, de 15 x 6 mm, con aspecto sugestivo de vegeta-
ciones adheridas a los velos, que ocasionaban reduccién
de la superficie de coaptacion de los mismos (Figuras 1,
2, 3). Ademas de observé una velocidad maxima del
Jjet transvalvular de 3,3 m/s; gradiente transvalvular
medio de 21 mmHg, 4rea valvular por la ecuacién de
continuidad y planimetria de 1,3 cm2, con insuficiencia
valvular de grado minimo. Sin embargo, debido a la
evidencia de las alteraciones morfoldgicas de la VAo, en
vigencia del riesgo de fenémenos embdlicos, se realizé
un reemplazo de la VAo con una prétesis mecanica
N° 23. Ambos procedimientos fueron realizados sin
complicaciones. Al analisis macroscépico de la VAo se
evidenci6 una opacificacion de las valvulas semiluna-
res con gran cantidad de material amorfo rojo oscuro
adherido, de aspecto irregular (Figura 4). El examen
anatomopatolégico mostr6 un extenso trombo de fibri-
na con areas de leucocitos y hematies, compatible con
endocarditis trombética no infecciosa; las semilunares
exhibian discreto engrosamiento fibroconjuntivo (Figu-
ras 5y 6). A los 21 dias de los procedimientos, debido

= } ‘ /J
Fig. 1. Superior. Ecocardiograma transesofagico (ETE) 2D y 3D en
diastole. (A) Plano ortogonal, eséfago medio, eje longitudinal 141°,
engrosamiento de la valvula adrtica (flecha). (B) Eje transversal 60°
via de salida y entrada del ventriculo derecho con engrosamiento
valvular (flecha). (C) Imagen tridimensional en tiempo real, vista qui-
rurgica con alteraciones morfolégicas de la valvula aértica (flecha).
Inferior. ETE 2D y 3D en sistole. A, By C con hallazgos similares.
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Fig. 2. Imagen macroscépica. (A) Intraoperatorio de reemplazo
valvular adrtico (flecha). (B) Gran cantidad de material amorfo rojo
oscuro, irregular, adherido a las valvulas semilunares. (C) Trombo
posterior a la tromboendarterectomia de la arteria pulmonar.
(D) Examen histologico del material amorfo rojo oscuro adherido
a la valvula: trombo de fibrina con areas de hemorragia. Coloracion
por hematoxilina-eosina.

a la buena evolucién, con mejora de la disnea sin nece-
sidad de oxigeno suplementario, se opt6 por mantener
la anticoagulacion oral y dar el alta hospitalaria. En el
seguimiento de 6 meses, el paciente mantenia estabi-
lidad clinica, con disnea a los esfuerzos no habituales,
y sin nuevos eventos embdlicos.

La ecocardiografia ejerce un papel fundamental
para el diagndstico y prondstico de valvulopatias. (4) El
ETT 2D es el examen inicial para evaluacién funcional
y morfolégica inicial de las cardiopatias valvulares. Sin
embargo, en pacientes con ventana actstica inadecua-
da, como el presente caso, este método tiene grandes
limitaciones, por lo que un excelente complemento es
el ETE, que distingue con buena precisién detalles ana-
témicos y funcionales de las véalvulas, con sensibilidad
y especificidad >90% para la deteccién de masas como
vegetaciones. (4,5) El ETE 3D en tiempo real tiene
valor adicional y complementario en relaciéon al ETE
2D en la practica clinica, con la caracteristica principal
de proporcionar alta resolucion espacial, observacion
multi-angular, ademas de buena reproductibilidad, por
lo que cada vez es mas utilizado. (5) Por lo tanto, se
trata de un método complementario importante para el
diagnostico diferencial de masas intracardiacas. E1 SAF
ocurre comtinmente en individuos jovenes y adultos
de mediana edad; predomina en el sexo femenino, y
pueden ocurrir fenémenos tromboembdlicos en el 20%
de los casos, la TVP uno de los mas frecuentes. Pero se
puede, también, relacionar a accidente cerebrovascular
isquémico, infarto de miocardio y valvulopatias que
requieren eventualmente reemplazo valvular. (5,6)

En el caso descrito no hubo sospecha de lesion de
la VAo por el ETT 2D, que fue Gnicamente diagnosti-
cada por el ETE 3D intraoperatorio. Por ello, ademas
de la tromboendarterectomia de la AP, fue realizado el
reemplazo de la VAo, debido a la presencia de las vege-

taciones (endocarditis no infecciosa), historia previa de
SAF y de eventos tromboembdlicos. La ecocardiografia
3D fue en este caso una herramienta fundamental.
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Pericarditis efuso-constrictiva y sindrome
de descompresion pericardica: abordaje
multiimagenes

La pericarditis efuso-constrictiva (PEC) es una afec-
cién en que, en presencia de derrame pericardico sig-
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nificativo, ocurre constriccién cardiaca. Por su parte,
el sindrome de descompresién pericardica se define
como la descompensacién hemodindamica posterior al
drenaje pericardico. Ambas entidades se presentan en
la poblacién con poca frecuencia, y acarrean alta mor-
bimortalidad, por lo cual es de interés su conocimiento,
sospecha y tratamiento.

El objetivo de este trabajo es presentar un caso cli-
nico de un paciente masculino de 36 anos, sedentarioy
extabaquista, quien consulté al departamento de emer-
gencias por disnea en clase funcional II-IIT asociada a
edemas de miembros inferiores de un mes de evolucién.
Al examen fisico presentaba signos de insuficiencia
cardiaca: taquicardia (120 lpm), TA 140/80 mmHg,
ruidos cardiacos hipofonéticos, ingurgitacion yugular
3/3, edemas miembros inferiores, hipoventilacién en
base izquierda, saturacién arterial de O, 98% al aire
ambiente, y abdomen distendido.

En el laboratorio no se evidenciaron alteraciones
de relevancia (Hematocrito 45%, Creatinina 1,2 mg/
dL; urea 25 mg/dL; plaquetas 240mil/mm?, leucocitos
9100/mm?). El electrocardiograma mostré taquicardia
sinusal, con complejos QRS de bajo voltaje y en la
radiografia de térax se evidenci6 aumento del indice
cardiotoracico, con imagen en botellén (Figura 1, A).

Se realizé un ecocardiograma Doppler junto a la
cama el paciente, que evidencié derrame pericardico
grave circunferencial, con maxima separacién entre
hojas de 7,5 mm, funcién ventricular izquierda conser-
vada, colapso de cavidades derechas y vena cava inferior
dilatada (Figura 1, B). Ante dichos hallazgos se decidi6
realizacién de drenaje pericardico de emergencia, y se
extrajeron 2,2 litros de liquido citrino.

El cultivo del liquido pericardico fue positivo para
E. Coli por lo que se inicié tratamiento antibiético di-
rigido; posteriormente se interpreto el hallazgo como
contaminante. Por otra parte, para la evaluacién de la
etiologia del derrame, se tomaron muestras sanguineas
para marcadores tumorales, perfil de anticuerpos, sero-
logias (HIV, Hepatitis, CMV, VRDL, Chagas) y factores
inflamatorios, que resultaron negativos.

Luego de la pericardiocentesis el paciente evolucio-
né con oligoanuria, somnolencia, hipotension y frialdad
distal, por lo que se realiz6 nuevo ecocardiograma,
donde se constaté disfuncién biventricular con dila-
tacién grave de cavidades derechas. Se inici6 soporte
inotrépico endovenoso con adecuada respuesta.

Una vez estabilizado, se solicité una tomografia de
térax que excluyé calcificacion pericardica y mostré
derrame pericardico leve a moderado, asociado a atelec-
tasia pasiva del parénquima pulmonar izquierdo (Figu-
ra 1, C). Se complet6 evaluacion mediante resonancia
magnética nuclear cardiaca, donde se observaron
volimenes, espesores parietales y fracciéon de eyec-
ci6n del ventriculo izquierdo conservadas, deterioro
de la fraccion de eyeccién del ventriculo derecho con
dilataciéon del mismo, dilatacién biauricular, derrame
pericardico moderado y aplanamiento sist6lico del sep-
tum interventricular (acentuado luego de inspiracién

forzada). Se observé realce tardio de gadolinio a nivel
del pericardio (Figura 2, A, B y C). Dichos hallazgos
fueron compatibles con la presencia de una pericarditis
efuso-constrictiva.

Ante el diagnéstico de constriceién pericardica se
realizé cateterismo derecho donde se objetivo iguala-
cién de las presiones telediastélicas en las cavidades
derechas e izquierdas, con curva de presién diastélica
del ventriculo izquierdo con tipica morfologia en raiz
cuadrada. El paciente evolucioné con mejoria hemodi-
namica; se logré la suspensién de soporte inotrépico
dentro de las 48-72hs, y el cuadro fue interpretado como
sindrome de descompresion hemodinamica. Se decidié
otorgar el egreso institucional y control ambulatorio.

El paciente intercurrié nuevamente con signos de
sobrecarga hidrica y recidiva de derrame pericardico
grave, asociado a adherencias pericardicas. Se inter-
preto el cuadro como pericarditis efuso-constrictiva de
probable etiologia idiopatica. Se decidié realizacién de
pericardiectomia total con toma de muestra para biop-
sia del tejido pericardico, la cual mostré en la macros-
copia tejido parduzco de superficies lisas blanquecinas
brillantes, al corte consistencia firme-elastica, y en la
microscopia pericardio fibroso con vasos congestivos,
infiltrado inflamatorio crénico a predominio perivas-
cular, sin atipias. El procedimiento quirtrgico fue bien
tolerado, sin complicaciones.

En cuanto a la etiologia de la PEC, la prevalencia no
esta del todo clara; el 30-40% son idiopaticas o virales.
Existen otras etiologias como la pericarditis secundaria
a terapia radiante o a neoplasias, por quimioterapia,
tuberculosa, traumatica, secundaria a enfermedad
renal crénica en estadio final y posterior a cirugias,
entre otras, (1,2)

Fig. 1. A: Radiografia de térax: evidencia indice cardiotoracico
aumentado (imagen en botellon). B: ecocardiograma Doppler:
se evidencia derrame pericardico grave con colapso de cavidades
derechas. C: Tomografia de Torax: se evidencia derrame pericardico
moderado.

Fig. 2. Resonancia magnética cardiaca: A: se evidencia derrame
pericardico leve a moderado. B: Desplazamiento septal hacia el ven-
triculo en inspiracién forzada. C: Realce tardio a nivel del pericardio.
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La PEC es una forma infrecuente de sindrome
pericardico, en que la constriccién cardiaca ocurre en
presencia de derrame pericardico significativo y se pro-
duce a expensas principalmente del pericardio visceral.
En consecuencia, la pericardiocentesis puede producir
mejoria transitoria, con recidiva del derrame y el cuadro
clinico, por lo que es necesaria la pericardiectomia. (3,4)
En cuanto a la pericardiocentesis, el drenaje de grandes
cantidades de liquido pericardico en poco tiempo puede
llevar a dilatacion grave de las cavidades derechas por des-
compresion y descompensacion hemodinamica. Por ello,
se recomienda un drenaje progresivo y paulatino. (5,6)

El abordaje multiimagenes de estas patologias pe-
ricardicas permite no solo determinar el compromiso
hemodinamico de la enfermedad, sino también identi-
ficar la etiologia, tomar conductas y mejorar el manejo
terapéutico del paciente, siendo esto tultimo de gran
importancia por la térpida evolucion de la enfermedad.
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Evaluacion con ecocardiografia 2D y 3D de una
arteria coronaria con trayecto retroaértico

La anomalia de origen y trayecto de las arterias co-
ronarias mas frecuente es la emergencia de la arteria

circunfleja (Cx) desde el seno de Valsalva derecho o
no coronariano, con un trayecto retroaértico (con una
prevalencia de 0,39%). La mayoria de las veces se trata
de una anomalia aislada y es muy rara su asociaciéon
con otras anomalias congénitas. (1)

El trayecto retroadrtico de una arteria coronaria
(TRAC) en el ecocardiograma se muestra como una
imagen anecoica con doble pared ecogénica, que trans-
curre entre la aorta y las auriculas. Se debe visualizar
en més de un plano para descartar un artificio. (2)

E1 TRAC suele ser un hallazgo incidental en el eco-
cardiograma, y la arteria Cx la més involucrada; con
menor frecuencia puede tratarse de la arteria coronaria
derecha o de la arteria coronaria izquierda por lo que
es importante hacer un analisis detallado del origen y
trayecto de todos los vasos.

El origen anémalo y trayecto retroadrtico de la
arteria Cx se considera una anomalia benigna. Esto
ha sido cuestionado por el reporte de algunos casos de
infarto de miocardio o de paro cardiaco en individuos
de mediana edad sin factores de riesgo coronarios y sin
placas ateromatosas. (3)

Respecto de las técnicas de imagenes, el ecocar-
diograma 2D (ETT 2D) es clave como herramienta
diagnostica inicial especialmente en jovenes con buena
ventana acustica. Recientemente, se ha publicado la
utilidad del ecocardiograma transtoracico 3D (ETT
3D) para evaluar el origen y trayecto de las arterias
coronarias. E1 ETT 3D es un procedimiento no invasivo,
rapido y el cual no proporciona irradiacion a los sujetos
estudiados. La angiotomografia coronaria se considera
el método de eleccién para confirmar el diagnéstico,
evaluar caracteristicas anatémicas de alto riesgo y la
presencia de placas asociadas. (4,5)

Acerca de las pruebas de provocacion de isquemia,
se indica eco estrés con ejercicio a alta carga, espe-
cialmente en individuos asintomaticos que practican
actividad fisica de alta exigencia, o en las anomalias
coronarias con caracteristicas anatémicas de alto riesgo
(origen en hendidura, angulo del origen menor a 45°,
trayecto intramural o enfermedad aterosclerética aso-
ciada). Las pruebas de provocaciéon de isquemia tienen
menor sensibilidad que en la enfermedad coronaria
obstructiva, por lo que un estudio negativo no descar-
ta la posibilidad de evento isquémico si el individuo
presenta caracteristicas anatémicas de alto riesgo. (6)

En el caso que presentamos, evaluamos una pa-
ciente femenina de 69 anos, con hipertensién arterial
grado I controlada que realiza actividad fisica de tipo
aerobico de leve a moderada intensidad tres veces a la
semana con adecuada tolerancia.

El examen fisico y el electrocardiograma fueron
normales.

En el ETT 2D desde vistas apicales observamos
una imagen con las caracteristicas de TRAC. En el gje
corto paraesternal izquierdo color se visualiz6 un flujo
sistodiastolico de baja velocidad, cercano a la comisura
entre el seno derecho y no coronariano (Figura 1A, no
se pudo obtener senal espectral).
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Se decidi6 completar el estudio con ecocardiograma
transtoracico 3D (ETT 3D). Se midi6 el volumen de la raiz
aortica (Figura 1B) y en el analisis de reconstruccién mul-
tiplanar se pudo visualizar el origen normal de la arteria
coronaria derecha (Figura 1C, flecha blanca) e izquierda
(Figura 1B, D, flecha amarilla) desde sus respectivos senos
de Valsalva. Con estos datos presumimos que la arteria
con trayecto retro aértico seria la arteria Cx.

Se adquiri6 un volumen completo desde la vista
apical de 4 camaras. En el anélisis postproceso se pudo
seguir el trayecto del vaso (Figura 2, panel superior) y se
confirmé en varios planos que se trataba de una arteria
coronaria y no de un artificio (Figura 2, panel inferior).

Al: auricula izquierda; VI: ventriculo izquierdo; AD: auricula derecha; VD:
ventriculo derecho; D: derecha; I: izquierda; Nc: no coronariana

Fig. 1. Vista de eje corto paraesternal izquierdo. Con ETT 2D color
se observa flujo diastolico en hora 9. Resto de las vistas adquiridas
con ETT 3D, en el que se visualiza origen de la arteria coronaria
izquierda (flecha amarilla) y derecha (flecha blanca) desde sus
respectivos senos.

Al: auricula izquierda; VI: ventriculo izquierdo; AD: auricula derecha; VD:
ventriculo derecho; D: derecha; I: izquierda; Nc: no coronariana

Fig. 2. Panel superior, volumen completo obtenido con ETT 3D en
el que se observa el trayecto retroadrtico del vaso, que rodea al
seno de Valsalva no coronariano (asterisco), y pasa entre la aorta
y ambas auriculas. Panel inferior, sequimiento del vaso desde vistas
obtenidas a través de la reconstruccion multiplanar.

Se realiz6 eco estrés con ejercicio, que resulto sufi-
ciente, sin evidencias de isquemia (92% de la frecuencia
maxima tedrica).

En virtud de que se trata de una paciente que
realiza ejercicio recreativo consideramos los estudios
realizados suficientes para continuar con su actividad
fisica habitual.

En nuestro caso el ETT 3D nos aporté datos
adicionales al ETT 2D (se pudo consignar el origen
de todas las arterias, confirmar el trayecto retroa-
6rtico del vaso en planos no accesibles para el ETT
2D, evaluar la relaciéon del vaso con estructuras
adyacentes, etc).

Consideramos que el ETT 3D podria a futuro
complementar al ETT 2D como herramienta inicial
de diagnostico, para luego evaluar anatomia y estrati-
ficaciéon de riesgo con una angiotomografia coronaria.
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La consecuencia mas temida en una
ecocardiografia de estrés con ejercicio. A proposito
de un caso

Presentamos el caso de un paciente masculino de
66 anos, con antecedentes de cardiopatia isquémica,
portador de 4 stents coronarios. Como factores de
riesgo presentaba hipertension arterial sistémica de
dificil control, dislipidemia, diabetes y obesidad, en
tratamiento con valsartan, atenolol, metformina, si-
mvastatinay 4cido acetilsalicilico. Estaba asintomaético
en condiciones de reposo, pero referia fatiga y precor-
dialgia leve al salir a caminar, por lo que se decidié
realizar eco estrés con ejercicio en banda sin fin, de
manera ambulatoria en nuestro centro.

El electrocardiograma basal (ECG) mostraba bra-
dicardia sinusal, eje conservado y conduccion auriculo-
ventricular e intraventricular normales. Como hallazgo
relevante, se observaron ondas T aplanadas y negativas
asimétricas de V4 a V6, DI y aVL. El ecocardiograma en
reposo evidencié remodelado concéntrico del ventriculo
izquierdo, con funcién sistélica global y regional con-
servada (fraccion de eyecciéon del ventriculo izquierdo,
FEVI, 60%), y disfuncién diastdélica leve. La auricula
izquierda estaba moderadamente dilatada. No se obser-
varon valvulopatias u otras alteraciones estructurales
o funcionales significativas. Es importante mencionar
que, al momento de realizar el estudio, el paciente se
encontraba con cifras de presion arterial aumentadas
(160/90 mmHg), a pesar de haber tomado su medi-
caciéon. No obstante, no manifestaba ningtn tipo de
sintoma, por lo que se decidi6 proseguir con el estudio.

Se implement6 el protocolo de esfuerzo de Bruce.
Durante el primer minuto de la segunda etapa del
gjercicio, cuando el paciente habia alcanzado el 68%
de la frecuencia cardiaca prevista para su edad, se evi-
dencié un infradesnivel del segmento ST de morfologia
horizontal de 1 mm desde V3 a V6. A pesar que hasta
ese momento el paciente habia presentado adecuada
respuesta hemodinamica, sin arritmias, y solamente re-
lataba fatiga muscular, se decidi6 detener la banda sin
fin. Pocos segundos después comenzo a referir disnea,
y amostrarse ansioso e intranquilo. En ese instante, se
observé en el monitor un registro electrocardiografico
con ritmo de QRS ancho e inicio stbito, que se inter-
pret6é como una taquicardia ventricular, que progresé
a torsién de puntas y fibrilacién ventricular (FV) en
pocos segundos (Figura 1), con pérdida del estado de
conciencia y caida.

Se activé el protocolo de reanimacién, en primer
momento con maniobras de compresiones toracicas,
seguidas de choque eléctrico con descarga de 360 joules,
que revirtié la FV a ritmo sinusal, con recuperacién
del estado de la conciencia. La exploracién ecocardio-
grafia realizada en dectbito supino, inmediatamente
después de la descarga, mostré hipoquinesia del septum
anterior, pared anterior y apex, lo cual sugeria com-
promiso de la irrigacién en el territorio de la coronaria
izquierda.

Debido a las caracteristicas ambulatorias de nuestro
centro, se decidi6 derivar al paciente a un centro de alta
complejidad, donde se interné en Unidad Coronariay se
realiz6 cinecoronariografia, que evidencié oclusion de
la arteria Descendente Anterior (Figura 2), con circu-
lacion colateral desde la Coronaria Derecha y estenosis
significativa en la arteria Circunfleja. El paciente fue
sometido a angioplastia coronaria, con colocaciéon de
2 stents. Egreso de la sala de Hemodinamia estable,
sin complicaciones, y recibi6 el alta médica pocos dias
después. Cabe acotar que, debido a los antecedentes de
arritmia maligna, su equipo médico decidi6 la coloca-
cién de un cardiodefibrilador automatico implantable.

Ya se ha demostrado la aceptable seguridad que
puede llegar a tener una prueba de estrés con ejercicio,
en banda sin fin o cicloergémetro. Sin embargo, algunos
reportes demuestran una incidencia de complicaciones,

Fig. 1. Secuencia electrocardiografica del evento A: Taquicardia
de QRS ancho (167 lpm), con morfologia de rama derecha, eje
superior y signos que alertan origen ventricular (disociacion AV y
latido de fusion). B: Progresion a Taquicardia ventricular polimorfa
tipo Torsade de Pointes. C: Descarga con desfibrilador. D: Salida
a Ritmo sinusal.

Fig. 2. Coronariografia. A: Inyeccion de contraste en el tronco de
la coronaria izquierda, donde se observa oclusion de la arteria
Descendente Anterior y lesiones significativas en la Circunfleja.
B: Inyeccion de contraste posterior a angioplastia con stents en
arteria Circunfleja con restablecimiento del flujo.
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infarto agudo de miocardio y muerte stbita de apro-
ximadamente 1 por cada 2000 o 2500 pruebas. (1,2)
Nuestro caso es un ejemplo de que las complicaciones
potencialmente mortales a pesar de su baja frecuencia,
deben seguir siendo consideradas durante la realiza-
cién de estos estudios, particularmente en pacientes
con enfermedad arterial coronaria, ya que la actividad
fisica puede comportarse como un desencadenante de
espasmo coronario o aumentar el desbalance entre la
oferta y la demanda de oxigeno, convirtiendo areas
miocardicas isquémicas en sustrato arritmogénico para
taquicardia y fibrilacién ventricular.

Un dato a destacar es que el paro cardiaco que
experimenté el paciente fue durante los primeros
segundos de la recuperacion, lo cual coincide con una
revision retrospectiva de 10 751 pruebas de esfuerzo
limitadas por sintomas, donde se observaron 5 paros
cardiacos durante los primeros 4 minutos de la etapa de
recuperacion, con sobrevida de los 5 pacientes gracias a
la implementacién de la terapia con desfibrilacion. (3)

La presentacién clinica de la arritmia ventricular
secundaria a isquemia aguda es variable; se refieren
palpitaciones, disnea o dolor toracico particularmente
en arritmias estables y clinicamente tolerables, que
dependen especialmente de la frecuencia cardiaca
alcanzada, la presencia de conduccién retrograda, la
funcién ventricular basal y la integridad de los meca-
nismos compensatorios periféricos. Por otro lado, existe
un grupo de pacientes que debutan con taquicardias
ventriculares hemodindmicamente inestables o fibri-
lacién ventricular, con desenlaces como el sincope o
muerte subita, similar a lo ocurrido en este caso. (4)

Si se analizan las caracteristicas y secuencia elec-
trocardiografica del evento, podemos senalar que se
inicia con una taquicardia de QRS ancho con criterios
sugestivos de origen ventricular, region inferolateral,
que puede ser correlacionado con lo mostrado en la
cinecoronariografia, donde se hall6 compromiso de
ese territorio por lesiones significativas en la arteria
Circunfleja. Posteriormente la arritmia progres6 a
una taquicardia ventricular polimorfa tipo torsion de
puntas, que desencadend la fibrilacién ventricular (Fi-
gura. 1). Este comportamiento es frecuentemente visto
cuando se trata de etiologia isquémica, a diferencia de
lo que ocurre con otras causas que se manifiestan con
taquicardias ventriculares monomérficas. (5)

En conclusion, sigue siendo esencial que el personal
a cargo de realizar este tipo de estudio se encuentre

entrenado para el reconocimiento de criterios de sus-
pensién de la prueba o ecocardiograma de esfuerzo y la
gjecucion de protocolos de emergencia, que incluyan el
conocimiento sobre maniobras de reanimacién cardio-
pulmonar y manejo de desfibriladores, con la finalidad
de mitigar y resolver complicaciones.
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Discurso de cierre del acto académico 2022

Closing Speech of the 2022 SAC Academic Ceremony

Autoridades de la Academia Nacional de Medicina,
Autoridades de Sociedades internacionales, Autori-
dades de la Sociedad Argentina de Cardiologia, de la
Fundacién Cardiolégica y de la Revista Argentina de
Cardiologia,

Colegas, senoras, sefiores:

Cuando se inicia un ciclo se llega lleno de suenos,
promesas y expectativas.

Pero ahora al final de la gestién llega el momento
de pasar revista a lo actuado y de exponer cuanto de
todo aquello que nos propusimos se ha convertido en
realidad.

Expongo aqui, entonces, un breve resumen de la
gestion:

Hemos avanzado en el proyecto educativo para
la creacién de un instituto universitario en sus tres
ramas: la académica con el desarrollo del programa de
ocho maestrias, investigacion y extensién universitaria
con el apoyo de la Fundacién Cardiolégica Argentina.

En los Distritos Pais realizamos 10 jornadas re-
gionales y creamos el distrito de Santa Fe, que era un
reclamo de los cardi6logos de la zona.

Creamos tres nuevos Consejos: de Salud Digital,
de Cardiologia en el Adulto Mayor y de Cardiologia
Genética.

El Area de Investigacién llevo adelante 12 regis-
tros, algunos de ellos nacionales y otros regionales o
internacionales.

Avanzamos en la firma de acuerdos de cooperacién
con sociedades y asociaciones afines y con universidades
nacionales y privadas.

Participamos de nameros congresos regionales e
internacionales aportando participantes de la SAC.

Avanzamos en numerosas acciones conjuntas con
el ACC (Beca para residentes, Jeopardy Competition y
Seminario en investigacion), ESC (Daily Highlights y
Renovacién MOU por 4 anos), AHA (Global Roundta-
ble, campana con Corazén y Mujer, WikiCardio y Fun-
dacion), WHF (documento final del roadmap colesterol,
Premio “Proyectos que celebran el Dia Mundial del
Corazo6n”, la incorporacion de Wikicardio a la WHF).

En la Revista Argentina de Cardiologia mejora-
mos el manejo del envio de material y la asignacion

a arbitros de manera anénima y creamos una pagina
independiente que permite subir el contenido de esta
en formato HTML ademas de PDF.

Avanzamos en la informatizacién de la SAC con la
creacién del Area de Estadisticas y Métrica. La misma
nos permite conocer la integracion de nuestro padrén
de socios, asistentes a cursos, actividades virtuales y
congresos y la distribucién por sexo, edad, y zona de
residencia y compararla con la de anos previos para
mejorar nuestra oferta educativa. A modo de ejemplo
estamos orgullosos de haber completado la formacion
tedrica de 2262 nuevos cardidlogos desde el ano de la
creacion del curso hasta fecha. E1 nimero de alumnos
subié de 39 en el inicio a casi 300 en la actualidad.

Para finalizar quisiera decir que realizamos el Con-
greso virtual de Imagenes en Cardiologia con mas de
1000 acreditados, el Congreso Argentino de Cardiologia
en formato presencia con mas de 12000 inscriptos,
apoyamos en los primeros meses a FCA hasta lograr
su autosustentabilidad perdida a causa de la pandemia,
saldamos gran parte de las deudas con sociedades
internacionales y llegamos al final de la gestién con
superavit que permite planificar el inicio del ano 2023
sin sobresaltos.

Debo resaltar que todo lo actuado es el resultado
del trabajo de un gran equipo.

Quiero agradecer a la mesa directiva que me acom-
pano, especialmente al Dr. Majul y al Dr. Mauro por sus
sabios consejos. A todo el staff por todos sus esfuerzos
para que la SAC continue ocupando un lugar destacado
en la comunidad cientifica. A la industria por su apoyo
en este periodo de transicion hacia la presencialidad.
A mi mujer por acompanarme incondicionalmente. Y
quisiera terminar con algo que repeti en cada lugar que
me toco visitar: como presidente de la SAC me siento
orgulloso del esfuerzo que todos los miembros hacen,
aun en las precarias condiciones en la que se encuentra
el sistema de salud, para ser cada dia un poco mejores,
para brindar lo mejor de si a sus pacientes.

Muchas gracias

Héctor DeschleMTsAC
Presidente de la Sociedad Argentina de Cardiologia
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