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EDITORIAL 401EDITORIAL

¡La imagen no es la enfermedad!

The image is not the disease!

JORGE LOWENSTEINMTSAC 

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

Rev Argent Cardiol 2022;90:401-402. http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v90.i6.20572

El arte conceptual nace al final de los años sesenta 
del pasado siglo y se basa en que la idea surgida de la 
interpretación del observador es el fundamento más 
importante que transmite la propia obra de arte.  Es así 
que, en la serie “La traición de las imágenes” 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 título de su creación.

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 
representación visual de ella.

La misma situación se suscita con una imagen en 
los procedimientos cardiológicos. Si observamos una 
válvula mitral patológica la retratamos con técnicas 
de ultrasonido color, en 2 y 4 dimensiones, con tran-
siluminación o con resonancia nuclear magnética. De 
esta manera logramos obtener las mejores imágenes e 
información sobre esta válvula. 

Podremos entonces afirmar que es una válvula con 
diferentes grados de anomalía, pero esa información 
solamente tiene valor si conocemos el contexto del 

paciente; su edad, sus antecedentes, los síntomas, el 
estado de fragilidad, las enfermedades concomitantes, 
su repercusión sobre su organismo. Es decir, su propia 
biografía.

El arte conceptual desarrollado por Magritte nos 
enseña que toda representación visual  pictórica o fo-
tográfica suele estar divorciada de la realidad, siendo 
esta de carácter no objetivo en la física cuántica actual. 
En nuestra especialidad la imagen puede confirmar una 
probabilidad diagnóstica, pero es solo parte constitu-
yente de la enfermedad, nada nos dice de los síntomas 
de las sensaciones, de las emociones, de los temores del 
paciente. De su integridad.

La imagen obtenida de la válvula representa un as-
pecto limitado de la enfermedad; pero su interpretación 
nos obliga a pensar en el contexto del paciente y todos 
los diagnósticos diferenciales.  En una complejidad 
psico-orgánica-social. 

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

La tecnología más sofisticada de imágenes es in-
capaz de revelar todos los misterios de la enfermedad 
cuando no se la acompaña de un profundo conocimiento 
de la historia clínica y de un contacto directo con el 
paciente, para investigar en profundidad sus sínto-
mas, realizar un meticuloso examen físico y escuchar 
todas sus inquietudes (Figura 2). Lo expresaba Laín 
Entralgo con absoluta precisión  al conceptualizar que 
el diagnóstico se inicia con la misma observación visual 
sobre el paciente. 

La enfermedad es mucho más que un buen diagnós-
tico por visualización de imágenes. No podemos olvi-
darnos del contexto socio cultural en el ser sufriente. 
La mayoría de los pacientes no están descriptos en las 
guías y es la experiencia, el juicio clínico, 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 visión que tenemos de una imagen. La tecnología 
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ayuda en gran proporción al diagnóstico, no hay dudas, 
pero sin un uso racional puede desvirtuarse su utilidad. 
Muchas veces su costo prohibitivo y su difícil acceso 
hacen necesario que los médicos adoptemos una asis-
tencia médica más humanizada al servicio del paciente.

Valentín Fuster al respecto se pregunta ¿es la 
inteligencia artificial y el mundo digital el futuro? 

Es probable que la inteligencia artificial pueda hacer 
mejores diagnósticos que un experto. Sin embargo, 
solo un tercio de la población va a tener acceso a esta 
tecnología, que debería ser equitativo y ético. No po-
demos dejar de promulgar que con el mirar al paciente 
se aprende mucho más que con la observación de las 
imágenes o con la simpleza de apretar teclas. 

Fig. 2. El paciente es el principio y el fin del arte médico
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Tres años 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 aún por aprender. 
A fines de 2022 el número de casos ha disminuido 
notablemente y, lo que es aún más importante, su 
gravedad es notablemente inferior a lo que sufrimos 
en los dos años previos. Mientras cerramos un año de 
éxitos epidemiológicos, es bueno reflexionar en el modo 
en que los aprendizajes recientes nos acercarán a un 
futuro más saludable. En la mayoría de los países se ha 
llegado a considerar a la pandemia como “terminada”, 
una idea que genera debate. Ciertamente las campañas 
de vacunación y los cuidados epidemiológicos 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: ¿por 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 
está 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 región, la eficacia de las diferentes 
vacunas utilizadas, o la adherencia a las medidas pre-
ventivas casi con seguridad seguirán variando, y por 
ende los casos de COVID-19 seguirán existiendo en el 
corto y mediano plazo. 

Es también importante reconocer que la pandemia 
convirtió al mundo en una placa de Petri gigante, con 
la oportunidad de investigar un fenómeno infectológico 
en tiempos récord. En pocos meses la casuística ha 
sido enorme y la necesidad de investigar rápidamente 
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 infección primariamente respira-
toria. Resulta obvio hoy en día, contemplar y aceptar 
la diversidad y complejidad de los casos clínicos, así 
como las similitudes clínicas y fisiopatológicas que el 

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

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

Entender el modo en que esta pandemia afecta a la 
población en diferentes países es de suma importancia. 
(2)  Además de la diversidad en cepas virales y vacunas, 
las variaciones regionales están marcadas por diferen-
cias notables en los sistemas de salud que incluyen 
métodos de prevención, evaluación, y tratamiento. En 
este número de la Revista Argentina de Cardiología 
dos importantes reportes de estudios observacionales 
prospectivos ayudan a entender los efectos cardiovas-
culares de la COVID-19, pero también a describir espe-
cíficamente la utilización de los métodos de imágenes 
cardíacas en la República 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 diagnóstico, 
17% de los pacientes eran asintomáticos, y solo 5% re-
quirieron internación; la mayoría eran asintomáticos, 
a una mediana de 68 días post diagnostico. En esta 
población seleccionada (todos habían sido referidos 
para RMC), la incidencia de hallazgos consistentes con 
miocarditis o fibrosis miocárdica 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 indicación de RMC como se-
guimiento post COVID-19 debe ser limitada a casos con 
alta probabilidad pre-test de enfermedad miocárdica. 

El estudio de Parodi y col. (10) tiene ciertas similitu-
des con el de Espinoza. Los pacientes fueron referidos 
para ecocardiograma post diagnóstico de COVID-19 
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(no al momento agudo de la infección) y la incidencia 
de hallazgos consistentes con injuria miocárdica fue 
igualmente baja (3,9%). En este caso, se identificaron 
situaciones relacionadas con mayor riesgo de daño 
miocárdico: casos clínicos de mayor gravedad al diag-
nóstico y casos diagnosticados previamente al inicio de 
las campañas de vacunación.

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 imágenes cardiovasculares. Los 
mismos debieran restringirse a aquellos pacientes 
con sintomatología sugerente de afección cardíaca 
o, tal vez, aquellos con antecedentes de enfermedad 
cardiovascular (aunque ellos no han sido incluidos en 
estos reportes). 
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Rol del volumen conducido como mecanismo compensador de la 
disfunción de aurícula izquierda en la estenosis aórtica grave

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

RICARDO A. MIGLIOREMTSAC, FACC, FESC, MARIA E. ADANIYAMTSAC, MIGUEL BARRANCOMTSAC, JOSELYN OLAYA MILLES HONORES,

JEREMIAS DORSCH, SILVIA C. GONZALEZ

RESUMEN

Introducción: La aurícula izquierda (AI) tiene un rol central en el mantenimiento del volumen sistólico (VS) en presencia de 
disfunción diastólica (DD) del ventrículo izquierdo (VI) a través de la función de reservorio, conducción y contracción. En 
individuos normales, la contribución del volumen auricular (conducción y contracción) 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 límite de reserva de la precarga, la AI se comporta predominantemente como un 
conducto con disminución de las fases de reservorio, conducción y contracción, con el consiguiente aumento del VC. La este-
nosis aórtica (EAo) grave se caracteriza por DD en los estadios iniciales y disfunción de la AI en los estadios más avanzados. 
Objetivo: Analizar el rol del VC como mecanismo compensador de la disfunción de la AI para completar el lleno del VI en la 
EAo grave. 
Material y métodos: 210 pacientes (pac.) (edad 69 ± 11 años, 48% mujeres) con EAo grave (índice de área valvular 0,37 ± 0,12 
cm2/m2) fueron estudiados con eco-Doppler. La función de la AI fue evaluada mediante la fracción de vaciado de AI (FVAI) 
como la diferencia entre el volumen máximo (Mx) (incluye las fases de conducción y contracción) y el volumen mínimo (Mn) 
/Mx x 100 y el strain pico de AI. La contribución del VC al volumen sistólico (VS) fue estimada como porcentaje de VS (VC%): 
VS – (AI Mx – Mn)/VS × 100. Los volúmenes de AI, el VS y la fracción de eyección 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 correlacionó negativamente con la FVAI (r = – 0,57, p < 0,0001), el strain pico de AI (r = – 0,38, 
p < 0,001) y positivamente con el grado de DD (r = 0,35, p < 0,001). La FEVI se correlacionó con la FVAI (r = 0,45, p < 0,01) 
y el 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 disminución de la FVAI y el strain pico de la AI.
Conclusión: La disfunción de la AI expresada como la disminución de la FVAI y el strain pico de la AI se correlaciona con un 
aumento de la contribución 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 disfunción de la AI.

Palabras claves: Estenosis de la válvula aórtica - Diástole/fisiología  - Función de la aurícula izquierda - Atrios cardíacos

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 cm2/m2) were assessed using Doppler echocardiography. Left atrial function was assessed though LA emptying 
fraction (LAEF) as the difference between maximum LA volume (maxLAV), which includes conduction and contraction phases, 
and minimum LA volume (minLAV)/maxLAV ×100, 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 × 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 1 I (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

INTRODUCCIÓN

La disfunción diastólica (DD) del ventrículo izquierdo 
(VI) es un predictor independiente de mortalidad de 
todas las causas en la población general, aun en los 
estadios preclínicos. (1,2) En pacientes con estenosis 
aórtica (EAo) grave se ha propuesto una clasificación 
en estadios de daño anatómico y funcional para evaluar 
la repercusión en las cámaras cardíacas de la valvu-
lopatía. (3) Dicha clasificación se basa en el concepto 
de que el aumento de la poscarga secundaria a la EAo 
ocasiona disfunción del VI (estadio 1) que progresa 
al daño miocárdico del VI y posteriormente del ven-
trículo derecho (estadio 4). En el estadio 1 la DD se 
cuantifica con una relación E/e´mayor de 14, indicando 
aumento de las presiones diastólicas en VI en reposo,  
que se transmiten a la aurícula izquierda (AI) con la 
consiguiente dilatación (estadio 2), y luego al capilar 
pulmonar, ocasionando hipertensión pulmonar (estadio 
3) y posteriormente disfunción del ventrículo derecho 
(estadio 4). El aumento de la relación E/e´ es uno de 
los parámetros que se utilizan para clasificar la DD 
juntamente con el flujo mitral, la presión sistólica de 
la arteria pulmonar y el índice de volumen de AI (IVAI) 
>34 ml/m2 de acuerdo con las Guías de la ASE/EACVI. 
(4)  La función de la AI se caracteriza por una fase de 
reservorio durante la sístole ventricular y una fase de 
conducción y otra de contracción auricular durante la 
diástole del VI. (5, 6) Hay interacción entre el VI y la AI 
en cada una de las fases de la AI. La fase de reservorio 
está determinada por la relajación y complacencia de 
la AI, la presión sistólica del ventrículo derecho trans-
mitida a la circulación pulmonar y la función sistólica 
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 máximo 
(Mx) (Figura 1). La fase de conducción comienza con la 
apertura de la válvula mitral, luego de la cual la sangre 
acumulada en la AI ingresa al VI, y está influenciada 
por la relajación y la complacencia ventricular.  La fase 
de contracción auricular depende del nivel inotrópico 
de la AI, de la presión de fin de diástole del VI y de la 
complacencia ventricular, luego de la cual la AI llega 
a su volumen mínimo (Mn) (Figura 1). En la Figura 2 

puede observarse que el volumen de sangre que aporta 
la AI, 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 sistólico (VS) (60 ml). En individuos normales, la 
contribución del volumen auricular (fase de conducción 
y contracción 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 límite de 
reserva de la precarga, la AI dilatada se comporta predo-
minantemente como un conducto con disminución de las 
fases de reservorio, conducción y de contracción, 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 VC y el resto, por el 
volumen aportado por la AI (Mx-Mn). La EAo grave se 
caracteriza por DD en los estadios iniciales y disfunción 
de la AI en los estadios más avanzados. 

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

MATERIAL Y MÉTODOS

Se estudiaron prospectivamente 210 pacientes (pac.), edad 
69 ± 11 años, 48% mujeres, con EAo grave (índice de área 
valvular 0.37 ± 0.12 cm2/m2) con eco-Doppler cardíaco. El pro-
tocolo fue aprobado por el Comité de Docencia e Investigación 
del Hospital. Fueron excluidos los pacientes que presentaban 
calcificación del anillo mitral significativa, insuficiencia 
aórtica o mitral de grado moderado o grave Se consideró 
antecedente de hipertensión arterial a la necesidad de haber 
indicado tratamiento antihipertensivo previamente y de car-
diopatía isquémica si el paciente había presentado uno o más 
de los siguientes criterios: 1) antecedentes de infarto agudo 
de miocardio angioplastia o cirugía de revascularización, 2) 
obstrucciones mayores del 50% en las arterias coronarias 
determinadas por angiografía y 3) acinesia en el ecocardio-
grama. A todos los pacientes se les efectuó ecocardiograma 
Doppler completo, además de realizarse antes del mismo el 
interrogatorio para detectar la presencia de factores de riesgo 
coronario y síntomas, examen físico cardiovascular y medición 
de la tensión arterial. 
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Ecocardiograma y Doppler cardíaco: El estudio fue 
realizado con un ecocardiógrafo ESAOTE MyLab 40 con 
transductor de 2.5-3.5 MHz, con el paciente en decúbito 
lateral izquierdo, y la derivación DII del electrocardiograma 
como referencia. Las mediciones en modo M, ecocardiograma 
bidimensional, cálculo la fracción de acortamiento endocárdi-
ca (FAe) de VI, espesor parietal relativo (EPR), volumen de 
fin de diástole (VFD) (método de Simpson), volumen de fin 
de sístole (VFS) y fracciòn de eyecciòn ventricular izquierda  
(FEVI) se realizaron de acuerdo con los criterios de la ASE. 
(11) La masa del VI se calculó según la fórmula de Devereux 
(12) y el índice de masa (IM) como la masa normalizada a la 
superficie corporal. 

Con Doppler continuo se registró la velocidad máxima 
transvalvular aórtica, 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 cámaras. El cociente adimensional se estimó como el 
cociente entre la integral de flujo en el tracto de salida de VI 
y la integral de flujo Ao. Se calculó el área valvular aórtica 
(AVA) efectiva utilizando la ecuación de continuidad, el índice 
de AVA, la impedancia válvulo-arterial y el índice de pérdida 
de energía de acuerdo con la ASE.(11) El VS se calculó como 
el producto del área del tracto de salida por la integral de 
flujo a dicho nivel, el índice de VS como el VS dividido por la 
superficie corporal y el flujo aórtico como el cociente entre el 
VS y el período eyectivo del VI. La FEVI se estimó por el mé-
todo de Simpson biplano y el espesor parietal relativo (EPR) 
como 2 × pared posterior en diástole/diámetro diastólico de VI. 

Se registró el flujo transmitral colocando el volumen 
de muestra del Doppler pulsado a nivel del borde libre de 
la válvula mitral en la vista de 4 cámaras para obtener la 
velocidad pico de la onda E y la onda A, con lo cual se calculó 
la relación E/A. (14) Posteriormente se registró el Doppler 
tisular pulsado del anillo mitral lateral y septal, se midió la 
velocidad pico de la onda e´ y se la consignó como el promedio 
de ambas para la determinación de la relación E/e´. (15) Se 
registró la velocidad pico del jet de insuficiencia tricúspidea 
con Doppler continuo para estimar la presión sistólica de la 

arteria pulmonar, adicionando la presión de la aurícula dere-
cha estimada a través del diámetro y colapso de la vena cava 
inferior. En 48 pacientes se estimó el strain longitudinal con 
speckle tracking bidimensional utilizando el software provisto 
por el equipo desde las vistas apicales de cuatro, dos cámaras 
y eje largo apical. Se realizó un promedio de las 3 vistas debido 
a que la versión del programa disponible no calcula el strain 
global en forma automática.

Evaluación de la función auricular izquierda: El 
volumen Mx y Mn de la AI se obtuvo desde las vistas de cuatro 
y dos cámaras con el método de Simpson. La diferencia de 
ambos volúmenes (Mx-Mn) representa el volumen que aporta 
la AI al lleno del VI. El IVAI se calculó dividiendo el volumen 
Mx de AI por la SC. La fracción de vaciado de aurícula iz-
quierda (FVAI) se estimó de acuerdo a la siguiente fórmula: 
FVAI = [(AI Mx-AI Mn)/AI Mx] × 100. Se calculó 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 AI, y se lo expresó en va-
lores absolutos y como porcentaje del VS (VC%): [(VS – (AI 
Mx-Mn)) /VS] × 100. El strain global pico de laAI se obtuvo 
con speckle tracking bidimensional en 48 pacientes; se utilizó 
el software del equipo para medir el strain global longitudinal 
del VI en cuatro cámaras, con optimización de la vista para 
obtener el mayor volumen Mx. Posteriormente se trazó el 
borde endocárdico de la AI con exclusión de la orejuela de la AI 
y las venas pulmonares, y se hicieron correcciones manuales 
en caso de ser necesarias. (16) Para cada parámetro evaluado 
se consideró el promedio de 3 mediciones consecutivas.

El grado de DD fue clasificado de acuerdo con las reco-
mendaciones de la ASE/EACVI considerando la relación E/A, 
E/e´, presión sistólica de arteria pulmonar e IVAI. 

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

Análisis estadístico: se realizó con el software Statis-
tix 10. Las variables continuas se expresaron como media ± 
desviación estándar. Para la comparación de los grupos se 
utilizó el análisis de la varianza y para la correlación el cálculo 
del coeficiente r (Pearson). Como límite de significación se 
consideró una p < 0,05. 

Fig. 1: A. Esquema de la curva de presión y de volumen de la aurícula izquierda (AI) en función del tiempo durante las fases de reservorio, 
conducción y contracción auricular (CA). Mx: volumen máximo de la AI Mn: volumen mínimo de la AI. B. Bucle presión - volumen de la 
AI con la porción “a” y la “v” mostrando las fases con diferentes colores. CVM: cierre valvular mitral, AVM: apertura de la válvula mitral.
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RESULTADOS

En la Tabla 1 se muestran los factores de riesgo car-
diovascular, comorbilidades y síntomas 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 tensión arterial sistólica y 
diastólica. No hubo diferencias con respecto a la fre-
cuencia cardíaca. 

Función sistólica del VI: El diámetro diastólico 
y sistólico del VI se incrementó 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, 
predominó la hipertrofia concéntrica en los pacientes 
con DD I y II, y la hipertrofia excéntrica en la DD III. 
La FEVI disminuyó significativamente desde el grupo 
DD I al DD III. Sin embargo, el VS, el índice de VS y 
el flujo aórtico estuvieron disminuidos solo en el grupo 
DD III, sin  diferencias significativas entre los grupos 
DD I y DD II. El strain longitudinal del VI disminuyó 
desde la DD I a la DD III, con diferencia significativa 
entre los tres grupos. 

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

Función diastólica del VI: en la Tabla 3 se pre-
sentan los parámetros de función diastólica. De acuerdo 
con la división en tres grupos de DD propuestos por la 

ASE/EACVI, la relación E/A y la relación E/e´ se in-
crementaron desde la DD I hasta la DD III. Lo inverso 
ocurrió con el tiempo de relajación isovolumétrica y el 
tiempo de desaceleración. Es de notar que la velocidad 
pico de la onda e´ del Doppler pulsado tisular estuvo 
disminuida, pero no varió significativamente entre los 
tres grupos.  La presión sistólica de la arteria pulmo-
nar aumentó significativamente desde el grupo DD I 
al DD III. 

Tabla 1. Parámetros clínicos

Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades (%)	

  Enfermedad coronaria	 25

  Infarto de miocardio previo	 10

  Hipertensión arterial	 61

  Diabetes	 17

  Dislipemia	 32

  Tabaquismo	 28

  Obesidad (IMC > 30 Kg/m2)	 23

  Enfermedad pulmonar obstructiva crónica	 4

Síntomas (%)	

  Ángor	 15

  Síncope	 3

  Disnea I-II	 28

  Disnea III-IV	 50

IMC: índice de masa corporal

Fig. 2. Curvas de presión del 
ventrículo izquierdo (VI) y au-
rícula izquierda (AI) en función 
del tiempo, mostrando las fases 
del lleno diastólico ventricular. 
Mx -Mn es el volumen que 
aporta la AI (42 ml) al llenado 
del VI (60 ml). El volumen 
conducido (VC) es lo que com-
pleta el llenado del VI (18 ml), 
calculándose de acuerdo con 
la fórmula que se detalla en la 
figura. VFD: volumen de fin de 
diástole de VI, VFS: volumen 
de fin de sístole del VI, VS: 
volumen sistólico del VI, el cual 
es igual al volumen de llenado 
del VI. 

AI

AI
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Tabla 2. Parámetros ecocardiográficos del ventrículo izquierdo y la válvula aórtica

	 Todos los pacientes	 DD I	 DD II	 DD III
	 n = 210	 n = 98	 n = 74	 n = 38 

Edad (años)	 68 ± 12 	 69 ± 11	 66 ± 13	 71 ± 9

Superficie corporal (m2)	 1,83 ± 0,20 	 1,81 ± 0,17	 1,87 ± 0,23	 1,78 ± 0,19

Tensión arterial sistólica (mmHg)	 129 ± 23	 133 ± 21^	 129 ± 27	 120 ± 19

Tensión arterial diastólica (mmHg)	 75 ± 13	 77 ± 11 ^	 75 ± 14	 67 ± 11

Frecuencia cardíaca (latidos por minuto)	 69 ± 11	 69 ± 10	 69 ± 13	 72 ± 11

Función sistólica del VI

Diámetro diastólico VI (cm)	 5,3 ±0,84	 5 ± 0,74*∆	 5,4 ± 0,71*	 6,2 ± 0,79

Diámetro sistólico VI (cm)	 3,6 ± 1	 3,2 ± 0,82*∆	 3,7 ± 0,91*	 4,8 ± 1

Fracción de acortamiento (%)	 33 ± 10	 36 ± 9 *	 33 ± 10 *	 22 ± 9

Espesor pared posterior diastólico (cm)	 1,2 ± 0,19	 1,2 ± 0,18	 1,4 ± 0,20	 1,2 ± 0,20

Espesor septum interventricular diastólico (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*∆	 0,46 ± 0,09^	 0,39 ± 0,10

Índice de masa (gr/m2)	 162 ± 45	 149 ± 41 * ∆	 167 ± 49 π	 189 ± 38

Fracción de eyección VI (%)	 55 ± 18	 62 ± 14 * ∆	 53 ± 17 *	 33 ± 14

Volumen sistólico VI (ml)	 64 ± 19	 64 ± 19 ^	 67 ± 20 ^	 53 ± 19

Índice de volumen sistólico (ml/m2)	 35 ± 11	 35 ± 10 π 	 36 ± 11π	 30 ± 10

Flujo aórtico (ml/seg)	 188 ± 49	 190 ± 45 π	 195 ± 50 π	 164 ± 51

Strain global VI (%)	 - 14 ± 5	 -16 ± 3 * ∆	 - 14 ± 5 *	 - 8 ± 2

Estenosis aórtica

Velocidad pico Ao (m/seg)	 4,1 ± 0,9	 4,15 ± 0,9π	 4,24 ± 0,9^	 3,7 ± 0,9

Gradiente medio Ao (mmHg)	 42 ± 19	 42 ± 19	 44± 19 π	 34 ± 19

Cociente adimensional	 0,21 ± 0,06	 0,21 ± 0,06	 0,21 ± 0,06	 0,19 ± 0,07

Área valvular aórtica (cm2)	 0,68 ± 0,20	 0,68 ± 0,21	 0,68 ± 0,20	 0,65 ± 0,20

Índice de área valvular aórtica (cm2/m2)	 0,37 ± 0,12	 0,38 ± 0,12	 0,37 ± 0,11	 0,37 ± 0,12

Impedancia válvulo-arterial (mmHg/ml/m2	 5 ± 1,5	 5 ± 1,4	 4,9 ± 1,5	 5,7 ± 1,6

Índice de pérdida de energía (cm2/m2)	 0,42 ± 0,15	 0,43 ± 0,15	 0,42 ±0,14	 0,42 ± 0,15

* p < 0,0001 vs DD III         ∆ p < 0,01 vs DD II      π p < 0,05 vs DD III     ^p < 0,01 vs DD III

DD: disfunciòn diastòlica   VI: ventrìculo izquierdo
Los valores se presentan como media ± desviación estándar

Función de la AI: (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 volúmenes (Mx-Mn), o sea 
el volumen que aporta la AI al llenado del VI, estuvo 
disminuido en los pacientes con DD III. En la Figura 3 
se representa la correlación negativa entre el volumen 
Mx y el volumen aportado por la AI al llenado ventri-
cular (volumen Mx-Mn). Se puede observar que luego 
de los 60 ml, la dilatación de AI no puede compensar 
la disminución del volumen Mx -Mn, lo cual evidencia 
el mecanismo de Frank-Starling a nivel auricular, con 
fase de descompensación a la derecha de la línea de 
60 ml. La FVAI disminuyó progresivamente desde el 
grupo DD I hasta el DD III, con diferencia significativa  
entre los tres grupos. El comportamiento del strain 
de la AI fue diferente, ya que se observó disminuido 

en los pacientes con DD III pero no hubo diferencias 
significativas entre los pacientes con DD I y DD II.

Volumen conducido: el VC y el VC % se observó 
incrementado en forma significativa en el grupo DD III, 
sin diferencias entre DD I y DD II. (Tabla 3) El VC% se 
correlacionó negativamente con la FVAI (r = - 0,57, p 
< 0,0001) (Figura 4 A), el strain pico de AI (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 correlacionó 
con la FVAI (r = 0,45, p < 0,01) (Figura 4 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 disminución de la FVAI y el strain pico de 
la AI. El strain del VI se correlaciono estrechamente 
con el strain de la AI (Figura 4 D). En la Figura 5 A y 
B se muestra cómo el volumen Mx y volumen Mn se 
incrementan a medida que progresa la DD, mientras 
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Tabla 3. Función diastólica del ventrículo izquierdo y función de la aurícula izquierda

	 Todos los pacientes	 DD I	 DD II	 DD III
	 n = 210	 n = 98	 n = 74	 n = 38 

Función diastólica 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 ± 0,23 # ´	 0,77 ± 0,22 #	 0,35 ± 0,10

Relación E/A flujo mitral	 1,25 ± 0,90	 0,66 ± 0,13 #	 1,29 ± 0,31 #	 3 ± 0,80

Tiempo de relajación isovolumétrica (mseg)	 82 ± 26	 101 ± 19 # ´	 68 ± 18 *	 53 ± 10

Tiempo de desaceleración (mseg)	 221 ± 96	 278 ± 87 # ´	 187 ± 78 *	 125 ± 23

Velocidad pico onda e´ tisular (cm/seg)	 5,4 ± 1,7	 5,2 ±0,5	 5,7 ± 1,8	 5,3 ± 1,6

Relación E/e´	 15 ± 7	 14 ± 7 ^ ∆	 17 ± 7	 18 ± 8

Presión sistólica de arteria pulmonar (mmHg)	 49 ± 16	 36 ± 7 # ∆	 48 ± 16 ^	 60 ± 12

Función de AI

Volumen (ml) AI Mx	 98 ± 33	 86 ± 34 # ´	 104 ± 29 ∆ ^	 122 ± 25

Volumen (ml) AI Mn	 65 ± 31	 52 ± 29 # ´	 68 ± 25 ∆ ^	 100 ± 23

Volumen (ml) Mx - Mn	 35 ± 13	 34 ± 11 ^	 37 ± 14 ^	 28 ± 12

Fracción de vaciado de AI (%)	 36 ± 15	 42 ± 11 # ∆	 36 ± 13 #	 16 ± 12

Índice de volumen de AI (ml/m2)	 54 ± 17	 47 ± 16 # ∆	 56 ± 15 #	 69 ± 14

Volumen conducido (ml)	 24 ± 17	 20 ± 13 #	 23 ± 18 #	 39 ± 19

Volumen conducido %	 39 ± 23	 33 ± 16 #	 36 ± 22 #	 65 ± 26

Strain pico de AI (%)	 21 ± 9	 23 ± 6 ^	 22 ± 11 ^	 13 ± 2

^ p < 0,01 vs DD III      ∆ p < 0,01 vs DD II    # p < 0,0001 vs DD III    * p < 0,001 vs DD III      ´ p < 0,0001 vs DD II

DD: disfunción diastólica; VI: ventrículo izquierdo; AI: aurícula izquierda
Los valores se presentan como media ± desviación estándar

Fig. 3. Correlación entre el Vo-
lumen Mx-Mn y el volumen Mx 
de la aurícula izquierda,
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que con la FVAI ocurre lo inverso. El strain de la AI 
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 A y B). El 
VC % compensa la disminución del volumen Mx- Mn 
(y del strain de AI) aumentando significativamente 
en DD III, completando de esa forma el llenado del 
VI, el cual quedaría incompleto si dependiera solo del 
volumen Mx – Mn (Figura 5 A y B). En la Figura 6 se 
representan las curvas de volumen de VI y AI, con la 
utilización como referencia de los volúmenes Mx, Mn, 
Mx-Mn, VFD, VFS y VS promedio para cada grupo de 
DD. En las barras se observa el porcentaje de compo-
sición del VS (similar al volumen de lleno ventricular) 
correspondiente al volumen aportado por la aurícula 
(Mx-Mn) y el VC. El volumen Mx-Mn disminuye desde 
el grupo DD I al III y lo inverso ocurre con el VC.  

DISCUSIÓN

El principal hallazgo del presente trabajo es que en 
los pacientes con EAo grave que presentan disfunción 
diastólica severa (DD III) y disfunción de AI (FVAI y 
strain auricular disminuidos), el volumen de llenado 
diastólico ventricular está compuesto en su mayoría por 
el VC, que es el volumen de sangre que pasa desde las 
venas pulmonares hacia el VI, sin modificar el volumen 
de la AI. (10) El IVAI es la medición estándar que se 
efectúa en un estudio convencional con eco-Doppler, y 
es, junto con la relación E/A, E/e´ y la presión sistólica 
de la arteria pulmonar uno de los cuatro elementos 
para evaluar la función diastólica del VI.  Además de 
las características estructurales de la AI que determi-

nan su volumen Mx a partir del cual se estima el IVAI, 
la aurícula es una estructura dinámica que cambia 
de volumen durante todo el ciclo cardíaco, pudiendo 
evaluarse con el volumen Mn, la FVAI y el strain auri-
cular. El volumen Mx refleja el aumento crónico de las 
presiones diastólicas y tiene implicancias pronósticas, 
pero no cambia significativamente cuando se norma-
lizan las presiones diastólicas de la misma forma que 
la FVAI o el strain, (5) además de estar influenciado 
por la función longitudinal del VI a través del descenso 
del plano mitral. Por esta razón, se ha propuesto al 
volumen Mn como un mejor indicador de la función 
de la AI, ya que se produce al final de la diástole del 
VI, cuando está expuesto directamente a la presión de 
fin de diástole del VI. (17, 18) El strain pico de la AI y 
el volumen Mx han demostrado correlacionarse con la 
determinación invasiva de las presiones diastólica 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 disminución de la fase de 
reservorio, conducción y contracción que se correlacio-
naron con el tiempo de desaceleración del flujo mitral 
y la relación E/e´. (20) Meimoun y col. analizaron 102 
pacientes con EAo moderada y grave en los cuales el 
strain de la AI y la distensibilidad auricular (parámetro 
similar a la FVAI pero utilizando Mn como denomina-
dor) se asociaron con disfunción del VI, gravedad de 
la estenosis e internación por insuficiencia cardíaca 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 disminución del 
volumen Mx – Mn y la FVAI (Figura 5 A y B), lo cual 
sugiere que el mecanismo de Frank-Starling a nivel 

Fig. 4. A. Correlación entre 
la fracción de vaciado de 
AI y el volumen conducido. 
B.correlación entre el strain 
pico de AI y el volumen con-
ducido. C.Correlación entre 
la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) 
y la fracción de vaciado de 
la aurícula izquierda (FVAI). 
D.Correlación entre el strain de 
VI y el strain de AI.

,

,

,,
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A

B

Fig. 5. A. y B. Explicación en 
el texto.
FVAI: fracción de vaciado de la 
aurícula izquierda
VC: volumen conducido
DD: disfunción diastólica

Fig. 6. Curvas de volumen de VI y AI para cada uno de los grupos de disfunción diastólica (DD). La barra que se observa en el extremo 
superior derecho de cada grupo de DD corresponde a la composición 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.

pico AI

DD I                    DD II                   DD III
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auricular es “compensador” cuando la DD progresa de 
grado I a II, pero es “descompensador” cuando progresa 
de DD II a III. La FVAI y el strain de la AI disminuye-
ron 62% y 44% (considerando los valores promedios) al 
comparar el grupo DD I con DD III, mientras que el VS 
disminuyó solo un 17%, debido al incremento del VC% 
(Figura 5 A y B). El VC es un mecanismo compensador 
cuando el aumento de las presiones diastólicas ocasiona 
disfunción de AI evidenciado a través de la disminución 
de la FVAI y el strain auricular, (8) y debería ser tenido 
en cuenta en la evaluación de la DD. Sin embargo, este 
aspecto es citado rara vez en las revisiones sobre es-
tructura y función de la AI o en las guías de evaluación 
de la función diastólica.  La alta correlación entre el 
strain de VI y el strain de AI (r ═ -0.96) (Figura 4 D) 
se explicaría porque el VI y la AI comparten el anillo 
mitral, el cual es uno de los determinantes de la función 
longitudinal del VI y también de la AI. Por lo tanto, es 
esperable que todo VI con strain disminuido se acom-
pañe también de strain de AI disminuido, y que sea el 
VC el que complete el llenado del VI para compensar 
la disfunción auricular. 

CONCLUSIÓN 

La disfunción de la AI expresada como la disminución 
de la FVAI y el strain pico de AI se correlaciona con un 
aumento de la contribución 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 disfunción 
de la AI.
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Imágenes híbridas de tomografía por emisión de positrones y 
resonancia magnética en el diagnóstico de la sarcoidosis cardíaca: 
experiencia piloto

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

MARINA ILEANA RODRÍGUEZ1,*, MARÍA FERNANDA MERANI1, *, JUAN CRUZ GALLO1, MARÍA NIEVES LÓPEZ DE MUNAÍN1,

ROXANA CAMPISI1

RESUMEN

Introducción: Estudios recientes sugieren combinar los hallazgos de la resonancia magnética cardíaca (RMC) y los de la to-
mografía por emisión de positrones (PET) para incrementar la sensibilidad del diagnóstico de la sarcoidosis cardíaca (SC). 
Objetivo: Evaluar el valor complementario de la RMC y la PET en el diagnóstico 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 evaluación de inflamación del miocardio. Se efectuó un estudio de perfusión miocárdica en reposo 
(13N Amonio) y de 18F-Fluordesoxiglucosa (FDG)-PET para evaluar inflamación y/o fibrosis. A todos los pacientes se les realizó 
previamente una RMC con gadolinio.  
Resultados: La edad media fue de 60 ± 9 años. El 50% de los pacientes presentaban antecedente de sarcoidosis sistémica y el 
otro 50% sospecha de SC aislada. Ninguno de los pacientes presentó inflamación activa del miocardio por PET. Con la com-
binación de los patrones-PET y el realce por RMC se reclasificó a los pacientes: 50% tuvo menos del 10% de probabilidad de 
padecer SC y el otro 50% se clasificó como posible. Ninguno de los pacientes recibió tratamiento inmunosupresor.
Conclusión: En nuestra población de pacientes con sospecha de SC e inflamación, realizamos un estudio PET luego de la RMC 
para calcular probabilidades de padecer SC. En ausencia de un patrón oro, se sugiere que el diagnóstico de SC se base en 
probabilidades de acuerdo a patrones de imágenes y cuadro clínico específicos.

Palabras clave: Sarcoidosis cardíaca - Resonancia magnética - Tomografía por emisión de positrones – Fibrosis - Inflamación miocárdica

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).
Objective: 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 13N Ammonia myocardial perfusion test and a 18F 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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INTRODUCCIÓN

La sarcoidosis es un trastorno inflamatorio multisis-
témico de etiología desconocida, que se caracteriza 
por la formación de granulomas no caseificantes que 
pueden afectar diferentes órganos. (1,2) La tasa de 
afectación cardíaca por sarcoidosis es variable y oscila 
entre el 20% y el 75%. Los granulomas en la sarcoidosis 
cardíaca (SC) se pueden encontrar en cualquier parte 
del corazón, pero el ventrículo izquierdo, el tabique 
interventricular y el músculo papilar son los más fre-
cuentemente comprometidos. (2) La prevalencia del 
compromiso cardíaco clínicamente 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 lesión miocárdica asintomática seguida 
de insuficiencia cardíaca congestiva, taquiarritmia ven-
tricular, trastornos de la conducción o muerte cardíaca 
súbita. El diagnóstico precoz del SC es un factor clave 
para implementar estrategias específicas para mejorar 
el pronóstico. Los criterios de diagnóstico actuales se 
basan en las pautas modificadas del Ministerio de Salud 
y Bienestar de Japón (JMHW) publicadas en 2006 y 
revisadas en 2017, y en la declaración de consenso de 
expertos de Heart Rhythm Society (HRS) publicada 
en 2014. (3-4) Ambos implican la demostración his-
tológica o la integración de características clínicas y 
de imagen de relevancia. Sin embargo, el diagnóstico 
preciso de la SC sigue siendo un desafío debido a las 
limitaciones de los criterios clínicos existentes y al bajo 
rendimiento diagnóstico de la biopsia endomiocárdica 
por la afectación parcheada del músculo cardíaco. 
Dado que la sarcoidosis puede afectar el miocardio y 
causar inflamación, edema, fibrosis y remodelación, 
las técnicas de imagen no invasivas pueden ser de 
utilidad clínica 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 captación de la 18F-Fluordesoxiglucosa 
(FDG) a través de la tomografía por emisión de positro-
nes integrada con tomografía computada (PET/TC). (6-
8) Con esta técnica podemos documentar la presencia o 
ausencia de inflamación activa del miocardio, por lo cual 
hay un creciente interés en la utilización de la PET/TC 
para el diagnóstico y potencial guía al tratamiento en 
pacientes con sospecha de SC. (7-9) El protocolo actual 
recomendado por la Sociedad Americana de Cardiología 
Nuclear (ASNC) y de Medicina Nuclear (SNMMI) (8,10) 
es la realización de un estudio PET/TC cardíaco tanto del 
metabolismo con FDG como de la perfusión miocárdica 
en reposo para poder evaluar los componentes de la SC: 
el inflamatorio y el fibrótico.

Estudios recientes sugieren combinar los hallazgos 
de la PET/TC con los patrones de realce tardío de la re-
sonancia magnética cardíaca (RMC) para incrementar 
la sensibilidad diagnóstica de esta patología. (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 inflamación activa 
del miocardio en pacientes con sospecha de SC.

MATERIAL Y MÉTODOS

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 inflamación miocárdica. Todos los pacientes 
realizaron una dieta rica en grasas y baja en carbohidratos 36 
hs previas al estudio PET, más 12 horas de ayuno. Se efectuó 
un estudio de perfusión miocárdica en reposo gatillado con 
13N Amonio (0,17 mCi/kg) y a continuación se inyectaron 0,11 
mCi/kg de FDG con adquisición de las imágenes cardíacas 
y de cuerpo entero a la hora de su administración. Todas 
las imágenes PET se alinearon con una TC de baja dosis 

Fig. 1. Protocolo PET/TC

Este esquema muestra el protocolo de estandarización de la dieta en los pacientes enrolados en el estudio como así el protocolo de imá-
genes utilizado para la realización de la tomografía por emisión de positrones integrada con tomografía computada (PET/TC).
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y se corrigieron por atenuación (Figura 1). Las imágenes 
de perfusión en reposo se interpretaron en base a un score 
de perfusión de suma de 0 a 4 (0: Normal y 4: Ausencia de 
captación). Para la evaluación de la captación de FDG se 
utilizó un puntaje de 0 a 4 por método visual  (0: Ausencia de 
captación, 1: Difusa, 2: Focal en difusa, 3: Focal y 4: Multifo-
cal), para cada uno de los 17 segmentos analizados. Además 
se realizó un  análisis semicuantitativo de las imágenes a 
través del cálculo de valor de absorción máxima de FDG en 
el área anormal (SUVmáx). En base a la combinación de los 
hallazgos entre la perfusión miocárdica y la captación de FDG 
se describieron los siguientes patrones PET (8): 1. Normal: 
Perfusión normal con ausencia de captación de FDG, 2. Ines-
pecífico: Perfusión normal con captación difusa de FDG, 3. 
Inflamación: Perfusión anormal con captación focal de FDG 
(patrón PET mismatch), 4. Fibrosis: Perfusión anormal con 
ausencia de captación de FDG.  

A todos los pacientes se les realizó una RMC clínicamente 
indicada con administración de gadolinio, previo al estudio 
PET. La presencia y el patrón de realce tardío fue clasificado 
como: subendocárdico, intramiocárdico, subepicárdico y 
parcheado. La probabilidad de SC por RMC fue: no (<10%) 
en ausencia de realce tardío, posible (10-50%): área focal de 
realce en presencia de diagnósticos alternativos más proba-
bles a la SC (por ejemplo, hipertensión pulmonar), probable: 
(50-90%) áreas multifocales de realce compatibles con SC sin 
poder descartar otros diagnósticos como la miocarditis, y alta 
probabilidad: (>90%) áreas multifocales de realce compatibles 
con patrón de SC en ausencia de diagnóstico alternativo. (14). 

Luego de interpretar las imágenes 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 diagnóstico 
final para cada paciente fue asignado en base a la combinación 
de los estudios RMC-PET, la revisión de los datos clínicos y 
otros estudios diagnósticos complementarios. (12,14,15)   

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

Análisis estadístico
Las variables continuas se presentan como media ± 
DS, mientras que las variables categóricas se presentan 
como porcentajes.

RESULTADOS

Las características de la población se presentan en 
la tabla 1. La edad media fue de 60 ± 9 años. El 50% 
de los pacientes estaban internados al solicitarse 
la RMC y el estudio PET. Ninguno de los pacientes 
tenía antecedente de infarto agudo de miocardio. La 
media de la fracción de eyección ventricular izquierda 
por PET-gatillado: 42 ± 15%. Tres de los 6 pacientes 
tenía lesiones no significativas en las arterias epicár-
dicas por cinecoronariografía, 2 lesiones moderadas y 
una paciente antecedente de angioplastia a la arteria 
descendente anterior. Todos los pacientes obtuvieron 
una adecuada supresión fisiológica de la utilización de 
glucosa luego del cumplimiento estricto de la dieta. Se 
pudo interpretar las imágenes de FDG-PET en el 100% 
de los pacientes. 

El 50% de los pacientes referidos al estudio PET pre-
sentaban antecedente de sarcoidosis sistémica (grupo: 
Con SS), en un caso confirmado por biopsia extracar-

díaca y en los otros 2 pacientes por diagnóstico clínico. 
Se sospechó SC en 2 de ellos por taquicardia ventricular 
no sostenida  documentada en el ECG Holter y en el 
restante por disfunción ventricular izquierda y miope-
ricarditis. El 67% de este grupo presentó realce tardío 
en la RMC. En un paciente el realce era intramiocárdico 
inferolateral basal y en el otro parcheado (categorías: 
posible/probable, respectivamente). Las imágenes PET 
cardio-dedicadas mostraron los siguientes patrones: 2 
pacientes con patrón normal y 1 paciente con patrón 
de fibrosis. En la adquisición de cuerpo entero, una 
paciente presentó adenopatías con leve a moderada 
actividad metabólica (SUVmax: 4,1) en ambos hilios y 
en el mediastino y en los otros 2 pacientes se observó 
compromiso ganglionar supra e infradiafragmático, 
con un incremento difuso de la captación de 18F-FDG 
en la médula ósea en uno de los casos (SUVmax: 3,6).

Del otro 50%, con sospecha de SC aislada (grupo: Sin 
SS), 2 pacientes padecían de insuficiencia cardíaca des-
compensada y taquicardia ventricular no sostenida y 
una paciente presentó fibrilación auricular de alta res-
puesta en contexto de disfunción ventricular izquierda. 
Todos los pacientes de este grupo presentaron en la 
RMC realce tardío extenso y parcheado a predominio 
intramiocárdico, presentándose a la miocarditis como 
diagnóstico diferencial (categorías: probable para SC). 
Las imágenes PET mostraron los siguientes patrones: 
1 paciente presentó patrón normal, 2 pacientes patrón 
inespecífico (SUVmáx: 1,27± 2,02), (Figura 2). Las 
imágenes de cuerpo entero no mostraron captación 
patológica de FDG. Sólo en un paciente se detectó un 
incremento difuso de captación de FDG en la glándula 
tiroides (SUVmax: 5.3) como hallazgo incidental.

Tabla 1. Características de la población

Variables	 Pacientes n=6

Demográficas	

Edad (años)	 60 ± 9

Hombre	 4

Mujer	 2

Antecedentes clínicos	  

Sarcoidosis sistémica 	 3

IAM previo	 0

Enfermedad coronaria no significativa	 3

Lesiones moderadas	 2

Angioplastia a la arteria DA	 1

RMC previa	 6

Realce tardío	 5

FEVI basal por PET gatillado (%)	 42 ± 15

Biopsia extracardíaca/endomiocárdica	 3

Abreviaturas: IAM: Infarto agudo de miocárdico, DA: Descendente anterior, 
RMC: Resonancia magnética cardiaca, FEVI: Fracción de eyección del ven-
trículo izquierdo, PET: Tomografía por emisión de positrones.
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Con la combinación de los patrones de perfusión-
FDG PET y el realce por RMC se reclasificó a los pa-
cientes: 50% de los pacientes tuvo menos del 10% de 
probabilidad de padecer SC y el otro 50% se clasificó 
como posible (Figura 3). Ninguno de los 6 pacientes 
recibió tratamiento inmunosupresor. 

A 3 de los 6 pacientes de nuestro estudio se les 
realizó una biopsia endomiocárdica (BEM). En 2 pa-
cientes la BEM fue inespecífica y en otro positiva. Los 
3 pacientes presentaron realce tardío en la RMC mien-
tras que la PET mostró patrón normal e inespecífico 
en los pacientes con BEM inespecífica. En el paciente 

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

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

Distribución de la probabilidad de sarcoidosis cardíaca (SC) basada en la resonancia magnética cardíaca (RMC) y los hallazgos de los 
patrones de la tomografía por emisión de positrones (PET). Se muestra en el panel de la derecha la probabilidad de sarcoidosis cardíaca 
(SC) al combinar ambos métodos. 
Abreviaturas: SS: sarcoidosis sistémica, TC: tomografía computada.

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

RMC
RMC
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con BEM positiva el patrón PET fue de fibrosis (sin 
inflamación activa del miocardio pero con defectos de 
perfusión miocárdica). 

DISCUSIÓN

El principal hallazgo del presente estudio es que en 
nuestro grupo de pacientes la combinación de la RMC 
con la PET reclasificó la posibilidad de padecer SC. Su-
mando los hallazgos de los patrones de imágenes PET/
RMC al cuadro clínico, a otros estudios de imágenes 
disponibles y a información histopatológica, ninguno 
de los pacientes recibió tratamiento inmunosupresor. 

Los criterios diagnósticos para la SC se basan en las 
guías de la sociedad Japonesa y en la del Ritmo cardía-
co, los cuales involucran a la demostración histológica 
de la SC por BEM y a la integración de datos clínicos con 
patrones específicos en estudios complementarios con 
imágenes. (3,4) Modalidades de avanzada como la RMC 
y el PET con FDG surgen como nuevas herramientas 
para mejorar la precisión diagnóstica de esta entidad, 
ambas recientemente incorporadas a dichas las guías 
(3,4). En general, la PET con FDG tiene mayor sensi-
bilidad y la RMC mayor especificidad en el diagnóstico 
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 combinación de ambas modalidades 
en la evaluación de la sospecha de SC. Probablemente 
esto esté vinculado al hecho de que en esta patología 
no existe un patrón oro contra el cual comparar los 
hallazgos de los estudios de imágenes. (12,13)

Vita y col. (14) publicaron recientemente el valor 
complementario de este enfoque multimodal, con el que 
categorizaron en posibilidades diagnósticas para SC a 
107 pacientes con sospecha de SC. Los autores reporta-
ron que el 85% tenía realce tardío en la RMC mientras 
que el 76% tenía captación patológica de FDG. Entre 
los pacientes con realce tardío, el 66% tenía captación 
anormal de FDG lo que sustenta la hipótesis de que la 
sola presencia de realce tardío no pueda ser utilizada 
como guía terapéutica antiinflamatoria. En nuestra 
población, el 83% de los pacientes tuvieron realce tar-
dío en la RMC y el 67% no presentó captación de FDG 
en el estudio PET, indicando ausencia de inflamación 
activa en el miocardio. Nuestros hallazgos refuerzan el 
concepto del papel complementario de ambas técnicas 
en la evaluación de la sospecha de SC.

Aunque varios patrones de realce tardío por RMC 
pueden ser observados en pacientes con SC, los ha-
llazgos más habituales son multifocales y parcheados. 
Los hallazgos típicos en pacientes con SC incluyen al 
realce subepicárdico e intramiocárdico junto al septum 
basal, muchas veces con extensión a la inserción del 
ventrículo derecho y a la pared inferolateral. Si bien no 
hay un patrón específico por RMC para el diagnóstico 
de SC, la extensión del realce tardío es un marcador 
pronóstico importante. (11,14,16)

Los estudios de PET para el estudio de esta entidad, 
de acuerdo con las guías de ASNC y SNMMI, deben 
incluir tanto un estudio de perfusión miocárdica en 
reposo como de FDG para diferenciar los diferentes 
patrones de la enfermedad. (8) Utilizamos a la FDG 
para obtener imágenes de inflamación en la sarcoidosis 
porque la captación de FDG se encuentra aumentada 
en las regiones del miocardio con alta densidad de ma-
crófagos. Este incremento en la captación de FDG se 
debe a que los macrófagos presentan elevados niveles 
de proteínas GLUT y de hexoquinasa. (5,17,18) Al com-
binar el estudio de perfusión miocárdica con el de FDG, 
la PET permite evaluar todo el espectro de la SC (desde 
el miocardio normal, pasando por la inflamación activa, 
hasta la fibrosis sin inflamación). (5,8) Es importante 
remarcar que la evaluación combinada de perfusión e 
inflamación posee valor pronóstico. (8,9,12,14,19) Es-
tudios recientes mostraron que el valor pronóstico de 
la captación anormal de FDG parece ser mayor cuando 
se asocia a defectos de perfusión miocárdica. (8,12,14) 
Debe remarcarse la importancia clínica de identificar 
defectos de perfusión y una captación anormal de FDG 
por el miocardio, porque estos pacientes se encuentran 
con un riesgo muy elevado de muerte y de arritmias 
ventriculares en comparación con pacientes que pre-
sentan un estudio PET normal (19,20). Específicamen-
te, los pacientes que presentan patrón PET mismatch 
y captación de FDG en el ventrículo derecho, tienen 
el peor pronóstico (20). Esto implica que, en parte, la 
precisión diagnóstica del estudio con FDG dependerá 
de la adecuada supresión fisiológica de la utilización 
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 supresión previa al examen 
PET, obteniendo imágenes de excelente calidad en 
todos los participantes. Por lo cual, los hallazgos de 
nuestro estudio no pueden ser atribuidos a factores 
técnicos por preparación inadecuada del paciente. 
Siguiendo las recomendaciones de las guías, todos los 
pacientes fueron analizados según los patrones combi-
nados de la perfusión miocárdica con 13N Amonio con 
los de FDG y se decidió la terapéutica considerando el 
contexto clínico 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 evalúan procesos patológicos diferentes: fibrosis, 
vía realce tardío en el primero e inflamación a través 
de la captación FDG por los macrófagos en el segundo. 
(24) Es importante enfatizar que  ninguna de las dos 
técnicas es específica para diagnosticar fibrosis o infla-
mación causada por SC. (20,22,24-28) La miocarditis, 
la necrosis y la hibernación miocárdicas, entre otras 
patologías, pueden presentar patrones similares a los 
descriptos en la sospecha de SC por ambas modalidades. 
(14,20) Por lo cual, la información obtenida tanto por la 
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RMC como por la PET debe ser siempre interpretada 
dentro del cuadro clínico del paciente y en el contexto 
de otros estudios complementarios. 2) El n de nuestra 
población es bajo por lo cual no podemos realizar com-
paraciones estadísticas entre los 2 grupos de pacientes 
analizados (i.e.: con SS y sin antecedente de SS). 3) Si 
bien nuestra población de pacientes es pequeña, al ser 
la SC una patología poco prevalente, nuestros hallazgos 
proveen  relevante información diagnóstica de acuerdo 
con publicaciones previas. 

CONCLUSIONES

En nuestra población de pacientes con sospecha de SC 
e inflamación, realizamos un estudio PET luego de la 
RMC para calcular probabilidades de padecer SC. Luego 
de combinar los patrones de realce tardío por RMC y 
los patrones de perfusión/FDG por PET, ninguno de 
los pacientes recibió tratamiento inmunosupresor. En 
ausencia de un patrón oro, se sugiere que el diagnóstico 
de SC se base en probabilidades de acuerdo a patrones 
de imágenes y cuadro clínico específicos para eventual-
mente guiar la terapéutica.
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Patrones de injuria miocárdica en pacientes recuperados de 
COVID-19: hallazgos en estudios de resonancia magnética cardíaca 
y su pronóstico

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

EZEQUIEL ESPINOSA1,    , PATRICIA SFORZIN1, ANDRÉS D’AMICO1, LUCIANO DE STEFANO MTSAC 1, OSCAR MONTAÑA1

RESUMEN

Introducción: La pandemia de COVID-19 sigue causando mortalidad y morbilidad significativas en todo el mundo. La afecta-
ción cardiovascular se asocia con malos resultados clínicos a corto y mediano plazo. La resonancia magnética cardíaca (RMC) 
es un método muy útil 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 pronóstico 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 realización de RMC. Se clasificó a los pacientes en cinco grupos: RMC normal (grupo A), fibrosis inespecífica (grupo B), 
inflamación miocárdica aislada (grupo C), miocarditis (grupo D) y fibrosis isquémica (grupo E). Se realizó seguimiento a 6 meses.
Resultados: Se incluyeron 298 pacientes, 51% mujeres. La RMC se realizó una mediana de 68 días posterior al alta epidemioló-
gica. El 64,5% fue clasificado como grupo A, el 21,8% como grupo B, el 10,4% como grupo C. De estos, en 6 pacientes se repitió 
la RMC, que evidenció  normalización de la alteración basal. Seis pacientes presentaron diagnóstico 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 presentó eventos. 
Conclusiones: La mayoría de los pacientes (86%) no presentaron hallazgos patológicos en la RMC. Dada la magnitud de la 
pandemia, no creemos recomendable el tamizaje de complicaciones cardíacas post COVID-19 con RMC en la población general, 
sino que debería reservarse para aquellos individuos con sospecha de injuria miocárdica.

Palabras clave: SARS-CoV-2 - COVID-19 - Coronavirus - Imágenes 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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INTRODUCCIÓN

En diciembre de 2019, un nuevo coronavirus se identi-
ficó como causa de un brote de neumonía grave y sín-
drome de distrés respiratorio agudo (SDRA) en Wuhan, 
China. Esta nueva entidad (COVID-19) se diseminó 
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 mayoría 
de los casos son leves, una minoría de pacientes sufre 
el síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), 
la causa más frecuente de muerte. Asimismo, se ha 
reportado la afectación de múltiples órganos, incluido 
el corazón (3), con la consecuente preocupación por el 
mayor riesgo de presentar secuelas a largo plazo. Con 
respecto a la injuria miocárdica, la misma se asocia a un 
peor pronóstico, (4) y se ha reportado especialmente en 
pacientes hospitalizados, de edad más avanzada, y con 
comorbilidades (obesidad, diabetes mellitus, hiperten-
sión arterial, entre otras). (5-7) El aumento del nivel 
de troponinas en plasma, criterio diagnóstico de daño 
miocárdico y marcador de mal pronóstico en pacientes 
con COVID-19, podría responder a varios mecanismos: 
síndromes coronarios agudos, miocarditis, arritmias, 
síndrome de falla multiorgánica, tromboembolismo 
pulmonar, entre otros. (8)La resonancia magnética 
cardíaca (RMC), debido a su excelente resolución es-
pacial y multiplicidad de secuencias de caracterización 
tisular, es un método muy útil para detectar fibrosis 
miocárdica secundaria a diversas patologías, estable-
cer diagnóstico en pacientes con troponina elevada 
de etiología poco clara (9-11) e indispensable para el 
diagnóstico 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 patología totalmente desconocida, han tenido 
resultados variados, algunos muy preocupantes, y 
han reportado  hallazgos compatibles con compromiso 
cardíaco en pacientes ambulatorios con infección leve, 
(incluyendo jóvenes atletas, asintomáticos). (13,14)El 
objetivo de este estudio fue evaluar la presencia, el tipo 
y el pronóstico 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.

Población de estudio
Entre septiembre de 2020 y marzo de 2022 se incluyeron 
298 pacientes derivados a nuestro centro para realización 
de RMC como estudio de posibles secuelas miocárdicas post-
infección con el virus SARS-CoV2. Se registraron asimismo 
datos clínicos y de laboratorio. Se clasificó a los pacientes en 
cinco grupos según los hallazgos de la RMC índice: totalmente 
normal (grupo A), fibrosis miocárdica inespecífica sin signos 
de proceso inflamatorio activo (grupo B), signos de inflama-
ción miocárdica aislada sin criterio diagnóstico de miocarditis 

(grupo C), miocarditis definida (grupo D) y fibrosis miocárdica 
de origen isquémico (grupo E). Se realizó seguimiento a 6 
meses, a través de la historia clínica electrónica (o llamado 
telefónico en caso de no contar con datos) para registrar 
internaciones y/o mortalidad.

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

Estudio RMC
Se realizaron todos los estudios siguiendo estrictamente los 
protocolos nacionales e institucionales de control de infeccio-
nes. Se utilizó un resonador magnético de alto campo Philips 
Ingenia® V5 de 3.0T (Philips Healthcare, Holanda) equipado 
con paquete cardíaco avanzado incluyendo tecnología de shim-
ming del campo magnético con radiofrecuencia (MultiTrans-
mit). Se colocaron electrodos de carbono, no ferromagnéticos, 
para obtener imágenes gatilladas con el electrocardiograma 
(ECG). Se colocó sobre el tórax una antena de superficie de 
múltiples detectores. Las imágenes anatómicas axiales se 
obtuvieron con secuencia de sangre negra (T1-Single Shot 
TSE). Para las imágenes T1 y T2 Stir se utilizaron secuencias 
de turbo spin-echo. Las imágenes de cines se realizaron con 
secuencias Balanced-FFE. Las imágenes post contraste se ob-
tuvieron luego de la infusión de 0,3 mmol/Kg de gadopentato 
de dimeglumina (Gd-DTPA-Dimeglumina) y de ajustar el TI, 
con secuencias PSIR TFE. Para la obtención de las imágenes 
de T1 mapping se utilizó una secuencia Look-Locker modifi-
cada (MOLLI), balanced steady state precession, que requiere 
una apnea breve (aproximadamente 12 segundos); se realizó 
en tres cortes de eje corto (basal, medioventricular, apical) 
antes de la administración de contraste. Aproximadamente 
10 minutos luego de la administración de contraste se realizó 
la adquisición de las imágenes de T1-mapping post-contraste, 
en los mismos cortes de eje corto. Se programó con los si-
guientes parámetros: TE/TR/flip-angle (FA): 1.02 ns/2.2 ns, 
tamaño de vóxel 2 × 2 × 10 mm, pasos de codificación de fase 
n = 166, 11 imágenes de tres inversiones (3 + 3 + 5) con 
pausas luego de tres latidos antes de la segunda y la tercera 
inversión y un adiabatic pre-pulse. En la Figura 1 se detalla 
el protocolo utilizado.

Análisis de las imágenes
Los análisis 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 
“región de interés” (ROI, por su sigla en inglés) en forma 
conservadora a nivel septal, cuidando de no contaminar la 
medición con señal proveniente de la cavidad ventricular. Se 
tomó como límite superior normal para definir elevación del 
T1-mapping, el valor recientemente publicado por nuestro 
grupo, utilizando este mismo equipo y secuencia. (15) Para 
la estimación de la fracción de volumen extracelular, se co-
locaron ROIs a nivel miocárdico y del pool sanguíneo en las 
imágenes de T1-mapping nativo y post-contraste, siguiendo 
las recomendaciones de las guías. (16) En aquellos pacientes 
que no presentaban análisis de laboratorio reciente (<30 
días), no se estimó esta variable.

Análisis estadístico
El análisis estadístico se realizó utilizando el software Stata 
14.0 (StataCorp LLC, College Station, Texas, Estados Uni-
dos). La normalidad de las distribuciones se analizó a través 
de la inspección de histogramas y el gráfico de probabilidad 
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Sexo femenino	 51% (n = 153)	 Presentación asintomática	 17% (n = 51)

Edad, años	 45 (RIC 32-53)	 Síntomas persistentes	 39% (n = 116)

Hipertensión arterial	 16% (n = 49)	 Internación	 5,4% (n =16)

Dislipidemia	 13% (n = 40)	 Días desde el alta a RMC	 68 (RIC 38-108)

Tabaquismo	 6,7% (n = 20)

Diabetes Mellitus	 5,4% (n = 16)

Sobrepeso / Obesidad	 4% (n = 12)

Tabla 1. Características basa-
les de la población estudiada 
(n = 298.

normal, y con el test de Kolmogorov-Smirnov. Se expresaron 
las variables categóricas como porcentajes, y las variables 
continuas como media ± desviación estándar o mediana 
(rango intercuartil, RIC), según fuera apropiado. Para la 
comparación de dos o más variables con distribución normal 
se utilizaron las pruebas de t Student y análisis unidireccional 
de la varianza (ANOVA con la prueba post-hoc de Bonferroni), 
según correspondiera. Se exploraron las asociaciones por 
regresión lineal simple y multivariada.

Consideraciones éticas
El presente trabajo fue realizado acorde a las guías éticas 
internacionales vigentes para la realización de estudios con 
seres humanos, redactadas en la Declaración de Helsinki (Aso-
ciación Médica Mundial, 1964, última actualización 2013).

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

Al tratarse de un estudio sin intervención, con datos que 
surgen de la práctica habitual, no se consideró necesaria la 
firma de un consentimiento informado.

RESULTADOS

Características clínicas
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 imágenes de T1- y T2- mapping adecuadas 
para su análisis. En cinco casos (1,6 %), las imágenes 
de mapas paramétricos presentaron marcados artifi-

cios por movimiento respiratorio, lo que impidió una 
evaluación fidedigna.

La mediana de edad fue de 45 años (RIC 32-53), con 
buena representación de ambos sexos (51% femenino, 
49% masculino). Con respecto a la COVID-19, 17% de 
los pacientes no refirieron síntomas atribuibles a la 
infección (en su vasta mayoría fueron hisopados por 
ser contactos estrechos de casos confirmados), mientras 
que 5,4% requirieron internación por neumonía. Al 
momento del estudio, 39% presentaba síntomas per-
sistentes (fundamentalmente disnea de esfuerzo, tos 
y/o palpitaciones). La RMC se realizó una mediana de 
68 días posterior al alta epidemiológica (RIC 38-108). 
(Tabla 1)

En función de los hallazgos del estudio de RMC, se 
clasificó a los pacientes en 5 subgrupos (Figura 2). El 
64,5% (n = 192) de los pacientes presentó una RMC 
completamente normal (grupo A), mientras que en 
21,8% de los casos (n = 65) se observó realce tardío de 
gadolinio (RTG) intramiocárdico inespecífico (grupo B). 
Entre éstos, predominaron ampliamente los patrones 
lineal intramiocárdico a nivel septal basal, o bien en 
puntos de inserción del ventrículo derecho.

Por otro lado, 31 pacientes (10,4%) presentaron 
alteraciones exclusivamente en los mapas paramétri-
cos (T1-mapping en 29 casos, T1- y T2- mapping en 2 
casos), sin otros criterios que sostuvieran el diagnóstico 
de miocarditis (clínica, cambios en el ECG, fibrosis 
miocárdica subepicárdica, etc). A este grupo se los 
interpretó como portadores de cambios inflamatorios 
aislados (grupo C). Entre estos pacientes, 6 fueron 

Fig. 1. Protocolo de Resonancia 
Magnética Cardíaca utilizado 
en el estudio
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sometidos a una segunda RMC, con una media de 159 
días de diferencia (rango 105-189 días). En todos los 
casos se observó la normalización de la señal de T1-
mapping. (Figura 3)

Las características basales de los grupos A, B y C 
se presentan en la Tabla 2

Seis pacientes (2%) presentaron diagnóstico de 
miocarditis (grupo D), mientras que en 4 casos (1,3%) 
el diagnóstico fue de fibrosis miocárdica de origen 
isquémico (grupo E). De los pacientes con patrón isqué-
mico, dos de ellos fueron revascularizados. Ninguno de 
los 296 pacientes restantes presentó algún resultado 
clínico adverso a 6 meses.

Con respecto a los valores observados de T1-map-
ping, tras excluir los diez pacientes con diagnóstico 
específico (miocarditis o IAM), la única variable aso-
ciada significativamente en el análisis univariado con 

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

Patrones de injuria miocárdica
En total, se detectó RTG en 81 pacientes (27,2%). En 
la mayoría de los casos (88%) se trató de focos de realce 
intramiocárdico inespecífico (puntos de inserción del 
ventrículo derecho, realce lineal septal basal, etc.).

Cuatro pacientes presentaron injuria subendocár-
dica/transmural, con distribución típica 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 había consultado 

	 A	 B	 C

Sexo femenino	 48%	 54%	 74%

Edad, años	 40 (31-70)	 50 (35-55)	 46 (38-55)

Hipertensión arterial	 12,5%	 24,6%	 19,4%

Dislipidemia	 13%	 15,4%	 12,9%

Tabaquismo	 6,8%	 4,6%	 12,9%

Diabetes Mellitus	 4,2%	 9,2%	 3,2%

Presentación asintomática	 17,2%	 12,3%	 19,35%

Síntomas persistentes	 38,5%	 40%	 42%

Internación	 5,7%	 7,7%	 0%

Días 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

Tabla 2. Características basales 
de los grupos A, B y C

Fig. 2. Ejemplos de hallazgos 
en la Resonancia Magnética 
Cardíaca

Panel A: 1. paciente con señal de T1-mapping aumentada (1310 mseg), sin signos de fibrosis focal; 2. mismo paciente 
en estudio de seguimiento a los 5 meses con señal de T1-mapping normal (1246 mseg). Panel B: Realce tardío sube-
picárdico inferolateral e inferior en paciente con diagnóstico de miocarditis. Panel C: Realce tardío subendocárdico 
inferoapical y apical estricto, compatible con secuela de etiología isquémica.

Grupo A: normal; Grupo B: Fibrosis inespecífica; Grupo C: Inflamación aislada; RMC: resonancia magnética cardíaca
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vía telemedicina por dolor torácico durante el curso 
de la infección y fue evaluado luego del alta epidemio-
lógica, cuando se constató inversión de ondas T en el 
ECG, razón por la que se le indicó la RMC. Los cuatro 
presentaban alteración de la motilidad regional, sin 
deterioro de la fracción de eyección ventricular izquier-
da, FEVI, (dos secuelas apicales, una inferior basal y 
una lateral basal).

Por otro lado, en seis casos el diagnóstico fue de 
fibrosis compatible con miocarditis. Tres de ellos pre-
sentaban clínica compatible y signos de inflamación 
residual en secuencias de T2 y T1-mapping, mientras 
que, de los otros tres casos, en dos se trató de un ha-
llazgo (sin signos de inflamación residual ni clínica, 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). Única-

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 observó una 
eritrosedimentación elevada (ambos pacientes con sig-
nos de inflamación residual por imágenes) y en ningún 
caso se detectó troponinemia elevada (probablemente 
por el tiempo transcurrido entre el alta y el estudio, 
una media de 80 días).

Elevación aislada del T1-mapping
En 31 casos se observó una señal de T1-mapping eleva-
da, sin otros signos de fibrosis miocárdica significativa 
(6 de estos casos presentaban RTG lineal intramiocárdi-
co en septum basal, considerado inespecífico). En estos 
casos, en el informe se sugirió el seguimiento evolutivo 
y eventualmente repetir el estudio sin contraste en-

Fig. 3. Cambio en los valores 
de T1-mapping en 6 pacientes 
a quienes se repitió el estu-
dio (media de 159 días entre 
estudios). La línea punteada 
marca el límite superior normal 
considerado

RMC: resonancia magnética cardíaca

Fig. 4. Diferencias en la dis-
tribución del T1-mapping en 
mujeres y hombres en los 3 
grupos más numerosos del 
estudio (A-C)
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RMC: resonancia magnética cardíaca

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

dovenoso a los 4-6 meses. Seis pacientes se realizaron 
RMC en el seguimiento y en todos los casos la señal 
de T1-mapping disminuyó a valores dentro del rango 
normal, lo que interpretamos como la resolución de un 
proceso inflamatorio que no dejó secuelas. Excluyendo 
el sexo, no identificamos variables clínicas predictoras 
de T1-mapping elevado (se estudiaron edad, síntomas 
al inicio, requerimiento de internación, presencia de 
síntomas persistentes, días 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 más elevado. De hecho, 3 pa-
cientes femeninas con valores ligeramente por encima 
del punto de corte (entre 1263 y 1268 mseg) pero con 
fracción de volumen extracelular menor a 0,25 fueron 
consideradas dentro del grupo A.

Ningún paciente de este grupo presentó complica-
ciones en el seguimiento.

DISCUSIÓN

En este estudio reportamos los hallazgos de 298 pa-
cientes consecutivos derivados a nuestro centro para 
evaluación por RMC, y su pronóstico a 6 meses. En 
contraste con lo reportado por Puntmann y col. (13) 
y Rajpal y col. (14), en una cohorte no seleccionada 
de pacientes que padecieron una infección 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 cardíacas (principalmente “miocarditis”) 
en pacientes que habían padecido una infección leve 
y sin cardiopatía previa, o incluso en atletas jóvenes. 
Obviamente, surgieron muchos interrogantes sobre 
el valor pronóstico 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 podían retomar la actividad física 
luego de atravesar la COVID-19. (17)

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

Más aún, en pacientes sobrevivientes a formas más 
graves de infección, como los estudiados por Kotecha y 
col. (20) quienes incluyeron pacientes con elevación de 
troponinas que habían estado internados, un 46% no 
presentaron hallazgos patológicos en la RMC.

Por otro lado, la RMC juega un rol central en el 
diagnóstico y estratificación de la miocarditis, dada 
su capacidad de confirmar la presencia, tipo y ex-
tensión de la lesión miocárdica, así como identificar 
signos de inflamación 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 pronóstico en pacientes con 
miocarditis son la presencia y extensión de la secuela 
(RTG), el deterioro de la FEVI (<40%), una fracción 
de volumen extracelular >35% y una elevación del T2 
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 elevación de troponina, el 27% tenía RTG con patrón 
de miocarditis y un tercio de ellos mostró evidencia de 
inflamación miocárdica activa en curso. El intervalo 
entre el alta y la RMC fue de 68 días (RIC 39-103 
días), y no se reportaron signos de mal pronóstico 
imagenológico.
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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 
práctico ni costo-efectivo. En un pequeño subgrupo 
de nuestros pacientes con signos de inflamación por 
RMC, sin signos de injuria imagenológica ni serológica, 
observamos que dichas alteraciones remitieron sin se-
cuelas. Distinto es el caso de los pacientes con criterios 
diagnósticos de miocarditis y signos imagenológicos de 
inflamación activa, entre los que repetir la RMC a 6 
meses demostró ser útil para establecer el pronóstico 
a mediano y largo plazo (26).

En nuestro estudio, cuatro pacientes presentaron 
injuria compatible con etiología isquémica, dos de ellos 
con presentación clínica e imágenes que indicaban un 
comienzo reciente del cuadro, coincidente temporal-
mente con la infección. Si bien anecdóticos, 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 caída en las con-
sultas y controles en consultorios cardiológicos.

Este estudio presenta algunas limitaciones a tener 
en cuenta: en primer lugar, es un estudio unicéntrico 
que incorporó pacientes consecutivos derivados para 
estudio de RMC, lo que podría asociarse a un sesgo de 
selección (por ejemplo, pacientes con infecciones más 
graves, frágiles, con falla renal, obesidad y/o claustro-
fobia probablemente no fueron derivados). De todas 
formas, consideramos que esta cohorte es representa-
tiva de la práctica en la vida real, con predominio de 
infecciones leves/moderadas y con significativa preva-
lencia de síntomas persistentes. Por otro lado, no se 
contó con un dosaje universal de los niveles plasmáticos 
de troponina, razón por la que no se puede descartar 
la presencia de injuria miocárdica de la misma forma 
en todos los pacientes. Por último, no podemos esta-
blecer definitivamente un vínculo entre las anomalías 
detectadas en estos estudios y la COVID-19, dado que 
muy pocos pacientes presentaban una RMC previa. Sin 
embargo, las características clínicas de los pacientes 
con miocarditis e infarto, y el comportamiento del T1-
mapping en los pacientes que se repitieron el estudio 
permiten asumir el vínculo con cierta confianza.

CONCLUSIONES

En resumen, la mayoría de los pacientes derivados 
a nuestro centro posteriormente a la infección por 
SARS-CoV2 (86%) no presentaron hallazgos pato-
lógicos en la RMC. Un subgrupo (~10%) presentó 
hallazgos compatibles con inflamación miocárdica sin 
injuria, es decir T1-mapping elevado sin alteración en 
el ECG ni elevación de las troponinas. Estos pacientes 
no presentaron eventos adversos CV a 6 meses, y en 
6 individuos en que se repitió la RMC se observó la 
remisión de la alteración, sin secuelas. Los pacientes 
con injuria aguda atribuible a la COVID-19, tanto mio-
carditis como síndrome coronario agudo, presentaban 
síntomas compatibles y alteraciones en otros estudios 

complementarios que apoyaban dicho diagnóstico. En 
base a estos resultados, si bien provienen de un solo 
centro, el abordaje inicial con RMC de complicaciones 
cardíacas post COVID-19 en la población general no 
parecería una estrategia adecuada, sino que debería 
reservarse para aquellos individuos con sospecha de 
injuria miocárdica por métodos tradicionales (presen-
tación clínica, electrocardiograma, biomarcadores).
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Injuria cardíaca post- COVID19 y su relación con la gravedad del 
cuadro agudo, los síntomas persistentes y la vacunación

Cardiac Injury after COVID-19 and its Association with the Severity of the Acute 
Presentation, Persistent Symptoms and Vaccination

JOSEFINA B PARODI*,1,     , AGUSTÍN INDAVERE1, PAMELA BOBADILLA JACOB1,     , GUILLERMO C TOLEDO1,      , RUBÉN G MICALI1,     ,

GABRIEL WAISMAN1, WALTER MASSON JUÁREZ2,    , MTSAC, EDUARDO D EPSTEIN1, MELINA S HUERIN1,     , MTSAC

RESUMEN

Introducción: La infección por COVID-19 se asocia a compromiso cardiovascular en su etapa aguda. La información sobre el 
compromiso cardíaco post-COVID es muy heterogénea, y la indicación de realizar estudios de imágenes cardíacas de forma 
rutinaria es aún controvertida. Asimismo, no existe información actualizada sobre el efecto que produjo la vacunación masiva 
en la incidencia de la injuria cardíaca post-COVID.
Objetivos: Analizar la prevalencia de injuria cardíaca mediante ecocardiograma luego de la infección por COVID-19 y su asociación 
con la gravedad del cuadro agudo y con los síntomas persistentes post-COVID. Como objetivo secundario se exploró la relación 
de la prevalencia de injuria cardíaca con el inicio de la campaña de vacunación contra COVID-19 en la República Argentina.
Material y métodos: Estudio analítico, observacional, prospectivo y unicéntrico. Se incluyeron todos los pacientes consecutivos 
que consultaron para realizar evaluación post-COVID. Se realizó ecocardiograma transtorácico en todos los pacientes. Se 
consideró la fecha de inicio de la campaña de vacunación (29/12/2020) para el análisis de los subgrupos pre y post vacunación.
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 patológicos en el ecocardiograma compatibles con injuria post-COVID, incluyendo 
disfunción ventricular izquierda (2,8%), derrame pericárdico (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 pericárdico (2,9% versus 0,14%, p = 0,001) en 
comparación con aquellos con cuadros asintomáticos o leves, y esta asociación 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 referían síntomas persistentes en la consulta post-COVID; en estos pacientes se observó mayor evidencia 
de disfunción ventricular izquierda nueva (8,3% vs 2,4%, p<0,005); no obstante, dicha asociación perdió significancia en el 
análisis multivariado. Respecto a la relación de la injuria cardíaca con el inicio de la vacunación, los 330 pacientes que se 
realizaron estudios de control post-COVID previamente al inicio de la campaña presentaron mayor prevalencia de injuria 
que los 670 pacientes luego de esta fecha (6,3% vs 2,7%, p = 0,006). Esta relación se mantuvo en el análisis multivariado (OR 
0,35; IC95% 0,17-0,69).
Conclusión: La prevalencia de injuria cardíaca evaluada mediante ecocardiograma luego de la infección por COVID-19 fue de 
3,9%. Se observó una asociación significativa e independiente entre cuadros iniciales de mayor gravedad y hallazgos patológi-
cos en el ecocardiograma en la etapa post-COVID, no así con los síntomas persistentes. Los pacientes que consultaron luego 
del inicio de la campaña de vacunación en Argentina presentaron menos prevalencia de injuria cardíaca en comparación con 
los pacientes de la primera ola. 

Palabras clave: COVID-19/complicaciones - SARS-CoV-2 - Síndrome post-agudo COVID-19 - Miocarditis - Cardiomiopatía - Ecocardiografía - Vacunación - 
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

INTRODUCCIÓN 

La enfermedad de COVID-19 causada por el coronavi-
rus SARS-CoV-2, séptimo en su tipo capaz de infectar 
la raza humana, (1) ha producido hasta la fecha más de 
6,4 millones de muertes, con alrededor de 586 millones 
de casos en el mundo. (2) Las manifestaciones clínicas 
de la infección por COVID-19 abarcan desde síntomas 
respiratorios leves hasta afectación 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 evolución 
clínica, mayor admisión 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 síntomas persistentes o secuelas, tanto 
respiratorias como cardíacas, neurológicas, o de otros 
órganos. (6) Si bien los reportes de prevalencia de este 
síndrome conocido como Post-COVID o “long COVID” 
son muy variables, algunas publicaciones reportaron 
hasta un 90% de síntomas persistentes hasta 6 meses 
posteriores a la etapa aguda de la infección. (7) El 
síndrome post-COVID está definido por el CDC como 
“signos y síntomas que se desarrollan durante o des-
pués de una infección por COVID-19, que continúan 
por más de 4 semanas, y no se explican por otra causa”. 
(8) Numerosos estudios demostraron su capacidad de 
producir afección cardiovascular, tanto indirecta como 
directamente, aunque los mecanismos fisiopatológicos 
de esta última no son del todo claros. (9) Además 
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 últimos dos 
años las consultas para control post-COVID represen-
taron una porción muy importante de la atención am-
bulatoria, lo cual obliga al cardiólogo a familiarizarse 

con esta nueva enfermedad. En un estudio publicado 
recientemente, nuestro grupo de trabajo demostró una 
prevalencia de injuria cardíaca post-COVID en nuestro 
medio del 4,8%. (14) Afortunadamente, desde el inicio 
de la vacunación masiva para el virus SARS-CoV-2 se ha 
observado una clara reducción tanto de la mortalidad 
como de las internaciones en UCI. (15,16) No obstante, 
existe muy poca información disponible en la literatura 
hasta el momento sobre si esta reducción de eventos 
graves relacionados con la vacunación acompañó una 
reducción en la prevalencia de daño cardiovascular y 
de síntomas persistentes en la etapa post-COVID. 

OBJETIVOS 

El objetivo primario fue analizar la prevalencia de in-
juria cardíaca mediante ecocardiograma transtorácico 
(ETT) en la etapa de convalecencia de la infección por 
COVID-19 y su asociación con la gravedad del cuadro 
agudo y con los síntomas persistentes post-COVID. 
Como objetivo secundario se exploró la relación de di-
cha prevalencia de injuria con el inicio de la campaña de 
vacunación para COVID-19 en la República Argentina.

MATERIAL Y MÉTODOS 

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

Se incluyeron todos los pacientes consecutivos que consul-
taron para realizar una evaluación post-COVID, luego de al 
menos 15 días del alta de la enfermedad aguda. Se excluyeron 
los pacientes que presentaban otra causa conocida o posible 
de enfermedad cardíaca: miocardiopatía isquémico-necrótica, 
hipertrófica, restrictiva o dilatada, valvulopatías graves, o 
cualquier otra cardiopatía de relevancia. 

Se realizó una anamnesis con pesquisa de los factores de 
riesgo cardiovascular, antecedentes de relevancia, gravedad 
de la enfermedad aguda por COVID-19, y presencia de sín-
tomas cardíacos 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 realizó un ETT, además de un 
electrocardiograma (ECG) y laboratorio. En pacientes con 
sintomatología persistente o con hallazgos patológicos en es-
tudios complementarios se recomendó agregar al laboratorio 
biomarcadores de daño miocárdico e inflamatorios, u otros 
estudios como ECG Holter de 24 h, prueba de esfuerzo o 
Resonancia magnética cardíaca (RMC) con gadolinio, acorde 
a la decisión del médico tratante.

Definiciones operativas
Para el diagnóstico de COVID-19 se utilizó la definición de 
caso del Ministerio de Salud de la República Argentina. (17)

Se consideraron hallazgos compatibles con injuria car-
díaca post-COVID a la presencia en el ETT de fracción de 
eyección del VI (FEVI) ≤52% en hombres o ≤54% en mujeres, 
trastornos regionales de motilidad parietal, o derrame peri-
cárdico no conocidos previamente. 

La infección por COVID-19 se consideró leve cuando se 
presentaron síntomas, pero sin evidencia de neumonía; mode-
rada en aquellos pacientes con evidencia clínico-radiológica de 
neumonía con o sin necesidad de internación en sala general, 
y grave cuando hubo internación en UCI con o sin necesidad 
de asistencia respiratoria mecánica (ARM). 

Finalmente, para analizar la relación entre la prevalen-
cia de hallazgos ecocardiográficos y el posible efecto de la 
vacunación, se consideró la fecha de inicio de la campaña 
de vacunación en la República Argentina (29/12/2020) como 
punto de corte para el análisis de los subgrupos pre y post 
vacunación.
Análisis estadístico 
Las variables continuas se expresaron como media ± desvia-
ción estándar (DE), y las variables categóricas como porcen-
tajes. La comparación de datos continuos entre dos grupos se 
realizó con la prueba de t o con la de Mann- Whitney-Wilcoxon, 
según la distribución de las variables. El análisis de los datos 
categóricos se realizó con la prueba de chi cuadrado o el test 
de Fisher. 

La asociación entre la gravedad del COVID-19 y los ha-
llazgos ecocardiográficos patológicos fue evaluada con análi-
sis multivariado, con ajuste por las variables clínicas que en 
el análisis univariado mostraron diferencias significativas. 
Los pacientes con cuadros agudos de COVID-19 asintomá-
ticos o leves fueron agrupados en un grupo, y los pacientes 
con COVID-19 moderados y graves en otro. No se realizó 
un análisis multivariado para analizar la asociación entre 
los síntomas persistentes y los hallazgos ecocardiográficos, 
ya que no hubo diferencias significativas en las variables 
ecocardiográficas de interés en el univariado. 

Se realizó además una comparación de la prevalencia de 
hallazgos ecocardiográficos antes y después del inicio de la 
vacunación contra COVID-19 mediante análisis multivariado, 
nuevamente con ajuste por las variables clínicas que en el 
univariado resultaron significativas.

Se definió estadísticamente significativo un valor de p 
<0,05 (prueba de dos colas). Para el análisis estadístico se uti-
lizó 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 institución. La investigación fue conducida en 
concordancia con la declaración de Helsinki. Todos los parti-
cipantes del estudio otorgaron su consentimiento informado 
para participar del mismo, y su información 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 evaluación post-COVID. 
La edad media fue de 42 ± 13,9 años, 48% fueron 
hombres. La mediana de tiempo entre el diagnóstico 
de COVID-19 y la consulta fue de 62 días (rango 16-330 
días). Las características de la población se detallan en 
la Tabla 1. El 3,1% de los pacientes cursó un cuadro 
agudo de COVID-19 asintomático, 80,2% presentó 
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 patológicos en el ETT compatibles con injuria 
post-COVID, incluyendo disfunción ventricular izquier-
da (2,8%), derrame pericárdico (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 pericárdico (2,9% 
versus 0,14%, p = 0,001) en comparación con aquellos 
con cuadros asintomáticos o leves (Figura 1), y esta 
asociación se mantuvo en el análisis multivariado al 
ajustar por factores de riesgo (diabetes, dislipidemia, 
hipertensión arterial e índice 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 clínicos 
y ecocardiográficos más relevantes en cada grupo se 
detallan en la Tabla 2.

Tabla 1. Características basales de la población 

	 N = 1000

Edad, años, media (DE)	 42,02 (13,9)

Sexo masculino (%)	 48,1

IMC, kg/m2, 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 sistólica, mmHg, media (DE)	 121 (14,9)

TA diastólica, mmHg, media (DE)	 73 (9,5)

Hipertensión arterial (%)	 18,7

Diabetes (%)	 5,3

Dislipidemia (%)	 21,1

Tabaquismo activo (%)	 6,7

Extabaquismo (%)	 10,3

Obesidad (IMC >30) (%)	 16,8

Uso de IECA/ARA II (%)	 10

Uso de Aspirina (%)	 2,8

ARA II : Antagonistas de receptor de angiotensina II; DE: desviación estándar;
IECA :Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; IMC : índice 
de masa corporal; TA : tensión arterial.
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El 19,3% de los pacientes refería síntomas 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 sintomatología 
persistente post-COVID se observó mayor evidencia 
de disfunción ventricular izquierda (8,3% vs 2,4%, 
p<0,005) (Figura 1); no obstante, dicha asociación 
perdió significancia en el análisis multivariado. 

Finalmente, respecto a la relación de la injuria car-
díaca con el inicio de la vacunación, los 330 pacientes 
que se realizaron estudios post-COVID previamente al 
inicio de la campaña presentaron mayor prevalencia de 
hallazgos patológicos en el ETT que los 670 pacientes 
luego de esta fecha, (6,3% vs 2,7%, p = 0,006). Esta re-
lación se mantuvo en el análisis multivariado (OR 0,35; 
IC95% 0,17-0,69) ajustado por edad, sexo y factores de 
riesgo cardiovascular (Figura 2).

DISCUSIÓN 

El tropismo del virus SARS-COV-2 por el aparato car-
diovascular fue ampliamente demostrado. (9-12,18,19) 
Los mecanismos más descriptos son la citotoxicidad 
directa mediada por virus, la down-regulation de los 
receptores ACE 2, la hipercoagulabilidad, el daño en-
dotelial y la inflamación inmunomediada, que pueden 
dar como resultado insuficiencia cardíaca, miocar-
ditis, pericarditis, infartos secundarios a trombosis 
o hipoxia, disfunción autonómica, 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 más estudiados, por 
el contrario, aún no es claro qué pacientes son los 
que presentan mayor riesgo de desarrollar injuria 
cardíaca en la etapa de convalecencia, y por lo tanto, 
a quiénes se debe evaluar de forma más 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) Más de dos años 
de experiencia y una clara menor prevalencia en la 
práctica diaria pusieron en discusión estos resultados 
iniciales. Estudios más recientes, como la revisión 
sistemática de Barssoum et al, han demostrado una 
prevalencia mucho menor de hallazgos patológicos, al-
rededor del 3 al 5%, y no siempre de carácter específico 
para miocarditis. (23) Estos resultados son similares 
a los hallados por nuestro grupo, tanto en el primer 
estudio previo al inicio de la campaña de vacunación 
(4,8% de injuria cardíaca) (14) como en este trabajo, 
donde el 3,9% de los pacientes presentaron hallazgos 
de injuria cardíaca, más frecuente en pacientes que 
cursaron cuadros agudos de COVID-19 más graves, 
independientemente de las características basales y 
del riesgo cardiovascular del paciente. 

Por otro lado, si bien el 19,3% de los pacientes refi-
rieron síntomas persistentes al momento de la consulta 
post-COVID, los mismos no guardan relación con la 
evidencia de injuria en el análisis multivariado. Esto 
plasma una de las principales dificultades a la hora de 
evaluar un paciente en el consultorio, ya que no existe 
una clara asociación entre la clínica y los hallazgos 
patológicos en estudios por imágenes. La definición 
del síndrome post-COVID justamente refiere a la per-
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A) GRAVEDAD CUADRO AGUDO B) SÍNTOMAS PERSISTENTES
Fig. 1. Prevalencia de hallazgos 
ecocardiográficos de injuria 
cardíaca. A) En relación con la 
gravedad del cuadro agudo. 
B) En relación a los síntomas 
persistentes post COVID-19.



INJURIA MIOCÀRDICA EN RESONANCIA MAGNÈTICA CARDÌACA POST COVID-19 / Josefina P. Parodi y cols. 433

	 COVID	 COVID 	 p
	 asintomático-leve	 moderado-grave
	 (N = 804)	 (N = 196)

Edad, años, media (DE)	 40,1 (13,7)	 47,9 (13,9)	 <0,001

Sexo masculino (%)	 53	 46	 0,13

IMC, media (DE)	 25,8 (4,8)	 28,7 (5,4)	 <0,001

Hipertensión Arterial (%)	 15,4	 34,4	 <0,001

Tabaquismo (%)	 7,1	 3,7	 0,3

Diabetes (%)	 4,3	 11,7	 0,001

Dislipidemia (%)	 18,4	 35	 <0,001

ECOCARDIOGRAFICOS

DD VI, mm, media (DE)	 46,0 (4,8)	 46,4 (4,7)	 0,370

DS VI, mm, media (DE)	 27,8 (4,5)	 27,6 (4,9)	 0,621

Fracción acortamiento, media (DE)	 0,40 (0,07)	 0,41 (0,08)	 0,131

Septum,  mm, media (DE)	 9,0 (1,6)	 10,0 (1,8)	 <0,005

Pared posterior, mm, media (DE)	 8,2 (1,3)	 8,6 (1,3)	 0,002

Área aurícula izquierda, cm2, media (DE)	 16,8 (3,3)	 17,8 (3,2)	 <0,005

Fracción de eyección, %, media (DE)	 63,9 (5,4)	 64,0 (6,5)	 0,826

Onda E mitral, m/s, media (DE)	 0,81 (0,19)	 0,71 (0,20)	 <0,005

Onda A mitral,  m/s, media (DE)	 0,59 (0,16)	 0,69 (0,19)	 <0,005

S´ septal, cm/s, media (DE)	 9,8 (2,3)	 9,5 (1,5)	 0,387

e´ septal, cm/s, media (DE)	 12,4 (3,7)	 10,8 (2,9)	 <0,005

a´ septal, cm/s, media (DE)	 9,2 (2,8)	 10,0 (2,7)	 0,064

S´ lateral, cm/s, media (DE)	 11,8 (2,9)	 12,1 (2,6)	 0,534

S´ anterior, cm/s, media (DE)	 10,7 (2,2)	 11,9 (2,6)	 0,021

S´ inferior, cm/s, media (DE)	 9,8 (1,8)	 10,6 (1,7)	 0,075

Relación E/e´, media (DE)	 7,2 (2,3)	 7,0 (2,5)	 0,561

S´ del VD, cm/s, media (DE)	 14,4 (3,0)	 14,5 (2,8)	 0,761

TAPSE, mm, media (DE)	 25,5 (3,7)	 24,6 (3,9)	 0,131

DD VD, mm, media (DE)	 24,1 (5,2)	 24,1 (3,8)	 0,964

Presión sistólica pulmonar, mm Hg, media (DE)	 21,2 (5,3)	 23,3 (5,0)	 0,006

Índice de TEI del VD, media (DE)	 0,41 (0,06)	 0,48 (0,04)	 0,055

FAC de área del VD, media (DE)	 0,48 (0,06)	 0,47 (0,06)	 0,501

Insuficiencia aórtica, %, (n)	 5,3 (42)	 8,6 (16)	 0,238

Insuficiencia mitral, %, (n)	 32,6 (262)	 41,7 (81)	 0,173

Disfunción diastólica del VI, %, (n)	 4,08 (28)	 6,5 (9)	 0,202

Derrame pericárdico, % (n)	 0,14 (1)	 2,9 (4)	 0,001

Disfunción sistólica de VI, % (n)	 3,2 (22)	 4,3 (6)	 0,494

Trastornos de motilidad parietal, %, (n)	 0,3 (2)	 2,9 (4)	 0,001

DD: diámetro diastólico; DS: diámetro sistólico; FAC: cambio de área fraccional; IMC: índice de masa corporal; TAPSE: 
excursión sistólica del plano del anillo tricuspídeo; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo. 

Tabla 2. Hallazgos clínicos y 
ecocardiográficos según la 
gravedad de la infección aguda 
por COVID-19

sistencia de síntomas incluso independientemente de 
la evidencia de daño de órgano. (8) Se desconocen los 
mecanismos por los cuales se prolonga la recuperación 
en algunos pacientes, pero se sabe que esto no necesa-
riamente guarda relación 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 

estudio, en el cual pese a que el 83% de los cuadros de 
COVID iniciales fueron asintomáticos o leves, en con-
traste un alto porcentaje de pacientes refirió síntomas 
persistentes. Algunos de los mecanismos postulados 
son la viremia persistente debida a una respuesta de 
anticuerpos débil, recaída o reinfección viral, reacciones 
inflamatorias e inmunes, el desacondicionamiento, y 
el estrés postraumático. (24) 
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La mayoría de los estudios publicados que utili-
zaron ETT para la evaluación 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 evalúe de 
forma rutinaria y sin sesgos de selección a pacientes 
post-COVID mediante una herramienta mucho más 
disponible y menos costosa en la práctica clínica 
que la RMC, como es el ETT, resulta imperioso. (26) 
Si bien su sensibilidad es inferior, una publicación 
reportó que las alteraciones en el ETT resultan una 
de las mejores herramientas para seleccionar los pa-
cientes que tendrán compromiso cardíaco en la RMC, 
con un OR de 37. (27) En nuestro estudio el ETT 
permitió, en el marco de una enfermedad con alta 
tasa de síntomas persistentes, identificar a aquellos 
que hay que investigar más profundamente, y con 
quienes ser más cautelosos al momento del reinicio 
de la actividad física intensa. 

No obstante, si bien las sociedades científicas aún 
recomiendan realizar una evaluación clínica, electro-
cardiograma y ecocardiograma en la consulta ambu-
latoria post-COVID, (28,29) actualmente es discutida 
la necesidad de continuar realizando estudios por 
imágenes de rutina, principalmente en el contexto de 
una aparente reducción de la prevalencia de compro-
miso cardíaco en los últimos meses, debido entre otros 
factores a la vacunación, la aparición 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 
campaña de vacunación presentaron mayor prevalencia 
de compromiso en el ecocardiograma, en comparación 
con los pacientes luego de esta fecha, y esta relación 
resulta independiente de otras características basales. 
Una revisión sistemática reciente, aunque con gran 
heterogeneidad, demostró una relación positiva entre 
la vacunación y la reducción de la prevalencia de sín-
tomas post-COVID. (30) No obstante, otros estudios 
reportan ausencia de relación e incluso aumento de los 
síntomas luego de la vacunación. (31,32) Por otro lado, 

un estudio retrospectivo multicéntrico a gran escala 
concluyó que la vacunación para COVID-19 resulta en 
una reducción de “eventos nuevos cardiovasculares”, 
refiriéndose a cualquier tipo de patología cardíaca, ya 
sea infarto o hipertensión, así como diabetes, enfer-
medad tiroidea, entre otros. (33) A nuestro entender, 
ningún estudio a la fecha ha relacionado directamente 
la vacunación con una reducción de hallazgos de injuria 
cardíaca por imágenes, que como fue señalado previa-
mente, no guarda estricta relación con la presencia de 
síntomas. Finalmente, existe incluso cierta evidencia 
en el mundo real de miocarditis secundaria a la propia 
vacunación, 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 infección por COVID-19 resulta más 
alta que la secundaria a la vacunación, (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 relación de la injuria 
cardíaca post-COVID en el ámbito ambulatorio con la 
gravedad del cuadro agudo, los síntomas persistentes, 
y la vacunación.

Limitaciones 

Nuestro estudio presenta algunas limitaciones. En 
primer lugar, dado el diseño observacional de nuestra 
investigación, sesgos y factores confundidores podrían 
estar presentes. En segundo lugar, por las característi-
cas socioeconómicas de la población que acude habitual-
mente a nuestro centro, los pacientes podrían tener un 
mejor y más estrecho control de su salud, lo cual podría 
contribuir a seleccionar una población menos enferma. 

Finalmente, cabe resaltar que, si bien elegimos 
como punto de corte para comparar los grupos pre y 
post vacunación a la fecha de inicio de la campaña de 
vacunación en Argentina con el fin de evitar incluir 
pacientes vacunados, aunque sea con una dosis en el 

Fig. 2. Relación entre los hallaz-
gos de injuria cardíaca y sínto-
mas persistentes con el inicio 
de la campaña de vacunación.
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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 vacunación completo 
al momento del estudio. Asimismo, si bien el número 
es muy bajo, algunos pacientes que se enrolaron en 
protocolos de investigación de vacunas, los cuales 
recibieron alguna dosis antes del inicio de la campaña 
nacional, podrían ser erróneamente incluidos en el 
grupo de no vacunados.

CONCLUSIONES 

La prevalencia de injuria cardíaca evaluada mediante 
ecocardiograma luego de la infección por COVID-19 
fue de 3,9%. Se observó una asociación significativa 
entre cuadros iniciales de mayor gravedad y hallaz-
gos de injuria, no así con los síntomas persistentes 
post-COVID. Los pacientes que consultaron luego del 
inicio de la campaña de vacunación presentaron menos 
prevalencia de injuria cardíaca en comparación con 
los pacientes de la primera ola pre vacunación. Esto 
podría implicar que realizar de manera rutinaria un 
ecocardiograma luego de la infección por COVID-19 
es la mejor manera de seguir a estos pacientes para 
detectar compromiso cardíaco, independientemente 
de los síntomas, y particularmente en aquellos que 
presentaron cuadros agudos de mayor gravedad y no 
se encuentran vacunados.
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Valoración de la reserva contráctil y cronotrópica en estudios de 
eco estrés negativos para isquemia miocárdica

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

Introducción: Si bien el principal objetivo del ecocardiograma estrés (EE) es analizar los cambios en la motilidad parietal, el 
análisis de otras variables como la reserva contráctil (RCon) por el método de elastancia y la reserva cronotrópica (RCro) 
permiten agregar valor pronóstico al estudio. No obstante, las mismas no suelen analizarse ni informarse en la mayoría de 
los estudios de EE en nuestro medio.
Objetivos: Comparar las características clínicas y ecocardiográficas de pacientes a quienes se les realizó un EE con ejercicio 
negativo para isquemia miocárdica 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 dividió 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 determinó mediante el cociente entre la tensión arte-
rial sistólica y el volumen de fin de sístole tanto en reposo como en estrés (Valor normal: > 2) y la RCro se definió como el 
aumento mayor al 80% de la frecuencia cardíaca basal.
Resultados: Se incluyeron 73 pacientes (64% varones, edad 63 ± 12 años).
En el Grupo 1 se incluyeron 23 pacientes (62% varones, 59,8 ± 12,5 años), en el grupo 2, 29 pacientes (65% varones, 60,7 ± 
13 años) y en el grupo 3, 21 pacientes (65% varones, 68,8 ± 7,8 años). Los pacientes sin ninguna reserva fueron más añosos 
y presentaron una tendencia a mayor prevalencia de los factores de riesgo tradicionales, más antecedentes de IAM y mayor 
uso de betabloqueantes. Desde el punto de vista ecocardiográfico, este mismo grupo presentó menores valores de fracción 
de eyección ventricular izquierda (FEVI) y strain longitudinal global (SLG) tanto en reposo como en esfuerzo, mayor masa 
ventricular, y en la ergometría menor cantidad de minutos de ejercicio realizado. Se realizó una regresión logística 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 (área bajo la curva 0,72; IC 95% 0,57-0,87).
Conclusiones: Los pacientes con EE negativo para isquemia miocárdica, y que además presentan ausencia de RCon y RCro tienen 
un perfil de riesgo más elevado. Esto podría estar asociado a mayor riesgo de eventos cardiovasculares durante el seguimiento.

Palabras clave: Ecocardiografía de Estrés - Disfunción Ventricular Izquierda - Reserva del Flujo Fraccional Miocárdico

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 63±12 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 

INTRODUCCIÓN

Desde sus comienzos a finales de la década del 70, 
la ecocardiografía con estrés (EE) no ha dejado de 
crecer, hasta posicionarse como una de las principales 
herramientas en el diagnóstico cardiovascular. La EE 
combina la ecocardiografía bidimensional y el Doppler 
con un apremio. Por muchos años, el principal objetivo 
del estudio fue la valoración de trastornos regionales 
y temporales de la motilidad parietal, como expresión 
específica de isquemia miocárdica. (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 comprensión de la fi-
siopatología de la enfermedad coronaria en los últimos 
años, este tipo de aproximación diagnóstica podría 
resultar insuficiente para describir la complejidad y 
heterogeneidad de los pacientes con enfermedad coro-
naria. Por ello se han desarrollado nuevos protocolos 
de evaluación, que suman otras variables, tales como 
la presencia de congestión pulmonar, reserva contráctil 
(RCon), reserva cronotrópica (RCro) y reserva de flujo 
coronario, cada una de las cuales agrega valor pronós-
tico independiente. (2)

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

función de bomba ante un estímulo inotrópico 
y tiene un reconocido valor pronóstico en múltiples 
escenarios clínicos. Si bien existen varios parámetros 
descritos para su evaluación, la determinación de la 
elastancia, que relaciona el valor de la tensión arterial 
sistólica (TAS) y el volumen de fin de sístole (VFS) del 
ventrículo izquierdo es uno de los más recomendados, 
por su menor dependencia de las condiciones de carga 
que lo hace un mejor subrogante de la función contrác-
til del miocardio. (3,4)

La competencia cronotrópica durante el  apremio 
es un parámetro de fácil obtención en el estudio, y su 
ausencia se ha asociado a peor pronóstico en algunos 
estudios realizados con ejercicio, inotrópicos y vasodi-
latadores. (5)

A pesar de la posible utilidad de la información que 
brindan estos dos parámetros, se ha observado que los 
mismos no se evalúan ni se informan en la mayoría de 
los estudios de EE realizados en nuestro medio. Por 
consiguiente, el objetivo del presente estudio es com-
parar las características clínicas y ecocardiográficas de 
pacientes a quienes se les realizó un EE con ejercicio, 

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

MATERIAL Y MÉTODOS

Población
Estudio de diseño observacional, retrospectivo, descripti-
vo, comparativo y unicéntrico. Se incluyeron 73 pacientes 
estudiados en el laboratorio de ecocardiografía del Hos-
pital de Clínicas José de San Martín. Los mismos tenían 
un EE con apremio de ejercicio durante el año 2021, 
informado como negativo para isquemia miocárdica desde 
el punto de vista del análisis de la motilidad parietal. La 
edad promedio de los pacientes fue de 61 ± 12 años, y 
64% eran hombres.

Como criterios de exclusión se definieron la presencia 
de fibrilación auricular, ventana ultrasónica inadecuada que 
impida un adecuado seguimiento de los bordes endocárdicos a 
los efectos de estimar los volúmenes del ventrículo izquierdo 
y la presencia de enfermedad valvular significativa (moderada 
o grave) o cardiopatía congénita.

Ecocardiograma estrés
El estudio se realizó de acuerdo con los lineamientos de las 
guías de práctica clínica sugeridas para la realización de 
ecocardiografía estrés para valorar cardiopatía isquémica. Se 
tomaron 4 etapas de imágenes: basal, baja carga (50w), pico de 
esfuerzo y post esfuerzo inmediato. Las vistas utilizadas fue-
ron las apicales de 4, 3 y 2 cámaras, el eje corto paratesternal 
a nivel de los músculos papilares y el eje largo paraesternal. 
La tensión arterial se monitoreó al finalizar cada etapa, y la 
frecuencia cardíaca de manera continua. Como criterios para 
terminar la prueba se utilizaron: agotamiento muscular, el 
haber alcanzado la máxima FC prevista para la edad, la pre-
sencia de ángor o disnea significativa, cambios de relevancia 
en el segmento ST (infradesnivel ST ≥4 mm o supradesnivel 
ST >1 mm), hipertensión arterial (tensión arterial sistólica, 
TAS, ≥240 mmHg y/o diastólica, TAD, ≥120 mmHg) o arrit-
mias graves. Para la valoración del score de motilidad parietal 
se utilizó el modelo de 17 segmentos, otorgando 1 punto a la 
motilidad normal, 2 a la hipoquinesia, 3 a la aquinesia y 4 a 
la disquinesia. Se consideró eco estrés negativo para isquemia 
miocárdica cuando el score de motilidad parietal en el apremio 
no era mayor que el de reposo. (6)

La RCon se estimó a través del cálculo de la elastancia, 
definida como el cociente entre la TAS y el volumen de fin 
de sístole (VFS) del VI. Se consideró RCon positiva cuando 
el cociente entre el valor de la elastancia en el apremio y el 
reposo era mayor a 2. La RCro se consideró 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 realización del estudio, se utilizó una camilla con 
bicicleta supina. El ejercicio se realizó según el protocolo de 
Astrand.
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Tabla 1. Características clínicas de los pacientes (n = 73)

Variable	 Valor

Edad (años)	 61 ± 12

Sexo masculino	 64%

HTA	 66%

Diabetes	 16%

Tabaquismo	 16%

Obesidad	 30%

IAM previo	 16%

Angioplastia	 14.5%

CRM	 4,1%

Betabloqueantes	 53%

Bloq cálcicos	 6,5%

IECA	 32%

ARA II	 32%

Estatinas	 59%

Aspirina	 43%

HTA: hipertensión arterial; IAM: infarto agudo de miocardio
CRM: cirugía de revascularización miocárdica
IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
ARA II: antagonistas de la angiotensina II 

Tabla 2. Características ecocardiográficas de los pacientes (n=73)

ECOCARDIOGRAMA BASAL

Variable	 Valor

TAS (mmHg)	 127 ± 15

TAD (mmHg)	 76 ± 9

FC	 70 ± 11

Alteración motilidad regional	 15%

Score Motilidad parietal	 1.09 ± 0.26

Volumen Fin Diástole (ml)	 92 ± 39

Volumen Fin Sístole (ml)	 39 ± 26

Fracción de eyección (%)	 58 ± 8

Strain longitudinal global (%)	 -19.1 ± 3.7

ECOCARDIOGRAMA EN EL ESTRÉS

Minutos de ejercicio	 9 ± 3

TAS (mmHg)	 175 ± 22

TAD (mmHg)	 89 ± 10

FC	 124 ± 20

Volumen Fin Diástole (ml)	 83 ± 41

Volumen Fin Sístole (ml)	 66 ± 27

FEVI (%)	 66 ± 10

Strain longitudinal global (%)	 -21.1 ± 4.6

Reserva contráctil positiva	 52%

Reserva cronotrópica positiva	 45%

TAS: Tensión arterial sistólica TAD: Tensión arterial diastólica
FC: Frecuencia cardíaca FEVI: Fracción de eyección ventricular izquierda

Se utilizó un ecocardiógrafo Vivid E9 y E95 (GE Health-
care), con transductor Matriz de 5 MHz, con adquisición de 
las imágenes bidimensionales con una tasa de entre 60-70 
cuadros /segundo. La evaluación de los parámetros ecográficos 
habituales se realizó de acuerdo con los lineamientos de la 
Sociedad Americana de Ecocardiografía (ASE). (8)

Análisis estadístico
El análisis se realizó con el paquete estadístico del programa 
IBM SPSS® Statistics v20. Las variables nominales se expre-
saron como porcentajes en relación con el total de casos, y 
las variables cuantitativas como media y desvío estándar o 
mediana y rango intercuartilo según corresponda. Se ana-
lizó la normalidad de las distribuciones con las pruebas de 
Kolmogorov- Smirnov o Shapiro-Wilk. Para la comparación 
estadística entre grupos se emplearon las pruebas de hipótesis 
correspondientes (t de Student, Mann-Whitney, chi cuadrado) 
de acuerdo con el tipo de variable y a la distribución de los 
datos. La variabilidad interobservador e interobservador se 
analizó mediante el coeficiente de correlación intraclase. Se 
usó un umbral de significación de 0,05.

Consideraciones éticas
El estudio fue aprobado por el Comité de Bioética del Hospital 
de Clínicas y se realizó de acuerdo con las normativas vigentes 
para estudios observacionales, respetándose los principios de 
la Declaración de Helsinki.

RESULTADOS

Las características clínicas y ecocardiográficas más 
importantes de los 73 pacientes incluidos en el estudio 
se resumen en las Tablas 1 y 2.

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

Se realizó una regresión logística binaria con aque-
llas 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 (Tabla 4).

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

DISCUSIÓN

En la actualidad la EE tiene un papel predominante 
como herramienta diagnóstica y pronóstica, sobre todo 
en la cardiopatía isquémica, a través de la detección 
de trastornos contráctiles de motilidad en reposo y 
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fundamentalmente inducidos por el estrés. (6) Sin em-
bargo, en los últimos años ha aumentado el porcentaje 
de estudios de EE negativos para isquemia (2), debido 
probablemente a un cambio en las características de 
la población estudiada, mayor número de pacientes 
bajo tratamiento anti isquémico completo y menor 
pretest clínico de los pacientes estudiados, sobre todo 
en aquellos con FEVI preservada. Todo esto podría 
reducir la sensibilidad diagnóstica del estudio en cuanto 

a isquemia inducible. (9) Por lo tanto, la estimación del 
riesgo del paciente basada únicamente en el análisis de 
los trastornos de motilidad parietal podría ser conside-
rada incompleta, desde la perspectiva fisiopatológica 
actual. Es en estos pacientes donde la evaluación de 
otros parámetros durante el EE nos podría ayudar a 
una mejor estratificación de riesgo. (10)

Teniendo en cuenta el conocimiento alcanzado 
sobre la fisiopatología de la enfermedad isquémica 

Tabla 3. Características de los diferentes grupos de acuerdo con la presencia de RCro Y RCon

Variable	 Dos reservas positivas	 Una reserva positiva	 Sin reservas positivas	 p
	 (n = 23)	  (n = 29)	  (n = 21)	

Sexo Masculino	 62%	 65%	 65%	 0,98

Edad (años)	 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%	 11%	 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)	 33 ± 12	 37 ± 25	 53 ± 39	 0,06

FEVI (%)	 62 ± 3	 59 ± 2	 52 ± 1,5	 0,005

Strain Longitudinal (%)	 -20,6 ± 2,3	 -20,5 ± 2,2	 -16,8 ± 4	 0,001

ECOCARDIOGRAMA EN EL ESTRÉS

TAS (mmHg)	 172 ± 25	 167 ± 31	 168 ± 24	 0,83

TAD (mmHg)	 87 ± 9	 88 ± 9	 86 ± 9	 0,74

FC	 129 ± 17	 121 ± 24	 119 ± 19	 0,01

Minutos ejercicio	 10 ± 2,9	 9,2 ± 2,4	 7,4 ± 3,2	 0,02

VFD (ml)	 72 ± 30	 76 ± 33	 104 ± 56	 0,02

VFS (ml)	 21 ± 8,8	 27 ± 7,5	 49 ± 8	 0,003

FEVI (%)	 71 ± 3	 66 ± 3	 57 ± 2,3	 0,0001

Strain longitudinal (%)	 -23,7 ± 2	 -22,5 ± 2,1	 -18,1 ± 2	 0,0001

HTA: Hipertensión arterial     IAM: infarto agudo de miocardio
TAS: Tensión arterial sistólica TAD: Tensión arterial diastólica FC: Frecuencia cardíaca 
VFD: Volumen de fin de diástole VFS: Volumen de fin de sístole   
FEVI: Fracción de eyección ventricular izquierda

Variable	 OR	 IC 95%	 P

Edad	 1,120	 1,025-1,224	 0,013

Strain longitudinal reposo	 0,68	 0,51-0,90	 0,008

FEVI Reposo	 0,006	 0,000 – 15,56	 0,45

Betabloqueantes	 0,53	 0,11-2,49	 0,42

Tabla 4. Análisis multivariado 
asociado a la ausencia de RCon 
y RCro
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miocárdica, se deben tener en cuenta varios aspectos; 
por un lado el compromiso de la arteria epicárdica, 
adecuadamente diagnosticado por los trastornos de 
motilidad segmentaria, pero además otros factores, 
como la disfunción microvascular, miocárdica y auto-
nómica, que se asocian a mayor número 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 fisiopatológicos puede brindarnos 
una mirada más global para mejorar el diagnóstico, la 
estratificación del riesgo, y en consecuencia propor-
cionar información relevante para el seguimiento y el 
tratamiento del paciente, médico o mediante técnicas 
de revascularización. (11)

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

Con el estudio Stress Echo 2020 (2), se desarrolló 
y difundió un nuevo estándar de práctica en imágenes 
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 clásico de las alteraciones de 
la contracción segmentaria y el cálculo del score de 
motilidad parietal. El paso siguiente (B) corresponde 
al estudio de las líneas B a través del eco pulmonar, 
que se considera positivo cuando aparecen dos o más 
con el estrés. El paso C es la valoración de la RCon, a 
través del método de elastancia, que consiste en esti-
mar el cociente entre la tensión arterial sistólica y el 
volumen telesistólico 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 relación entre la velocidad de flujo diastólico entre 
el apremio y el basal, cuyo valor normal es mayor a 
2. El último paso (E) implica la medición de la RCro, 
a través de la relación entre la frecuencia cardiaca 
máxima 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 demostró que, a mayor 
cantidad de variables de estudio alteradas, peor era el 
pronóstico y la mortalidad de los pacientes. Los pasos 
B, D y E demostraron tener un mayor peso pronóstico. 
Todos y cada uno de los pasos del protocolo ABCDE 
proporcionan información pronóstica independiente e 
incremental e identifican distintos fenotipos y vulne-
rabilidades del paciente que posiblemente describen 
diferentes objetivos terapéuticos: isquemia miocárdica 
en el paso A, congestión pulmonar con líneas B en el 
paso B, reserva contráctil del ventrículo izquierdo en 
el paso C, microcirculación coronaria en el paso D, y 
disfunción autonómica en el paso E.

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

terapéuticos que podrían implementarse en cada 
situación. Los pacientes con alteración del paso A 
podrían beneficiarse con tratamiento anti isquémico 
(betabloqueantes, bloqueantes cálcicos, nitritos y/o re-
vascularización). Aquellos que presentan compromiso 
de la etapa B podrían beneficiarse con diuréticos por la 
congestión pulmonar. La disminución de la RCon (Eta-
pa C) se relaciona con disfunción de VI asintomática y 
con mayor riesgo de desarrollar insuficiencia cardíaca, 
dilatación del VI y fibrosis, por lo que el tratamiento 
con inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina o antagonistas de la angiotensina II podría estar 
indicado. La disfunción microvascular detectada en 
la etapa D permitiría recomendar estatinas. La etapa 
E con reserva cronotrópica disminuida marcaría una 
baja reserva simpática, estos pacientes podrían tener 
mayor inestabilidad eléctrica, riesgo de arritmias y 
muerte súbita, y probablemente se debería considerar 
el tratamiento con betabloqueantes. (2)

Actualmente, se encuentra en marcha el estudio 
Stress Echo 2030, de carácter multicéntrico y pros-
pectivo que tiene como objetivo reclutar entre 2021 
y 2025 más de 10 000 pacientes, seguidos durante 5 
años (hasta 2030) en más de 20 laboratorios de calidad 
controlada, donde se evaluará el protocolo ABCDE en 
diferentes escenarios clínicos: enfermedad coronaria, 
valvulopatías, cardiopatías congénitas, miocardiopatías 
entre otras patologías. (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 perfusión tisular, adecuado intercambio 
metabólico a nivel de la fibra miocárdica y microcircu-
lación conservada. Existen varias formas descritas en 
las que se puede evaluar la RCon. Tradicionalmente 
se analizó 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 mejoría en el índice de motilidad parietal >20%, 
o el incremento del volumen de eyección sistólico, en 
promedio >20% (13). Estudios anteriores han demos-
trado que la medición de la elastancia es un método más 
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 disminución del VFS, de manera que la 
relación 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 diástole del ventrículo tiene un 
leve incremento a baja carga, para luego disminuir en 
el máximo esfuerzo a niveles similares al reposo, por lo 
que el incremento de la FEVI se produce fundamental-
mente a expensas de la disminución del VFS. Además, 
la determinación del VFS es más simple que medir que 
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la FEVI debido a que se necesita adicionar la medida 
del volumen de fin de diástole, 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-
vó que un pico de TAS/VFS indexado por la superficie 
corporal menor de 28 mmHg/ml/m2 se asoció a mayor 
necesidad de revascularización, mayor tasa de infarto 
y muerte. A la vez estos pacientes tenían una FEVI 
en reposo más baja, comparada con los pacientes con 
el índice conservado. (11) Otro estudio realizado con 
EE dipiridamol en pacientes diabéticos, sin evidencia 
de isquemia miocárdica, de acuerdo con el análisis de 
la motilidad, evidenció que los pacientes con ausencia 
combinada de RCon y reserva coronaria de la arteria 
DA tenían nueve veces más riesgo de muerte, infarto 
o revascularización que aquellos que sí tenían ambas 
reservas conservadas. (10) En el mismo sentido, en otro 
estudio que involucró pacientes con antecedentes de 
insuficiencia cardíaca (IC) sin historia de enfermedad 
coronaria con un EE dipiridamol sin isquemia, se ob-
servó que aquellos que tenían baja reserva coronaria, 
RCro y RCon tenían siete veces más eventos en el se-
guimiento (muerte, IAM, internación 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 
cronotrópica se considera también un marcador de 
disfunción autonómica. (9)

Esto puede reflejar fisiopatológicamente una res-
puesta reducida a los estímulos adrenérgicos en los 
receptores β1, lo que puede deberse a un aumento de 
la actividad simpática basal (reflejado por una mayor 
FC en reposo) o a una menor capacidad de respuesta 
adrenérgica, ambos asociados a disfunción autonómica. 
Se ha comunicado que estas respuestas están asocia-
das a peor pronóstico. (16) Un estudio de Cortigiani 
L et al realizado con EE dipiridamol, evidenció que el 
grupo de pacientes que tenía un aumento de la RCro 
menor a 1,22, tenía un perfil de riesgo mayor (HTA, 
diabetes, antecedentes de IAM o revascularización) y 
peor pronóstico en el seguimiento (muerte e infartos 
no fatales), independientemente de la presencia de 
isquemia miocárdica y de tratamiento betabloqueante. 
(9) Esto también se observó en pacientes con EE con 
ejercicio en los cuales se evaluó la incompetencia cro-
notrópica (medida como la incapacidad de alcanzar el 
85% de su FC máxima durante el ejercicio). Aquellos 
pacientes que tuvieron incompetencia cronotrópica 
en el EE, presentaron mayor riesgo de IAM y Muerte 
cardiovascular, independiente de la FEVI basal, las 
características clínicas y la presencia o no de trastornos 
en la motilidad. (16)

En nuestro estudio se evidenció que los pacientes 
que tenían ausencia de las dos reservas (RCon y RCro) 
eran más añosos, con un perfil de riesgo cardiovascular 
más adverso, mayor porcentaje de tratamiento con 

betabloqueantes, y más antecedentes de enfermedad 
coronaria. Desde el punto de vista ecocardiográfico 
presentaron peor función sistólica, volúmenes de fin 
de sístole mayores, menor tiempo de ejercicio y menor 
strain longitudinal global, lo que en un seguimiento 
prospectivo de estos pacientes podría asociarse a una 
tasa mayor de eventos cardiovasculares.

Otro punto a favor de introducir estas técnicas en 
los estudios de EE, es que la medición de la RCon y 
RCro no implica un estudio de mayor complejidad ni 
duración. Los tiempos estimados para valorar estos 
parámetros van de 1-3 minutos más que el estudio 
convencional. Y esos tiempos varían 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, además, se evidenció que 
la ausencia de ambas reservas, se asoció en forma 
independiente a la edad del paciente y a un SLG más 
disminuido comparado a los pacientes con ambas 
reservas conservadas. En forma teórica e hipotética, 
podemos asumir que las ausencias de ambas reservas 
podrían representar un estadio previo a la disfunción 
sistólica asintomática.

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

Finalmente, la valoración de la RCon y RCro en EE 
negativos para isquemia, tiene valor para aumentar la 
sensibilidad diagnóstica, y esto es especialmente útil 
en los pacientes en los que el riesgo pretest es inter-
medio o bajo y en aquellos en los que la valoración de 
la motilidad segmentaria no evidencia alteraciones, 
brindando información aditiva y complementaria en 
cuanto a pronóstico y decisiones terapéuticas futu-
ras. El agregar etapas de valoración y estratificación 
permite analizar el riesgo desde una perspectiva no 
binaria (positivo-negativo), con el agregado de infor-
mación fisiopatológica que contribuya a optimizar el 
tratamiento del paciente.
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Miocardio no compacto ¿Puede no ser una enfermedad? 
Razonamiento crítico 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. OBREGÓN1,    , RAÚL CAYRÉ1

RESUMEN 

Para que una alteración física sea considerada una enfermedad, debe cumplir con los criterios definidos por la OMS. El mio-
cardio no compacto (MNC) es una hipertrabeculación ventricular no bien definida, de la que se duda si es una miocardiopatía 
en sí misma, o solo una variación de la normalidad. Nosotros analizamos 161 resonancias magnéticas cardíacas realizadas 
a 140 pacientes con MNC y sus relaciones con otras patologías, exponiéndolos a los criterios de “enfermedad” definidos por 
la OMS. Tras un análisis crítico, consideramos que no debería ser considerada una miocardiopatía en sí misma, sino una 
adaptación miocárdica ante condiciones adversas. 

Palabras claves: Resonancia magnética - Cardiomiopatías - 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
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INTRODUCCIÓN

La definición de un “corazón sano” determina en sí 
misma un buen pronóstico. Por otro lado, un corazón 
“enfermo”, de por sí, empeora el pronóstico para cual-
quier sujeto estudiado. Por lo tanto, es esencial dife-
renciar los individuos sanos de los pacientes enfermos. 

La falta de compactación del ventrículo izquierdo es 
un diagnóstico cada vez más frecuente. Desde sus inicios 
fue considerado una patología. La mejoría de las técni-
cas de imágenes no invasivas, como la ecocardiografía, 
la tomografía computada y sobre todo la resonancia 
magnética cardíaca (RMC), han ayudado a incrementar 
su diagnóstico. (1) Sin embargo, aún se debate si el mio-
cardio no compacto (MNC) es una condición patológica 
en sí misma o un cambio histológico de un miocardio 
normal, debido a un fenómeno fisiológico adaptativo.

Para la organización mundial de la salud 
(OMS) la definición de enfermedad es una “Alte-
ración o desviación del estado fisiológico en 
una o varias partes del cuerpo, por causas 
en general conocidas, manifestada por sínto-
mas y signos característicos, y cuya evolución 
es más o menos previsible” Para conocer si el 
MNC cumple con estos criterios y puede ser con-
siderado una enfermedad en sí mismo, nosotros 
hemos realizado un análisis observacional en 161 
estudios de RMC realizados a 140 pacientes con 
diagnóstico de MNC. Los datos de la población 
estudiada fueron comparados con un grupo de 
sujetos sanos (grupo control), a fin de determinar 
si fueron “patológicamente diferentes” al utilizar 
y exponerlos al concepto de enfermedad definido 
por la OMS.  

http://orcid.org/0000-0002-6309-4425
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MATERIAL Y MÉTODOS

Entre julio de 2007 y enero 2022 se realizaron 161 estudios de 
RMC, a 140 pacientes con diagnóstico de MNC. Los pacientes 
fueron referidos a nuestro centro para estudio de RMC por 
diferentes patologías (Figura 1). El criterio utilizado para el 
diagnóstico de MNC fue la detección de dos capas miocárdicas, 
una trabecular no compacta (NC) y otra compacta (C) ubica-
das en algún segmento de las paredes ventriculares con una 
relación entre ellas mayor a 2,3 según el criterio de Petersen 
(2) (Figura 2-A). Para analizar la localización del MNC se uti-
lizó la clasificación de 17 segmentos ventriculares propuesta 
por Cerqueira y col., (3) donde el segmento apical fue tomado 
como uno solo sin segmentación.  El grupo de pacientes con 
diagnóstico de MNC se comparó 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 tenían antecedentes de hipertensión 
arterial, enfermedad coronaria, ni valvulopatías al momento 
del examen. Además, se utilizó como variable de seguridad 
para definir normalidad, que no presentaran área auricular 
izquierda mayor a 22 cm2. Se utilizó esta variable debida 
su sensibilidad para detectar cualquier tipo de disfunción 
diastólica ventricular izquierda. (4)

Estudio de resonancia: Las resonancias se realizaron 
con un equipo de 3T (scanner Philips Innova). Para el análisis 
de la motilidad y función ventricular se utilizaron las secuen-
cias de cine steady-state free precession (SSFP) en cortes de 
eje largo, cuatro cámaras y múltiples cortes en eje corto, 
cubriendo todo el ventrículo desde la base hasta la punta, 
como fuera previamente publicado. (5) En los segmentos 
donde se evidenció hipertrabeculación, se analizó, en diástole, 
el espesor de las capas miocárdicas trabeculada y no trabecu-
lada. Se consideró MNC cuando esta relación fue superior a 
2,3 (Figura 2-A). Para las imágenes contrastadas, se utilizó 
0,2 mmol/kg de Gadopentato de Dimeglumina (Viewgam, 
Bacom) en forma endovenosa. Para el mapeo de T1 se utilizó 
una secuencia de Inversión “Look-Locker” modificada con 
una sola apnea, con tres cortes a nivel del eje corto basal y 
medio ventricular antes y después de la administración del 
contraste. Las imágenes tardías se tomaron entre 10 y 20 

minutos después de la administración de contraste, según 
los parámetros previamente publicados. (6) 

 
Estadísticas 
Los datos fueron analizados con el programa IBM SPSS 
statistics V25 (IBM). Las variables dicotómicas se expresan 
como porcentajes, y las variables continuas como medias ± 
DS. En la comparación de las variables continuas con distri-
bución normal se utilizó el T test para muestras diferentes, 
o pruebas de U de Mann-Whitney en caso contrario. Para el 
análisis de las variables categóricas se utilizó el test de Chi 
cuadrado, considerándose una diferencia significativa cuando 
el valor de p fue < 0,05.

RESULTADOS

Características 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 años), y la mediana de 
30 años. El grupo control presentó un promedio de edad 
de 39,9 ± 3,45 años, sin diferencias significativas con el 
grupo de MNC. La edad de los pacientes presentó una 
distribución normal. El mayor porcentaje de pacientes, 
62,42%, tenía edad entre 26 y 65 años. La fracción de 
eyección ventricular izquierda (FEVI) en los pacientes 
con MNC estaba globalmente conservada (56,66 ± 19,41) 
con grado variable de compromiso (Tabla 1, Figura 3). 

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

Diferentes patologías asociadas al MNC en nuestra población de pacientes.
MS: Muerte súbita, MNC: Miocardio no compacto

Fig. 1. Motivos de estudio de 
la RMC (n = 156)
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Comparación de pacientes con MNC y corazón 
normal versus el grupo control. 
Treinta y ocho sujetos, el 27,1% del total de los pa-
cientes con el diagnóstico de MNC, no presentaban 
ninguna otra alteración patológica en el corazón, 

más allá que el hallazgo del MNC, y se los consideró 
portadores de corazones normales con hipertra-
beculación en el estudio de RMC. En el 91,5% de 
estos pacientes, el motivo para la indicación de la 
RMC fue por presentar arritmias cardíacas (67%) 

Fig. 2. Secuencias diagnósticas 
de RMC

Secuencias diagnósticas de RMC. A: Imagen cine con secuencia SSFP, en eje corto a nivel medio del corazón, donde 
se observa la trabeculación ventricular con la medición de las dos capas del miocardio, presentando criterios de MNC 
(4,7/1,35=3,48) B: Secuencia de doble inversión recovery, con Gadolinio en análisis tardío, donde se puede observar 
hiperintensidad intramiocárdica lineal, a nivel del septum interventricular y pericárdica lateral. C: Secuencia de mapping 
miocárdico, con aumento del T1 a nivel septal, de 1440 ms, en un paciente con miocarditis repetitivas. D: Paciente 
con miocardiopatía dilatada y deterioro severo de la función ventricular. Imagen de la izquierda en diástole y a la 
derecha en sístole. Durante la sístole, se puede observar mejor motilidad miocárdica en los segmentos con MNC en 
la cara lateral (flechas) en comparación con los segmentos septales “sin MNC”.

Fig. 3. Diversas fracciones de 
eyección ventricular izquierda 
en el MNC

Fracciones de eyección observadas en los pacientes con MNC. Fey: Fracción de eyección.
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o sospecha de alguna miocardiopatía (24,5%). 
(Figura 1) Al comparar “globalmente” al grupo 
control con los pacientes con MNC, estos últimos, 
presentaban mayores volúmenes y menor FEVI, 
aunque los valores observados permanecieron den-
tro de los rangos de normalidad (Tabla 1). No se 
observó diferencia con respecto a la magnitud del 
MNC entre el total de los pacientes y el grupo de 
pacientes con MNC y corazón considerado normal. 
La única diferencia funcional significativa obser-
vada entre los pacientes con MNC y “corazón con 
características normales” y los controles es que 
los primeros tenían mejor FEVI: 66,86 ± 9,67% 
vs. 62,43 ± 5,39%, p<0,001 (Tabla 1).  

DISCUSIÓN

El criterio diagnóstico de MNC fue desarrollado a partir 
de la relación entre el miocardio trabeculado y no trabe-
culado, en una población de sujetos normales; no a partir 
de signos y síntomas clínicos en pacientes en quienes se 
observaron estas “anormalidades”.  Se podría decir, que 
primero se observó algo en el ventrículo y luego se lo 
empezó a asociar a múltiples hallazgos clínicos.   

Este es uno de los primeros trabajos que estudia la 
presencia de MNC “en el mundo real”, independiente-
mente de la patología de base por la que fue solicitado el 
estudio, evitando de esta manera “el sesgo de inclusión” 
en los pacientes. 

Tabla 1. Datos biométricos comparativos entre los grupos estudiados

	 MNC total pacientes	 Grupo control	 p (*)	 MNC con corazón normal	 p (†)	
	 (n = 140)	 (n = 14)		   (n = 38)	

Edad, años	 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

VFS (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

Relación 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 diástole ventricular izquierdo, VFS: volumen de fin de sístole ventricular izquierdo, VS: volumen sistólico, FEVI: fracción de eyección 
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, (†) = significancia entre el grupo control vs. el grupo con MNC y corazón normal. 

Fig. 4. Ubicación ventricular del 
MNC. Número de segmentos 
comprometidos 
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Según la OMS, la definición de enfermedad, es la 
“Alteración o desviación del estado fisiológico 
en una o varias partes del cuerpo, por causas en 
general conocidas, manifestada por síntomas y 
signos característicos, y cuya evolución es más 
o menos previsible”. Nosotros analizamos punto por 
punto esta definición para ver si el MNC tiene criterio 
para ser considerado una enfermedad o no.

1. “Es una alteración o desviación del estado 
fisiológico en una o varias partes del cuerpo” Si 
analizamos la primera parte de la definición de la OMS 
para ser considerado una enfermedad, la presencia de 
trabéculas en los ventrículos es normal. En nuestra 
población estudiada, el 27% de los sujetos tenía MNC 
con corazón normal. El alto porcentaje de individuos 
sanos con MNC, avalaría 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 corazón normal, la FEVI fue más 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 función ventricular 
por análisis fractal, y exponen que las trabéculas no 
son deletéreas para la función ventricular, sino todo 
lo contrario, ya que “ayudan” a la adecuada contrac-
ción y relajación ventricular en corazones normales. 
(7) Tampoco en el Mapping miocárdico realizado con 
RMC se observó diferencias entre estos grupos de pa-
cientes, a pesar de ser un método de alta sensibilidad 
para determinar anormalidades miocárdicas (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 más 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 definición de en-
fermedad de la OMS expresa “…por causas en 
general conocidas…”. Si bien existen varias teorías 
sobre el desarrollo del MNC en el ser humano, como la 
detención en el mecanismo de compactación ventricu-
lar, o alteraciones genéticas que llevan a la disyunción 
de los discos intercalares provocando un miocardio no 
compacto, no tenemos una teoría única y ciertamente 

documentada que sea aplicada a todos los individuos 
con MNC. Las teorías son tan diversas como asociadas 
a gran cantidad de patologías en las que aparece esta 
hipertrabeculación. El dato coincidente, en la gran 
mayoría de las personas con MNC, es que el miocardio 
donde se desarrollan estas trabéculas, está expuesto 
a un mayor estrés, ya sea por condiciones patológicas 
o fisiológicas, como se observa en áreas 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-
cardiopatías de origen genético, la Sociedad Europea 
de Cardiología la considera como una miocardiopatía 
no clasificada. El diagnóstico de MNC en neonatos 
con insuficiencia cardíaca, ha llevado a considerar un 
principio genético de estos hallazgos. La presentación 
esporádica o en forma familiar (10) del MNC siguen 
siendo un tema de investigación. La mayoría de los ca-
sos familiares identificados hasta la fecha están asocia-
dos con mutaciones genéticas que también causan otras 
miocardiopatías, no pudiendo aislarse de estas, como 
las mucopolisacaridosis, defectos congénitos (11,12) 
miocardiopatía hipertrófica o insuficiencia cardíaca 
del recién nacido. (13) En nuestra población el MNC 
estuvo asociado a múltiples y diversas patologías bien 
definidas (Figura 1). 

Clásicamente, se considera que el MNC es el re-
sultado de una interrupción del normal desarrollo 
miocárdico, que ocurre entre las quinta y octava 
semanas de la embriogénesis. (14) Si asumimos que 
el MNC es la expresión fenotípica de una alteración 
genética, deberíamos explicar por qué algunos MNC 
varían con el tiempo y tienen comportamientos tan 
erráticos, aumentan o disminuyen de magnitud, sin 
un comportamiento definitivo, como suelen ocurrir en 
patologías “marcadas” por los genes. La superposición 
genética con otras patologías es la regla en el MNC, a tal 
punto que Arbustini y col. propusieron siete subtipos 
de alteraciones genéticas para el MNC. (15)  

Hipótesis 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 más del 25% 
de las pacientes, (16) irían en contra de estas teorías 
genéticas. En los casos adquiridos, el desarrollo del 

Variables	 FEVI ≥55% (n = 51)	 FEVI <55% (n = 30)	 p

No compacto (mm)	 1419 ± 4,14	 15,04 ± 4,23	 0,52

Compacto (mm)	 5,24 ± 2,09	 5,23 ± 1,62	 0,56

Compacto/No compacto	 2,90 ± 0,92	 3,04 ± 0,91	 0,70

T1 mapping (ms)	 1303 ± 45,66	 1301 ± 77,78	 0,11

T2 mapping (ms)	 43,33 ± 2,94	 41,40 ± 9,52	 0,19

MNC: Miocardio no compacto; FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda
No compacto: porción trabeculada del miocardio, Compacto: porción compacta del miocardio. 

Tabla 2. Tabla comparativa 
del MNC y mapping con frac-
ción de eyección conservada o 
deprimida
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MNC se debería a un “remodelamiento” ventricular 
secundario a un aumento de las condiciones de carga 
o isquemia miocárdica.  La necesidad de buscar oxí-
geno en la cavidad ventricular sería el estímulo que 
desencadenaría en algunos pacientes las trabéculas 
endocárdicas, aumentando de esta manera, la super-
ficie en contacto con la sangre ventricular, como lo 
hacía en la etapa embrionaria de su desarrollo. (17) 
A esto se lo podría 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 estímulo que desencadena el MNC cesa, se ha visto 
reversión de las trabéculas en diferentes estados pa-
tológicos o no, como lo describen Philip y Fang (19) en 
un paciente con insuficiencia cardíaca al que se trató 
con un resincronizador, o en las embarazadas, donde 
se ha visto la aparición y desaparición del MNC con la 
preñez. (16).     

4. La tercera parte de la definición considera 
la presencia de “…síntomas y signos característi-
cos…” Al MNC se lo ha asociado a arritmias cardíacas, 
accidente cerebrovascular e insuficiencia cardíaca, con 
signos y síntomas característicos de estas patologías. 
Del total de 140 pacientes de nuestra población, so-
lamente el 21% presentó una FEVI menor al 55%; la 
gran mayoría de los pacientes con MNC (el 79%), no 
tenían deterioro de la función ventricular izquierda 
(Tabla 1). Al comparar los pacientes con FEVI normal, 
con los pacientes con FEVI deprimida, no se observaron 
diferencias con relación a la magnitud del MNC, ni en 
la relación de miocardio compacto/no compacto (Tabla 

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

5. Y finalmente, al analizar el concepto de 
enfermedad que señala “…y cuya evolución es 
más o menos previsible” Al MNC se lo ha asociado 
con diferentes evoluciones como ser en la miocardio-
patía hipertrófica, cardiopatía isquémica, insuficiencia 
cardíaca con baja FEVI, arritmias, embolias periféricas 
y hasta muerte súbita. Esta gran variedad de patologías 
tiene en sí misma diferentes evoluciones; por lo tanto, 
si asociamos al MNC con ellas, tendríamos que asumir, 
que tiene el pronóstico es absolutamente errante e 
imprevisible. Al analizar los pacientes con MNC que 
tenían deterioro de la función ventricular, la presencia 
de MNC en sí misma no se asoció con peor pronóstico en 
los pacientes, como lo demuestran en su trabajo Ivanov 
y col. (20) Aún en pacientes con diagnóstico establecido 
de miocardiopatía dilatada el MNC no demostró ser 
un indicador independiente de mal pronóstico, como 
sí lo fueron la FEVI y la fibrosis miocárdica. (21,22) 

Algunos ejemplos de las múltiples patologías donde se observó la presencia de miocardio no compacto en nuestros 
pacientes. MNC: miocardio no compacto ACN: ángor con coronarias normales. DAVD: displasia arritmogénica . IC: 
Insuficiencia cardíaca en paciente de 3 meses.   IM: insuficiencia mitral Hemocromatosis.   TCGV: transposición corre-
gida de grandes vasos. IC DP: insuficiencia cardíaca con derrame pericárdico(miocarditis).  MS: muerte súbita 8 años.  
Arritmias.  MH apical: miocardiopatía hipertrófica apical. Trombos.  Fey: Fracción de eyección.  MHO: miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva. MH no Obs: Miocardiopatía hipertrófica no obstructiva.  MS+MH+CDI: muerte súbita, mio-
cardiopatía hipertrófica con cardio desfibrilador implantable.

Fig. 5. Presencia del MNC en 
múltiples patologías
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Además, si el MNC es solo un hallazgo en un paciente 
con función ventricular normal, la sobrevida es la mis-
ma que población general, como fuera recientemente 
publicado por Vaidya y colaboradores. (23)

Basándonos en la definición de enfermedad de la 
OMS, el MNC no cumpliría con los criterios para ser 
considerado una enfermedad en sí mismo, por no tener 
una causa conocida para su desarrollo, sin signos ni 
síntomas específicos, como tampoco una evolución pre-
visible. La evolución dependería de las otras patologías 
de base que presenten los pacientes. 

Implicancias clínicas de los hallazgos
Es de vital importancia definir si el MNC es una enfer-
medad o no. Esto ayudaría, sobre todo a sujetos norma-
les evitando enfermarlos con un diagnóstico erróneo. 
No obstante, es conocida, la asociación del MNC con 
diversas patologías o estados que estresan al miocardio 
(Figura 5); su aparición debería 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 estaría enseñando que 
la presencia de estas trabeculaciones podría ayudar al 
mejor desempeño ventricular en condiciones de estrés 
en sujetos normales. 

Futuras direcciones 
Por lo anteriormente expuesto, el MNC no debería ser 
considerado una miocardiopatía en sí mismo, si no, 
un “miocardio adaptativo” ante diversas condiciones 
de estrés. Su presencia no ha demostrado tener mal 
pronóstico, sino todo lo contrario. El MNC ha demos-
trado mejorar la función 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, podría ser tenido en cuenta 
como terapéutica en pacientes con función ventricular 
deteriorada.    

CONCLUSIONES 

Nuestros resultados y razonamientos justifican un 
marcado replanteo del concepto de que el MNC es una 
enfermedad en sí misma; es más bien, una respuesta 
miocárdica adaptativa ante condiciones de estrés fisio-
lógicas o patológicas. El diagnóstico de MNC debería ser 
tomado como un indicio para estudiar otras patologías 
o cambios funcionales que lo están produciendo.
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RESUMEN

Introducción: La cardio-oncología (CO) es una nueva disciplina, que genera nuevas áreas de trabajo en las instituciones. Des-
conocemos cuántos equipos de CO existen en nuestro país, su estructura y el manejo de los pacientes.
Objetivos: Nuestro objetivo primario es reportar cuántos centros de CO existen en nuestro país, y de ellos cuántos trabajan de 
acuerdo con las recomendaciones de guías y consensos. Secundariamente, definir la especialidad y formación de los médicos 
integrantes, si se realiza evaluación de riesgo previo al inicio del tratamiento oncológico, cómo se evalúa la función ventricular 
y cómo se utilizan los biomarcadores.
Material y métodos:  Registro nacional, multicéntrico, transversal, descriptivo, y prospectivo que incluyó 51 instituciones 
generales, de oncología y/o de cardiología que referían poseer grupos de trabajo o servicios de CO.
Resultados: De los 51 centros, pertenecen al ámbito público el 47,1% y al  privado el 52,9%. El 49% se halla en la Ciudad 
Autónoma de Buenos Aires, el 17,6% en la Provincia de Buenos Aires y el resto en otros lugares del país. Sobre 47 centros, el 
48,9% considera funcionar de acuerdo con las recomendaciones de Guías Internacionales y el Consenso de la Sociedad Argen-
tina de Cardiología. El 27,7% de los centros realiza siempre estratificación de riesgo cardio-oncológico o cardiovascular antes 
de iniciar el tratamiento. Un 35,3% de los centros deriva siempre a cardiología a los pacientes que iniciarán un tratamiento 
potencialmente cardiotóxico, un 47,1% ocasionalmente. El 43,1% de los centros realiza ecocardiografía 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 según su evolución. Todos los centros evalúan la fracción de eyección ventricular izquierda mediante 
ecocardiografía, en el 68,1% bidimensional. El 63,8% utiliza el análisis de la deformación longitudinal sistólica global. El 
47,1% deriva algunos pacientes a resonancia cardíaca y el 35,3% a tomografía cardíaca. Solo el 7,8% utiliza biomarcadores. 
El 5,9% indica siempre prevención primaria con antagonistas neurohormonales. El dexrazoxano es utilizado en el 5,9%, la 
antraciclina liposomal en el 74,5%. Frente a la aparición 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 información y un panorama actual del estado de esta subespe-
cialidad en nuestro país. Casi la mitad de los centros consideró funcionar de acuerdo con Guías y Consensos. Solo un tercio de 
los pacientes que van a iniciar tratamiento oncológico potencialmente cardiotóxico son derivados a CO. El método más utilizado 
en nuestro país para evaluar la función ventricular es el ecocardiograma bidimensional, los biomarcadores son poco utilizados.

Palabras claves: Cardio-Oncología - Instituciones - Servicios - Cardiotoxicidad - Ecocardiografía - Resonancia Magnética - Biomarcadores - Prevención 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.
Objectives: 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

INTRODUCCIÓN

Pocas áreas de la medicina han experimentado un 
crecimiento tan intenso en solo algunos años como 
la cardio-oncología (CO). La mayor sobrevida de los 
pacientes ha generado creciente demanda de médicos 
entrenados e instituciones adecuadas para responder a 
una población que enfrenta una enfermedad que se irá 
cronificando, y al mismo tiempo convivirá 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 
país y a producir información propia y relevante.

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

El perfil de riesgo global o cardio-oncológico englo-
ba edad, factores de riesgo cardiovasculares (FRCV), 
enfermedad cardiovascular preexistente, quimioterapia 
potencialmente cardiotóxica previa y antecedentes de 
irradiación (particularmente en la juventud, radiotera-
pia que incluya al corazón en el campo irradiado, altas 
dosis, protección inadecuada, asociación de radiotera-
pia y antraciclinas, etc.). (9, 12-20)

El tipo de cáncer se vincula con una afectación 
cardiovascular variable; los eventos embólicos son 
más frecuentes en pacientes con cáncer de páncreas, 
los tumores intramiocárdicos suelen ser el sustrato de 
arritmias; las metástasis cardíacas provenientes de 
cáncer de pulmón, mama, renal, etc., pueden generar 
disfunciones valvulares (obstrucciones, insuficiencias) 
y compromiso vascular (obstrucción 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 vía de administración y/o la 
combinación con otras drogas antineoplásicas. (13-15)

Las posiciones de las diferentes sociedades cientí-
ficas,  las guías de la Sociedad Europea de Oncología 

Médica (ESMO) y Sociedad Americana de Clínica 
Oncológica (ASCO) y las recientes guías europeas de 
Cardio-Oncología  de la Sociedad Europea de Cardio-
logía (ESC)proponen la realización de “una evaluación 
del riesgo cardio oncológico global y estandarizado”, 
monitorear los tratamientos potencialmente cardio-
tóxicos (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 estratificación de riesgo previo 
a un tratamiento potencialmente cardiotóxico, control 
sub-óptimo de los FRCV durante las diversas terapias 
oncológicas, detección tardía de DCV-RTC (disfunción 
ventricular, hipertensión arterial, miocarditis, hiper-
tensión pulmonar, arritmias, enfermedad coronaria, 
etc.) y seguimiento inadecuado de poblaciones que 
recibieron terapias potencialmente cardiotóxicas 
(radioterapia , quimioterapia o ambas). (1,2,12,16-19)

Se desconoce la tasa real de evaluación cardiológica 
previa al tratamiento oncológico en diferentes países.  
Además, más de la mitad de los pacientes oncológicos 
con enfermedad cardiovascular no recibe un tratamien-
to óptimo de su enfermedad, ni control de sus factores 
de riesgo al momento del inicio del tratamiento oncoló-
gico. Muchos de ellos jamás son derivados a cardiología, 
a pesar de su riesgo cardiovascular o de encontrarse en 
un plan de tratamiento potencialmente cardiotóxico.

Por otro lado, existe una gran disparidad en rela-
ción con el uso de métodos complementarios para la 
evaluación cardiovascular durante la terapia oncoló-
gica (ecocardiografía, medicina nuclear y resonancia 
cardíaca, biomarcadores: troponinas, BNP, dímero D, 
etc) .(20-28)

Lo detallado previamente remarca la importancia 
del monitoreo adecuado de la población oncológica 
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 cómo se 
maneja a los pacientes oncológicos en cada institución. 
Es por ello que nos sentimos motivados, desde el Con-
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sejo de Cardio-oncología de la Sociedad Argentina de 
Cardiología, a realizar este estudio, para conocer algu-
nos aspectos sobre la modalidad de trabajo de diversos 
centros de nuestro país que refieren tener servicios o 
grupos de trabajo de CO. 

Nuestro objetivo primario es reportar cuántos cen-
tros de CO existen en nuestro país, y de ellos cuantos 
trabajan de acuerdo a la estructura y función que 
recomiendan las guías y consensos. Secundariamente 
queremos conocer la especialidad y formación específica 
de los médicos que los integran, determinar si se realiza 
evaluación de riesgo previo al inicio del tratamiento 
oncológico, determinar por qué método se evalúa la 
función ventricular y establecer cómo se utilizan los 
biomarcadores.

MATERIAL Y MÉTODOS 

El registro OBELISCO es un registro nacional, multicén-
trico, transversal, descriptivo y prospectivo, que surgió en 
el Consejo de Cardio-oncología de la Sociedad Argentina de 
Cardiología, durante los meses de septiembre y octubre de 
2022. Los quince miembros del comité ejecutivo del Consejo 
contactaron a médicos (cardiólogos, oncólogos o hematólogos) 
de 168 centros médicos de diversas provincias argentinas 
(Hospitales, Institutos, Sanatorios, Clínicas, etc.  del ámbito 
público y privado, especializados en cardiología, oncología y/o 
polivalentes). Se encuestaron únicamente a aquellas institu-
ciones que referían poseer un servicio o grupo de trabajo de 
CO. La encuesta incluyó 30 (treinta) preguntas estructuradas 
(ver apéndice suplementario). Los datos obtenidos fueron 
cargados en un cuestionario electrónico diseñado para el 
estudio en la plataforma REDcap (Research Electronic Data 
Capture)

Se excluyeron centros que asistían a menos de 50 pacien-
tes oncológicos por mes, y aquellos que reportaron ausencia 
de áreas de trabajo en CO.

Consideraciones éticas
El registro fue aprobado por el Comité de Ética en Investi-
gación de la Sociedad Argentina de Cardiología. 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 conservarán de forma anónima, no aplica 
la obtención de consentimiento informado, de acuerdo a las 
normas nacionales e internacionales de investigación en 
seres humanos.

Análisis estadístico 
Las variables de tipo cuantitativas se reportan como media 
± desviación estándar (DE) o mediana y rango intercuartilo 
25-75 (RIC 25-75) de acuerdo con su distribución y en las 
comparaciones se utiliza la prueba que corresponde según 
la naturaleza de distribución. Las variables categóricas se 
reportan como porcentajes y se aplica test de Chi2 o test de 
Fisher según corresponda. 

RESULTADOS

Sobre 168 instituciones médicas de nuestro país 
consultadas, 51 informaron que su centro trataba 
habitualmente con pacientes cardio oncológicos. Los 
que respondieron la encuesta fueron cardiólogos en 
el 84,3% de los casos (n = 43), oncólogos en el 13,7% 
(n = 7) y hematólogos en el 2% (n = 1). Los centros 
pertenecían al ámbito público (24, el 47,1%) y al privado 
en el restante (27, el 52,9%). En la mayoría se hallaban 
ubicados en la Ciudad Autónoma de Buenos Aires (49%, 
25 centros) en la Provincia de Buenos Aires (17,6%, 9 
centros) en tanto que el resto del país comprendía al 
33,4% restante (Figura 1).

El 88,2% (n = 45) eran hospitales o clínicas de 
atención general, el 7,8% (n =  4) instituciones cardioló-
gicas y el resto oncológicas. El 49% de las instituciones 
(n = 25) tenía más de 15 cardiólogos, el 13,7% (n = 7) 

49%

18%

33% CABA

Prov. Bs. As.

Resto del país

Distribución geográfica de centros
Fig. 1. Distribución de los 
centros



 REGISTRO OBELISCO-SAC  / Silvia S. Makhoul y cols. 455

entre 11 y 15, el 9,8% (n = 5) entre 6 y 10 y el 19,6% 
(n = 10) entre 1 y 5. La distribución de oncólogos y 
hematólogos fue la siguiente: más de 15 oncólogos y/o 
hematólogos 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 carecían de dichas 
especialidades.

Sobre 47 centros, el 48,9% (n = 23) consideró que 
su institución poseía un servicio de CO en acuerdo 
con las recomendaciones efectuadas por las Guías In-
ternacionales y el Consenso de la Sociedad Argentina 
de cardiología. El 63,8% (n = 30) reconoció que los 
profesionales realizan cursos y actividades científicas 
vinculadas a la CO, pero solo un 29,8% (n = 14) admitió 
participar de ateneos y comité de tumores en conjunto 
con los oncólogos.

En 13 centros (27,7%) se realiza siempre una es-
tratificación de riesgo global cardio oncológico 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 cardiología a los 
pacientes que van a iniciar un tratamiento potencial-
mente cardiotóxico, 24 (47,1%) solo ocasionalmente, 5 
(9,8%) casi nunca, y 4 (7,8%) nunca. Dicha derivación 
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 oncológicos 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.

Diagnóstico
En 22 centros (43,1%) se evalúa la función ventricular 
mediante ecocardiografía 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) según su evolución. 
El 72,5% (n = 37) realiza la evaluación y el monitoreo 
cardiológico según las guías y recomendaciones de las 
sociedades científicas, el 5,9% (n = 3) según protocolos 
institucionales y el 21,6% (n = 11) de acuerdo con el 
criterio de cada profesional. Las recomendaciones más 
seguidas son las del Consenso de la Sociedad Argentina 
de Cardiología (n = 28, el 75,7%), de las Sociedades 
Americana o Europea de Oncología (24, el 64,9%), de 
la Sociedad Europea de Cardiología (21, el 56,8%) y 
de la Sociedad Americana de Ecocardiografía (15, el 
40,5%). Figura 2

Todos los centros evalúan la fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo mediante ecocardiografía. El 
68,1% (n = 32) mediante ecocardiografía bidimensio-
nal, el 12,8% (n = 6) tridimensional, el 19,1% (n = 9) 
con ambos métodos. En 30 centros (63,8%) se utiliza el 
análisis de la deformación longitudinal sistólica global. 
Solo el 47,1% (n = 24) deriva algunos pacientes a reso-

Tabla 1. Tumores más frecuentes

Localización tumoral	 n

Mama	 49

Leucemias-Linfomas	 35

Colon	 33

Renal	 31

Pulmón	 30

Próstata	 25

Cervix	 20

Páncreas	 18

Melanoma	 18

Gástrico	 15

Sarcomas	 12

Otros	 5
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Fig. 2. SAC: Sociedad Argentina 
de Cardiología
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Clínica Oncológica
ESMO: Sociedad Europea de 
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ESC: Sociedad Europea de 
Cardiología
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nancia cardíaca, el resto no deriva a ninguno. En el caso 
de la tomografía 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 más utilizado (70%).

Tratamiento quimioterápico
En la Tabla 2 podemos ver los tratamientos oncológicos 
más indicados.

El 5,9% (n = 3) indica siempre prevención primaria 
de la cardiotoxicidad con antagonistas neurohormona-
les; el 39.2% (n = 20) casi siempre, el 35,3% (n = 18) 
nunca y 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 indicación (46,2%).

Frente a la aparición 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 decisión 
en base a los criterios oncológicos 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 precisión 
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 tórax, cuello o abdomen 
y pelvis se realiza siempre en el 36%, en ocasiones en 
el 36% y casi nunca o nunca en el 28%. 

DISCUSIÓN

Presentamos aquí el primer registro nacional de CO, 
que nos brinda información y un panorama actual del 
estado en que se encuentra esta subespecialidad en 
nuestro país. Al mismo tiempo no hemos encontrado 
en nuestra búsqueda bibliográfica 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 prácticas habituales encontramos que un total de 51 
centros se consideran trabajando orgánicamente en CO, 
con diferentes niveles de complejidad y organización. 
Sin embargo, solo el 49% considera que su organización 
se ajusta a las recomendaciones efectuadas por las guías 
y consensos. Como en tantos otros aspectos, no solo 
sanitarios, existe una fuerte concentración de centros 
en la Ciudad Autónoma de Buenos Aires y la Provincia 
de Buenos Aires (Tabla 1), con solo un 18% de centros 
en el resto del país para tratar a una población de 
26.376.018 del total de 47.327.407 habitantes que tiene 
nuestro país según estadísticas del censo 2022. (28) 

La proporción de centros públicos versus seguridad 
social y privados es bastante pareja (47,1 vs 52,9%), 
aun cuando solo el 37% de nuestra población se atien-
de en instituciones públicas 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 atención en 
establecimientos del subsector público.

Existe una abrumadora mayoría de servicios de CO 
en instituciones de atención general, siendo muy pocos 
los centros especializados oncológicos. Aun cuando 
estos centros altamente especializados en oncología 
pueden constituir la cúspide del manejo de dichos 
pacientes, la gran mayoría de tratamientos de cáncer 
y seguimiento de sobrevivientes, se lleva a cabo en las 
instituciones generales, en los cuales el volumen de 
pacientes es esperablemente más bajo, lo cual enlentece 
la curva de aprendizaje de los profesionales y puede 
llevar a una menor detección de complicaciones. 

En cuanto a la distribución de profesionales, la 
mayoría de los centros tienen muchos más cardiólogos 
que oncólogos y hematólogos. Si bien una gran mayoría 
realiza actividades científicas y cursos de CO, solo un 
29,8% participa de ateneos y comité de tumores en 
conjunto con los oncólogos, una actividad que consi-
deramos de fundamental importancia, no solo para el 
mejor manejo conjunto de los pacientes sino también 
para la consolidación de grupos médicos de trabajo.

Siendo la prevención de las complicaciones cardio-
vasculares uno de los aspectos fundamentales de la CO, 
sorprende que solo un 27,7% realiza una estratifica-
ción de riesgo global antes de iniciar tratamiento en 
todos los pacientes, mientras que el resto varía desde 
ocasionalmente a nunca. La indicación de la consulta 
preventiva surge en la mayoría de los casos del esquema 

Tabla 2. Tratamientos oncológicos 

Tratamiento	 n

Antraciclinas	 50

Inhibidor de tirosin kinasa	 46

Antiangiogénicos	 45

Taxanos	 44

AntiHer2	 44

Hormonoterapia	 41

Inmunoterapia	 39

Inhibidores de proteosoma	 26

Inhibidor RAF-MEK	 26
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terapéutico planificado (55,6%) y de los antecedentes 
cardiovasculares (26,7%).

La distribución de tumores seguidos en las institu-
ciones se halla dentro de lo habitual (Tabla 2) siendo 
el cáncer de mama, los hematológicos y el de colon los 
que encabezan la estadística. (30) 

Diagnóstico y seguimiento
La fracción de eyección mediante ecocardiografía bidi-
mensional es la técnica más utilizada para la evaluación 
de la función ventricular, la deformación longitudinal 
global sistólica también es ampliamente utilizada, 
seguidos de la resonancia cardiaca y la tomografía 
computada. Como podemos apreciar un enfoque mul-
tiimágenes escalonado, a pesar de las dificultades de 
acceso a la salud de gran parte de la población, se va 
imponiendo en nuestro país, en consonancia con las 
prácticas internacionales. (31). 

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

Solo el 43,1% evalúan la función ventricular antes 
del inicio del tratamiento en todos los pacientes. Ini-
ciado el seguimiento la gran mayoría (72,5%) realiza 
el monitoreo siguiendo las guías de las sociedades 
científicas. El Consenso de la Sociedad Argentina de 
Cardiología (9) es el más seguido (75,7%).

Tratamiento
Dentro del tratamiento oncológico las antraciclinas 
siguen siendo ampliamente utilizadas, y se han 
agregado todos los tratamientos que en los últimos 
años 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 prevención primaria para evitar el remodelado, 
mediante antagonistas neurohormonales es utilizada 
en una importante porción de la población, al igual que 
la antraciclina liposomal; en cambio el dexrazoxano es 
escasamente utilizado, por debajo de las propuestas ac-
tuales. (34) De nuevo aquí las limitaciones de cobertura 
de salud son el factor primordial.

Frente a la aparición de cardiotoxicidad, si bien la 
gran mayoría 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 
mayoría, la aparición de cardiotoxicidad provoca la 
suspensión o la modificación del tratamiento quimio-
terápico, la mayoría de las veces en base a criterios 
oncológicos (76%).

Radioterapia
En los 11 centros relevados, la mayoría 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 seguían 
utilizando dicha modalidad, distribuidos en 27 países 
de bajos ingresos de Europa del este y sur. Existe una 
clara relación entre el ingreso per cápita y la disponibi-
lidad y calidad del equipamiento para radioterapia. (35) 

LIMITACIONES

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

CONCLUSIONES

Desde la publicación del primer Consenso de Cardio 
Oncología de la Sociedad Argentina de Cardiología en 
2013, momento en el cual nos reunimos por primera 
vez cardiólogos, oncólogos, hematólogos y radiote-
rapeutas para comenzar a trabajar juntos, hasta el 
día de hoy, la cardio oncología ha experimentado un 
notable crecimiento en nuestro país y en el mundo.  
Nuestra publicación refleja este crecimiento, aporta 
información de alto valor sobre el momento actual, 
señala los éxitos logrados en el diagnóstico y trata-
miento y expone con claridad las áreas en las cuales 
aún debemos seguir trabajando para mejorar la edu-
cación, difundir las mejores prácticas e intervenir 
para lograr mejores y más eficientes instituciones de 
salud públicas y privadas.
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DATOS DEL MÉDICO QUÉ RESPONDE LA ENCUESTA

Su institución es:	 Especialidad:	 Provincia/ciudad:  	

Tipo de institución:  	

Considera que su institución posee un servicio de	 	Sí

Cardio-oncología?	 	No

(De acuerdo a las recomendaciones de las guías	 	No lo sé  

internacionales y del consenso de Cardio-Oncología SAC)

Los profesionales de su institución realizan curso de	 	Sí

Cardio-Oncología o participan de actividades	 	No

científicas vinculadas con esta temática?	 	No lo sé

Los cardiólogos participan de los ateneos/comité de	 	Sí

tumores con los oncólogos?	 	No

	 	No lo se

Realizan estratificación de riesgo global	 	Nunca

Cardio-Oncológico o cardiovascular antes de comenzar	 	Casi nunca

con tratamientos oncológicos	 	En ocasiones

	 	Siempre

Cuantos oncólogos/hematoncólogos hay aproximadamente	 	0

en su institución?	 	1-5

	 	6-10

	 	11-15

	 	más de 15

Cuantos cardiólogos hay aproximadamente en su	 	0

institución?	 	1-5

	 	6-10

	 	11-15

	 	más de 15

En su centro, los pacientes oncológicos son derivados	 	Nunca

a cardiología para su evaluación de un tratamiento	 	Casi nunca

potencialmente cardiotónico?	 En ocasiones 

	 	Siempre

En qué se basan para derivar o no al paciente?	 	En los factores de riesgo cardiovasculares

	 	En los antecedentes cardiovasculares 

	 	En los antecedentes oncológicos

	 	En el esquema terapéutico planificado 

	 	No lo sé
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Cuál/es de los siguientes tumores se siguen con más frecuencia en su centro?	 	 Cáncer de mama

(puede marcar más de una)	 	 Cáncer de colon

	 	 Cáncer de páncreas

	 	 Cáncer gástrico

	 	 Cáncer de pulmón

	 	 Cáncer renal Leucemias/ linfomas 

	 	 Sarcomas

	 	 Cáncer de próstata Melanomas

	 	 Cáncer de cuello uterino Otro

Se realiza radioterapia en su institución?	 	 Sí

A qué tipo de radioterapia tienen acceso?RT3D IMRT	 	 No

Cobaltoterapia

Cuándo requieren radioterapia sus pacientes, se	 	No

derivan a centros que administran RTX de alta	 	Sí

precisión?	 	Depende la cobertura social

En su centro realizan seguimiento de pacientes a los que se les realizó	 	 Nunca        Casi nunca

radioterapia en tórax, cuello o región abdominal/pélvica?	 	 En ocasiones	   Siempre

Cuál/es de los siguientes tratamientos utilizan en su institución?	 	 Antraciclinas

(puede marcar más de uno)	 	 ITK

	 	 Antiangiogénicos (VEGF) 

	 	 Hormonoterapia

	 	 Taxanos: paclitaxel

	 	 Anti Her 2 

	 	 Inmunoterapia

	 	 Inhibidores de proteasoma (PIs) y

		  drogas inmunomoduladoras (IMIDs)

	 	 Combinación de tratamiento inhibidor RAF y MEK:

		  vemurafenib + cobimetinib, dabrafenib +

		  trametinib, encorafenib +binimetinib

En su centro con qué modalidad de imágenes evalúan la	 	Fracción de eyección del VI Ecocardiograma función 

ventricular con mayor frecuencia?	 	Fracción de eyección del VI Medicina Nuclear

	 	Fracción de eyección del VI Resonancia cardiaca 

	 	Otro método

Cuántos pacientes se realizan ecocardiograma previo al	 	Todos 

inicio del esquema para evaluar función ventricular?	 	Algunos

	 	Ninguno

En el laboratorio de ecocardiografía de su institución	 	Realizan evaluación de la FEVI por eco 2D

.	 	Realizan evaluación de la FEVI por eco 3D

	 	Utilizan eco 2D y 3D

	 	Utilizan análisis del STRAIN

Cuántos pacientes son derivados a resonancia cardiaca	 	 Todos

para valoración de función ventricular?	 	 Algunos

	 	 Ninguno

Cuántos ecocardiogramas de seguimiento se realizan los	 	 1 solo

pacientes oncológicos anualmente?	 	 Depende de la evolución

	 	 Depende del esquema utilizado 

	 	 Ninguno



 REGISTRO OBELISCO-SAC  / Silvia S. Makhoul y cols. 461

Cuántos pacientes son derivados a TC cardiaca para	 	 Todos

valorar efectos cardiotóxicos anualmente?	 	 Algunos

	 	 Ninguno

Cuántos pacientes son monitoreados con biomarcadores cardíacos?	 	 Todos

	 	 Algunos

		  Ninguno

Qué biomarcador utiliza con más frecuencia?	 	 Troponina

	 	 BNP-Pro BNP

	 	 Otros

La evaluación y monitoreo cardiológico del paciente	 	 Según las guías/recomendaciones/posición de 

oncológico se realiza:		  sociedades científicas

	 	 Según protocolos institucionales

	 	 Según criterio de cada profesional 

	 	 No sé

	

Según que recomendaciones?	 	ASCO/ESMO

	 	Consenso SAC

	 	Sociedad Europea de Cardiología 

	 	Recomendaciones de la ASE/ESC

	 	Otras

Se indica cardioprotección en prevención primaria?	 	 Siempre

(IECA/ARA II, betabloqueantes, antialdosteronicos)	 	 Casi siempre 

	 	 Nunca

	 	 No lo sé

Utilizan dexrazoxane?	 	 Sí         No

Utilizan Antraciclinas liposomales	  	Sí          No

Por qué no se indica cardioprotección con	 	Por costos

antraciclinas liposomales?	 	No se indican en mi centro 

	 	Por falta de cobertura

	 	Por intolerancia

	 	No tiene indicación en los casos que vemos

	 	  habitualmente

Qué conducta toman en su centro frente a un caso de cardiotoxicidad?	 	Suspensión de QMT

(Puede marcar más de una)	 	Modificación de QMT

	 	Continuar con igual esquema hasta su finalización

	 	Tratamiento cardioprotector

	 	Depende del status oncológico 

	 	Otra

Cuál es la frecuencia de monitoreo de sus pacientes?	 	Trimestral

	 	Basal y al finalizar el tratamiento 

	 	Solo si presenta complicaciones

	 	Depende del esquema que recibe el paciente 

	 	No lo sé
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INTRODUCCIÓN

El prolapso de la válvula mitral (PVM) está actualmen-
te definido por la excursión sistólica en algún segmento 
de sus valvas >2 mm del plano del anillo valvular, y 
afecta a un 2,4% de la población general. (1) Puede 
obedecer a dos alteraciones estructurales diferentes a 
pesar de que en la mayoría de las publicaciones no se 
haga distinción entre ellas: degeneración mixomatosa 
(enfermedad de Barlow) y déficit fibroelástico. (2) La 
primera tiene un tiempo de evolución mucho más lento 
e insidioso a lo largo de décadas, mientras que la segun-
da tiene una aparición más tardía, generalmente luego 
de la sexta o séptima décadas, pero con una evolución 
clínica más rápida. 

Además de las complicaciones mecánicas, 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 
súbita (MS). Este cuadro fue descripto desde hace va-
rias décadas, pero aún falta identificar a qué espectro 
de patología valvular se vincula y a qué mecanismo 
fisiopatológico se puede adjudicar.

Caso clínico

Se describe a continuación un caso clínico familiar, especifi-
cando los hallazgos positivos resumidos en la Tabla 1 para 
facilitar su comprensión. La edad mencionada es la de la 
primera consulta. La familia está 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 
afección mitral se presentó en el padre y en todos sus hijos.

Dentro del seguimiento anual, H2 sufrió evento de MS. 
Se estudió al resto del grupo familiar y se colocó cardio-
desfibrilador implantable (CDI) a H3 y H4. H1 quedó sin 
colocación de dispositivo por decisión personal. Luego de 6 
meses de colocado el CDI, H3 presentó fibrilación ventricular 
abortada por 2 descargas del CDI 

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

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

La asociación entre la arritmia ventricular y la MS en 
pacientes con valvulopatía mitral mixomatosa está descripta 
desde la década de 1960. Más allá de haberse encontrado 
ciertos factores vinculados, la comunidad médica aun está 
muy lejos de comprender por qué ocurre, cuáles son los 
mecanismos involucrados, y por consiguiente cómo detectar 
pacientes con mayor riesgo para poder hacer prevención 
primaria de MS. 

Se han descripto varios signos asociados a PVM y MS: tras-
torno en la repolarización ventricular en el electrocardiograma, 
prolongación y dispersión del intervalo QT, fibrosis de mús-
culos papilares o región inferolateral del ventrículo izquierdo, 
separación 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 temática, no han separado las causas de PVM por deficit 
fibroelástico de la degeneración mixomatosa; y los caracteres 
encontrados vinculados a MS son precisamente las cualidades 
que habitualmente se presentan en esta última morfología. De 
modo que si observáramos únicamente al grupo de enfermos 
con PVM por degeneración mixomatosa no podríamos discri-
minar, en base a estos puntos, a aquellos con más riesgo dado 
que una gran proporción tendría varios o incluso todos estos 
signos, pero sólo unos pocos desarrollarían arritmias fatales. 

En cuanto a la evidencia de fibrosis miocárdica en pacien-
tes con PVM, últimamente fue cobrando mayor relevancia 
hasta proponerse como uno de los puntos cruciales para 
determinar el riesgo arrítmico en esta entidad. No obstante, 
no está claro a partir de cuándo en la evolución de la enferme-
dad surge la fibrosis, que puede ser solo un marcador tardío 
del estrés físico del aparato subvalvular. En la experiencia 
comunicada en este artículo y en contra de este postulado, 
se observaron eventos en dos integrantes de la familia sin 
evidencia de realce tardío de gadolinio (RTG) en la resonancia 
magnética nuclear (RMN).

Por otra parte, existen signos que hablan de un sustrato 
fisiopatológico determinado y relacionado con la repolariza-
ción 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-
ción y dispersión del intervalo QT. (3) Sería de suma utilidad 
observar dentro de los estudios que vinculan PVM y arritmia 
ventricular o MS, las cualidades del tipo morfológico valvular 
para un mayor entendimiento y estimación de prevalencia. 
Además, la incidencia de arritmia no está directamente ligada 
al grado de insuficiencia valvular ni sobrecarga hemodiná-
mica, y no se resuelve con la sola corrección quirúrgica de la 
válvula; en ocasiones se da en edades tempranas de la vida 
y sin evidencia de fibrosis. Esto indica que probablemente el 
mecanismo arrítmico no esté ligado, al menos en parte, con 
la alteración funcional valvular.
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Tabla 1. Síntesis de cuadro clínico familiar

Edad	 Antece-	 Síntomas	 Caracteres	 ECG	 Ecocardio-	 Holter	 RMN	 CDI	 Eventos
dentes físicos grama

P

H1

H2

H3

H4

51

19

15

12

12

–

–

–

Síncope, 

presín-

cope

–

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.

Sin alte-

raciones. 

QTc 390 

ms. 

Onda 

t - DII-III-

aVF. QTc 

390 ms.

Onda T 

bifásica 

DII-III-

aVF. Qtc 

400ms

Onda T

bifásica 

DII-III-aVF

y V1-

V3. Qtc 

410ms

Onda T

bifásica 

DII-III-aVF

y V1-V5. 

Qtc

410 ms

PVM 

bi-valvar, 

mixoma-

tosa, IM 

severa. 

FSVI con-

servada.

Valvas 

redun-

dantes, 

plástica 

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.

Sin arrit-

mia

Sin arrit-

mia

EV 2600/

día. 

TVNS

EV 

1600 dia. 

TVNS

EV 1600/

día. bige-

mina

–

Sin RTG

Sin RTG

sepa-

ración 

mitro-

anular

Sin RTG, 

sepa-

ración 

mitro-

anular

Sin RTG, 

sepa-

ración 

mitro-

anular

–

Indicado, 

no acep-

tado por 

la pacien-

te.

–

Colocado

Colocado

Suicidio

–

MS

FV-CVE

–

–

Plástica 

mitral a 

los 16 

años

–

–

–

ECG: electrocardiograma, RMN: resonancia magnética nuclear, CDI: cardio-desfibrilador implantable, QTc : QT corregido FSVI: función sistólica de ventrículo 
izquierdo, PVM: prolapso de válvula mitral, IM: insuficiencia mitral, EV: extrasistolia ventricular, TVNS: taquicardia ventricular no sostenida, RTG: realce tardío 
de gadolinio, FV: fibrilación ventricular, CVE: cardioversión eléctrica, MS: muerte súbita
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Tabla 2. Variantes halladas sobre secuenciación de 100 genes de interés en MS. 	

	 CACNA1Da	 CACNA1Db	 TRPM4	 GAAa	 GAAb	 RBM20
	 (VUS)	 (VUS)	 (VUS)	 (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 múltiples genes implicados en el PVM por dege-
neración mixomatosa, descriptos tanto en cuadros sindrómi-
cos como en mutaciones puntuales. Se han descripto desde 
1999 los loci 16p11.2p12.1 (MMVP1), 11p15.4.96 (MMVP2), 
13q31.3-q32 (MMVP 3), vinculados al prolapso de válvula 
mitral mixomatosa de herencia autosómica dominante, y el 
locus X28q ligado al cromosoma X relacionado a la proteína 
estructural del citoesqueleto Filamina-A. (6-8) Además, se 
han descripto asociaciones entre degeneración mixomatosa 
y trisomías de los pares 13,15 y 18, y alteraciones del tejido 
conectivo como Síndome de Marfan, Loeys-Dietz y Ehlers-
Danlos entre otros. (7,8)

Por tanto, la alteración en la matriz extracelular no es 
patrimonio de las proteínas estructurales de ese medio como 
el colágeno, sino que también puede obedecer a mecanismos 
complejos de señalización extracelular y mecano transduc-
ción, por ejemplo. Alteraciones en proteínas como la Filamina 
A (proteína intracitoplasmática) demuestran que, por efecto 
transitivo, ésta puede alterar la matriz extracelular. (8) 
También puede plantearse la hipótesis de que una alteración 
estructural podría alterar la permeabilidad o la densidad de 
canales iónicos en el miocito y hacer más probable que ocurra 
una arritmia. 

Hasta ahora se ha abordado la problemática del PVM y su 
vinculación a MS como una alteración relacionada a la válvula 
y al estrés miocárdico que ésta provoca. Teniendo en cuenta 
la gran cantidad de genes involucrados y que estos generan 
múltiples y muy diferentes patologías en diversos órganos o 
sistemas, pero que confluyen en un fenotipo mixomatoso de 
la válvula mitral,  tal vez deberíamos redireccionarnos hacia 
la búsqueda de una patología arrítmica con una afección 
valvular concomitante e ir descubriendo cuales son las alte-
raciones genéticas que más se vinculan al evento arrítmico.

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 patología que afecta al 1-2% de la población general 
como la valvulopatía mitral mixomatosa, con una gran pro-
porción de los pacientes que presentan fibrosis y los caracteres 
morfológicos descriptos, solamente una pequeña proporción 
presenta arritmias malignas 

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

CONCLUSIONES 

En este caso familiar presentado, se pone en evidencia 
que, probablemente existe un mecanismo de produc-
ción de arritmia que no se vincula al estrés hemodi-
námico por la alteración valvular, llegando a ocurrir 
eventos de MS aún en edad pediátrica, sin insuficiencia 
valvular significativa, ni evidencia de fibrosis macros-
cópica por RMN. 
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Fig. 1. Disposición del anillo mitral, zonas fibrosas en la cercanía de 
los trigonos, en el resto del anillo zonas discontinuas con infiltración 
grasa pudiendo haber disyunción (modificado de European Heart 
Journal - Cardiovascular Imaging, Volume 22, Issue 6, June 2021, 
Pages 623-625)

Fig. 2. Del estudio anatomopatológico de la Dra. Angelini , ejemplos 
de extensión de anillo fibroso y de zonas de disyunción en un caso 
normal y otro con prolapso , en todos los normales y pacientes 
con prolapso encontró disyunción (modificado de  Br Heart J 1988; 
59: 712-6)
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Se denomina disyunción del anillo mitral (DAM) a la 
inserción anormal de la valva posterior de la válvula 
mitral fuera de la zona   de la unión auriculoventri-
cular (AV)

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

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

¿Por qué no es fibroso en toda su circunferencia?
Porque se contrae y cambia de forma, con incremen-

to de su altura en sístole, lo cual facilita la coaptación 
y reduce el stress sobre las valvas. Esto no ocurriría 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 describió las zonas de disyunción del anillo 
en sujetos normales.

Angelini, (2) en un estudio de anatomía patológica 
describió en un grupo pequeño de sujetos normales 

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

Toh H y col. publicaron un estudio reciente con  
tomografía y cortes cada 30 grados del anillo mitral 
en 98  sujetos normales. Muestra que las zonas de 
disyunción 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 disyunción 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 sinnúmero de publicaciones que 
asocian la DAM con arritmias graves (especialmente en 
pacientes con válvulas con degeneración mixomatosa, 
pero también sin ella), y se describe asociado el concep-
to de prolapso arrítmico, (6-8) lo que es incongruente 
con los hallazgos de anatomía patológica y tomografía 
que lo describen como una variedad anatómica normal.
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En 2019 se conoció una revisión de la literatura que 
recopila 19 publicaciones. Los revisores concluyeron 
que la DAM está frecuentemente asociada al prolapso 
mitral y válvulas floppy; que no se sabe qué lo causa, 
y que hay evidencia creciente que lo asocia a muerte 
súbita y arritmias; pero que falta mucho por conocer 
y estudios mejor diseñados. (8)

Felizmente, y colocando paños fríos a la fiebre que se 
había desatado,  Essayag y col publicaron en noviembre 
de 2021 (10) un estudio de seguimiento a 10 años de 
595 pacientes con prolapso mitral, con o sin DAM, que 
muestra que si bien el grupo de DAM tuvo más eventos 
arrítmicos, la sobrevida a 10 años 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 arrítmica son muy inusuales, incluso si la 
DAM se asocia a PVM

Si la DAM es tan común en sujetos normales, ¿cómo 
podemos asociarla a arritmias o a un prolapso arrítmi-
co? ¿O hay error en los conceptos?

Hasta 2022 todos los autores coincidían que la DAM 
se podía ver solo en sístole. Veamos 3 descripciones de 
diferentes autores:

Enriquez Sarano comenta que “en diástole no es 
posible ver la disyunción”; considera que el anillo en 
diástole puede estar separado, pero como está relajado 
no se observa la disyunción, mientras que en sístole, al 
contraerse el miocardio posterior , la línea de inserción 
se desliza y es posible ver la disyunción. (11)

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

Finalmente Wunderlich en una revisión de 2021 
(12) nos dice: “El diagnóstico de la DAM se hace en 
sístole y no puede ser hecho en diástole debido a que 
el miocardio está apropiadamente posicionado debajo 
del anillo mitral”

Ninguno de estos 3 conceptos explica por qué es 
posible ver la disyunción en la anatomía patológica 
donde no hay sístole. Es muy poco posible pensar que 
pueda haber 8 o 10 mm de tejido acortinado o encarru-
jado que solo se puede ver en sístole cuando el anillo 
va hacia el ápex

Veamos la siguiente imagen (Figura 4): es un ejem-
plo característico de la disyunción del anillo según la de-
finición de que solo es posible verla en sístole. La flecha 
marca una zona amplia de separación entre la posible 
inserción de la válvula y la unión auriculoventricular. 

Ahora, la imagen diastólica de este mismo paciente 
(Figura 5): se observa claramente que la inserción de 
la mitral esta separada de la unión auriculoventricular, 

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

Fig. 5. Imagen diastólica del paciente de la figura 2 que demuestra 
que la inserción de la valva posterior es en la pared atrial demos-
trando la zona de la disyunción en diástole

Fig. 3. Del estudio de To H. y col, las zonas de mayor frecuencia de 
disyunción se encontraron en las zonas de los segmentos P1 y P3
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lo que demuestra que sí es posible ver la disyunción 
del anillo en diástole 

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

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

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

Lamentablemente el Dr. Faletra no explicita cuán 
frecuente es cada tipo; solo nos dice que las disyuncio-
nes reales son minoría. Al momento es difícil estimar 
cuantas de las disyunciones son reales y cuantas son 
seudo disyunción.

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

Fig. 6. Las imágenes A y B corresponden a la descripción del feno-
tipo de seudodisyunción, donde la valva posterior, al prolapsar, se 
adosa a la pared posterior y crea la falsa imagen de disyunción, 
pero en diástole (A) la inserción está en la unión AV. Los esquemas 
C Y D corresponden al fenotipo de disyunción verdadera con la 
inserción diastólica en la aurícula izquierda, ai: aurícula izquierda   
vm: válvula mitral, VI: ventrículo izquierdo

luación de la disyunción en sístole. De 131 pacientes, 
55 presentan disyunción por resonancia; de estos, en 
22 es posible observar la disyunción en diástole (40% 
de los casos), contradiciendo nuevamente el concepto 
de  que a la disyunción solo es posible verla en sístole. 
No discuten la implicancia de observarlo en diástole 

Los trabajos que se publican este año siguen utili-
zando este criterio de imagen en sístole para determi-
nar la presencia de disyunción.

Essayag y cols han publicado este año otro estudio 
(15) en pacientes con prolapso e insuficiencia mitral 
grave que van a cirugía valvular, con eco transto-
rácico y transesofágico tridimensional. Utilizan el 
criterio de DAM sistólica. Encuentran DAM en 27/61 
pacientes (44%); solo en 4 describen la disyunción en 
diástole (casi 15%); no discuten este hallazgo. En-
cuentran además prolapsos más profundos y anillos 
mitrales con mayor área y diámetro en este grupo. 
A diferencia de Faletra persisten con el concepto de 
deslizamiento del anillo en sístole como causa de la 
disyunción.

¿Por qué los pacientes descritos en series previas 
como disyunción tienen más eventos arrítmicos?

Primero, porque son prolapsos más graves; en 
segundo lugar, por la marcada alteración que se pro-
duce en la función del anillo valvular, con anillos más 
grandes, con menor cambio de su área y con menor 
altura, que crea gran tensión sobre el aparato subval-
vular y fibrosis de los músculos papilares y la pared 
posterior. (16) 

Un resumen de lo conocido se presenta en la Tabla 1.
En conclusión, al momento actual:
Sabemos que la disyunción del anillo es muy común 

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

Existen dos fenotipos: la disyunción real en que se 
observa en diástole y sístole la inserción anormal, y la 
seudo disyunción en que se observa solo en sístole y 
que se asocia a más arritmias, pero a similar mortali-
dad a 10 años.

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

Se desconoce la implicancia clínica de la disyunción 
real.

La disyunción del anillo (usando el criterio sistólico) 
en pacientes con prolapso se asocia a anillos más gran-
des con mayores diámetros, con prolapsos más profun-
dos que crean más tensión sobre el aparato valvular y 
subvalvular, lo que explicaría la mayor incidencia de 
ventos arrítmicos en este grupo.

Se necesitan nuevos estudios para determinar la 
implicancia clínica de la disyunción real en pacientes 
con o sin prolapso mitral. Lo publicado hasta hoy parece 
corresponder en la mayoría de los casos a seudodisyun-
ción, que serían prolapsos muy graves y que han creado 
mucha confusión sobre la naturaleza mas bien benigna 
de la disyunción real.
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Tabla 1. Disyunción real vs 
Seudo disyunción

	 Seudo Disyunción	 Disyunción real

Etiología

Frecuencia

Asociación

Efecto funcional

Implicancia clínica

Efecto sobre mortalidad

Adhesión de la valva poste-

rior a la pared auricular

60 a 85% según las pocas 

series existentes

Válvulas floppy, prolapsos 

graves

Disfunción anular, tensión 

sobre la zona de coaptación 

y aparato subvalvular

Arritmias, regurgitación 

mitral, prolapso arrítmico

No demostrado en series 

grandes

Desconocida

15 a 40% según las pocas 

series existentes

Desconocida

Desconocida

Desconocida

Desconocido
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INTRODUCCIÓN

La sola observación del corazón “in situ” en el medias-
tino nos revela su situación helicoidal en el espacio. 
Esta realidad deriva consecuentemente en conferir una 
nomenclatura adecuada a las cámaras cardíacas con 
relación a la ubicación que ostentan en su orientación 
tridimensional.  

Clásicamente las cámaras fueron designadas como 
aurículas derecha e izquierda y ventrículos derecho e 
izquierdo.  Estas referencias espaciales no sitúan en 
su real ubicación a dichas cámaras ni tampoco vuelven 
comprensible la disposición de la estructura helicoidal 
del corazón para cumplir con sus funciones de torsión 
(eyección) y detorsión (succión). (1-5)

Ubicación anatómica espacial. Al observar el 
corazón en su posición natural en el mediastino (Figura 
1) fácilmente evidenciamos que la aurícula derecha co-
rresponde a esta situación topográfica espacial. El resto 
de las cámaras son erróneas en su nomenclatura con 
relación a la disposición tridimensional que ostentan. 
El ventrículo derecho es ántero-derecho, casi no deja 
espacio en esta ubicación al ventrículo denominado 
izquierdo, el cual al ser desplazado por el ventrículo 
antero-derecho en su rotación levógira lo lleva a una 
ubicación apenas izquierda, pero fundamentalmente 
posterior en casi todo su volumen, debiendo ser llamado 
en consecuencia ventrículo póstero-izquierdo. Por su 
parte la aurícula izquierda se halla aún más rotada 
hacia atrás, al punto que se ubica por detrás de la 
aorta ascendente, separada de esta por el llamado seno 
transverso de Theile y apenas emerge el extremo de su 
orejuela en una posición izquierda (Figura 1). Por lo 
tanto, debería ser mencionada como aurícula posterior. 
Esta situación explica claramente la rotación levógira 
del corazón en su conformación helicoidal. 

De esta manera se debe conferir una nomenclatura 
coherente a las cámaras cardíacas de acuerdo con la 
disposición tridimensional analizada. Las mismas re-
quieren ser denominadas desde su ubicación espacial: 
aurícula derecha, ventrículo ántero-derecho, ventrículo 
póstero-izquierdo y aurícula posterior.

Esta hélice anátomo-funcional se halla constituida, 
en sus cámaras 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 miocárdica describe dos 
vueltas en espiral con inserción de sus extremos ini-
cial y terminal en un núcleo cuya estructura es ósea, 
condroide o tendinosa, de acuerdo con los diferentes 
especímenes animales y humanos estudiados en nues-
tras investigaciones. Al mismo lo hemos denominado 
fulcro cardíaco (Figura 2). (7) Esta inserción es el único 
sitio perceptible de donde se originan y terminan las 
fibras miocárdicas. 

Este sitio de inserción, que hemos denominado 
fulcro cardíaco, se encuentra en las proximidades de 
la válvula tricúspide (derecha), de la aorta (superior) 
y del cordón pulmo-tricuspídeo (anterior). Para poder 
hallarlo es necesario desplazar hacia la izquierda del 
observador la arteria pulmonar y el segmento derecho, 
desnudando a la raíz de la aorta. Este gesto descubre 
al fulcro ubicado como un elemento complementario 
entre la aorta y el miocardio, equidistante de ambos 
trígonos, por debajo del nacimiento de la arteria coro-
naria derecha y desprendido de la continuidad aórtica.

Este análisis no solo es semántico, sino que eviden-
cia la rotación del tubo primitivo en la conformación del 
asa cardíaca. En la observación de la Figura 1 vemos 
como el trayecto venoso del sistema circulatorio se 
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Fig. 1. Imagen de corazón humano “in situ” en un paciente previo 
a una cardiocirugía. Entre paréntesis la nomenclatura propuesta.  
Referencias. A: aorta; AP: arteria pulmonar, AD: aurícula derecha; 
AI (AP): aurícula izquierda (aurícula posterior); VI (VPI): ventrículo 
izquierdo (ventrículo póstero-izquierdo); VD (VAD): ventrículo 
derecho (ventrículo ántero-derecho). La flecha negra indica el sen-
tido de la torsión helicoidal levógira del circuito venoso alrededor 
del arterial.

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

Referencias. A: Fulcro cardíaco resecado (corazón humano). B: se muestra 
la disposición tridimensional del miocardio continuo.

halla enroscado sobre el trayecto arterial. A tal fin, la 
arteria pulmonar participa de esta rotación abrazando 
a la aorta. Se sitúa hacia la izquierda y en ubicación 
anterior a la aorta, y acompaña a la  traslación levógira 
del ventrículo derecho hacia el mismo lado, al punto 
que éste deja de ser estrictamente derecho, para ser 

fundamentalmente anterior. La aorta se comporta en 
carácter de eje sobre la rotación espacial de las cámaras  
cardíacas para transformarlo en un corazón helicoidal. 

Filogenia
El aparato circulatorio de los gusanos (anélidos, nemer-
tinos) está constituido por un sistema cerrado provisto 
de dos lechos capilares (pulmonar y sistémico) y dos 
semicírculos, denominados arterial y venoso. En este 
sistema de circulación único la sangre se impulsa en 
forma peristáltica (expresión y succión) ya que carece 
del impulso de un corazón (Figura 3 A). 

En la evolución hacia los peces se observa la apari-
ción, en el semicírculo venoso, de un corazón primitivo 
constituido por tres dilataciones denominadas seno ve-
noso, aurícula y ventrículo, ubicadas en forma consecu-
tiva. Si bien el circuito continúa siendo único se produce 
la aparición de una cámara impulsora (ventrículo) con 
posibilidad de incrementar las presiones intravascula-
res (Figura 3 B).  En el desarrollo biológico siguiente, 
constituido por anfibios y reptiles, se producen modi-
ficaciones mucho más prominentes. En ese momento 
evolutivo se distinguen dos circuitos, el sistémico y 
el respiratorio, mientras que el corazón presenta dos 
aurículas y un ventrículo, éste último generado por un 
incipiente bucle en el circuito arterial. (8,9) 

La torsión del tubo circulatorio sobre sí mismo, en 
un segmento del semicírculo 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 cámaras ventriculares futuras, 
morfología que se comprende bien al desplegar la con-
tinuidad muscular que ostenta el miocardio. (4)

Fig. 3. Filogenia del sistema circulatorio. SV: segmento venoso; SA: 
segmento arterial. Las flechas señalan el sentido de la circulación. 
A: gusanos. B: peces. Se puede observar las tres dilataciones del 
segmento venoso (seno venoso, aurícula y ventrículo). C: anfibios y 
reptiles. Se inicia, en el segmento arterial, el bucle que dará origen 
a ambos ventrículos y que se completa definitivamente en D: aves 
y mamíferos. 
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Fig. 4. Flexión del tubo cardíaco en el embrión humano

El desarrollo del aparato circulatorio en las aves y 
los mamíferos permite distinguir dos aurículas y dos 
ventrículos. En el semicírculo arterial se completa el 
bucle iniciado en los anfibios y reptiles, con conforma-
ción de una estructura miocárdica 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 constituirán los dos 
ventrículos (Figura 3 D). En los orígenes de la arteria 
pulmonar y de la aorta de los mamíferos se hallan  
evidencias que se han relacionado con esa hendidura 
evolutiva producida en el tramo arterial.(10) Las mis-
mas corresponderían al espacio entre los trígonos en 
la parte posterior de la aorta, donde encaja la valva 
posterior de la mitral, mientras que en la pulmonar 
estaría representado por la división del segmento 
paraendocárdico (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 
llevó a la constitución del miocardio continuo. (9) 

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

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

Si retrocedemos hacia el estadio primario en la 
evolución del sistema circulatorio se aprecian los hitos 
filogenéticos de las distintas especies. Las aurículas 
pertenecen al segmento venoso y los ventrículos al 
arterial. Una incurvación subsiguiente más pronun-
ciada del segmento arterial permite poner en contacto 
a las aurículas con los ventrículos respectivos. De esta 
manera, la disposición en un plano horizontal de am-
bas aurículas (cámaras originadas en el semicírculo 
venoso) se adosa al plano del componente ventricular 
(semicírculo arterial).

En la recapitulación que la ontogenia hace de la 
filogenia (11) puede observarse en el embrión huma-
no la flexión del tubo cardíaco, 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 desaparición del 
mesocardio dorsal que deja al corazón totalmente pén-
dulo en el tórax, pero sujeto a un punto de fijación que 
hemos denominado fulcro cardiaco. (7) Esto implica, 
como en todo músculo, el punto de soporte de la palanca 
muscular,  lo cual le permitirá ejercer las funciones de 
torsión y detorsión  del ciclo cardíaco. 

CONCLUSIONES

El concepto de trayecto circulatorio lineal imposibilitó 
la comprensión fidedigna de la unidad anatómica heli-
coidal. Si bien esta estructura secuencial conforma las 
cámaras cardíacas por donde la sangre circula, la acción 
dinámica la determina el miocardio helicoidal. (12) Se 
ha hecho históricamente, del trayecto sanguíneo por las 
cámaras auriculares y ventriculares, una interpretación 
que no guarda correlación entre estructura y función. 
La acción de torsión miocárdica permite generar una 
velocidad y consecuente presión intraventricular con 
menor gasto energético y mayor efectividad en el trabajo. 
Una propulsión lineal por un tubo circulatorio no tendría 
este efecto. En última instancia la dinámica miocár-
dica es el motor de la circulación, debiéndose además 
considerar las potenciales consecuencias de las fuerzas 
biomecánicas generadas por el movimiento helicoidal del 
flujo intracardiaco en la modulación de la morfogénesis 
cardíaca durante el periodo embrionario. (13,14) 

Esta situación, avalada por la anatomía investiga-
da y en estricta correlación con la función cardíaca, 
establece una organización helicoidal miocárdica muy 
distinta al concepto de unidad aurículo-ventricular que 
imposibilitó un correcto conocimiento de la fisiología 
cardíaca. La disposición horizontal de las aurículas 
(cámaras de dependencia del semicírculo venoso) se 
adosó al componente muscular ventricular (cámaras 
de dependencia del semicírculo arterial) en donde se 
generan la succión y el impulso eyectivo que producen 
el movimiento del flujo sanguíneo, de acuerdo con las 
fases del ciclo cardíaco.
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Del transductor ecográfico al bisturí: correlación anatómica entre 
las imágenes ecocardiográficas y los hallazgos quirúrgicos en la 
enfermedad de la válvula 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 evaluación de la anatomía y dinámica de la válvula mitral (VM) es esencial para comprender la valvulopatía 
y planificar intervenciones terapéuticas para disminuir la morbimortalidad de los pacientes. El ecocardiograma 
transtorácico (ETT) permite la evaluación 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 tomográfica del ETT, es necesario evaluar la VM ubicando el transductor en varias 
posiciones para lograr una evaluación anatómica y funcional completas. Las modalidades ecocardiográficas 
avanzadas, como la ecocardiografía transesofágica (ETE), suelen ser esenciales para determinar la etiología, el 
mecanismo y la gravedad de la valvulopatía mitral, así como para decidir el momento y el método de intervención 
adecuados. (1) Además, en las guías se ha propuesto que sería útil lograr una mayor expansión de esta técnica 
para facilitar la toma de decisiones quirúrgicas. (2)

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

Una amplia variedad de anomalías estructurales y diversas etiologías pueden afectar la VM. Debido a la 
estructura y fisiología complejas del aparato de la VM, suele ser difícil identificar los mecanismos que originan 
la valvulopatía mitral. Aunque se han desarrollado procedimientos percutáneos como tratamiento alternativo 
para determinados pacientes cuya anatomía es adecuada, la intervención quirúrgica sigue siendo el tratamiento 
esencial para la enfermedad de la VM nativa y las complicaciones asociadas a la prótesis. (3)

En este trabajo presentamos una serie completa de casos de etiologías diferentes de la enfermedad de la VM 
nativa y protésica con el fin de describir la correlación entre la información clínica aportada por las distintas 
modalidades ecocardiográficas y los hallazgos anatómicos observados en el quirófano, y así presentar una “imagen 
completa” de la enfermedad, desde el transductor ecocardiográfico hasta el bisturí.

CASO 1: Valvulopatía mitral degenerativa

Una mujer de 50 años sin antecedentes médicos acudió al servicio de urgencias por un cuadro de disnea de una 
semana de evolución. Se sospechó de infarto de miocardio sin elevación del segmento ST , pero en la coronario-
grafía realizada de urgencia no se observó enfermedad coronaria epicárdica significativa. Durante ese mismo 
procedimiento, en el cateterismo derecho se observó elevación de la presiones de lleno derecha e izquierda e 
insuficiencia mitral (IM) grave. Debido a la mala ventana acústica del ETT, se realizó un ETE. 

En una vista medioesofágica de 4 cámaras se observó que la valva posterior tenía un movimiento ondulante 
(flail) (Fig. 1A, flecha blanca). En una imagen ampliada D de la VM (vista frontal), se muestra el festón P2 con 
movimiento ondulante (flail) (Fig. 1B, flecha amarilla) asociado con cambios mixomatosos de los segmentos 
restantes (Fig. 1B, asterisco amarillo). En la ecografía Doppler color se observa la presencia de un excéntrico 
de IM grave dirigido hacia adelante (Fig. 1C, flecha roja), y en la ecografía 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 ecocardiográficos, en los hallazgos quirúrgicos se aprecia el aspecto mixomatoso de la VM (Fig. 
1E), así como la rotura de una cuerda tendinosa (Fig. 1F, flecha blanca) correspondiente al segmento P2.

Objetivos de aprendizaje: Estos hallazgos son característicos del espectro degenerativo de la valvulopatía 
mitral, en el que se han descrito dos fenotipos morfológicos diferentes: degeneración mixomatosa difusa (enfer-
medad de Barlow) y la deficiencia fibroelástica. (4) La deficiencia fibroelástica 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 translúcido. (4) Desde una perspec-
tiva ecocardiográfica, es importante medir la altura de las valvas anterior y posterior y el diámetro anular para 
determinar el tamaño adecuado de la banda o anillo mitral que se debe utilizar. (5) Las vistas frontales de la VM 
mediante ETE 3D permiten evaluar la protrusión (billowing), el prolapso o el movimiento ondulante (flail) de 
cualquier segmento de la valva o incluso de las comisuras. (4) Aunque en más del 60% de los pacientes operados 
se observa prolapso del segmento P2, podría haber otros segmentos concomitantes prolapsados. (2)

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

CASO 2: Calcificación grave del anillo mitral

Un hombre de 63 años con antecedentes de insuficiencia renal terminal (IRT), hemodiálisis de larga duración 
y accidente cerebrovascular 2 años antes e insuficiencia cardíaca con fracción de eyección conservada, un año 
antes. En la actualidad, presenta disnea progresiva y tos seca. Se realizaron ETT y ETE. 

En la vista en eje largo paraesternal del ETT se observa la aurícula izquierda (AI) muy dilatada y calcificación 
del anillo mitral (CAM) grave, que afecta las partes anterior y posterior del mismo (Fig. 2A, flechas amarillas). 
En esta misma vista de la ecografía Doppler color se detecta aceleración del flujo hacia el orificio de la VM (Fig. 
2B, flecha blanca). Esto se corrobora posteriormente en las imágenes de la ETE, donde la convergencia del 
flujo hacia el orificio de la VM muestra una gran área de superficie de isovelocidad proximal (PISA) en la vista 
medioesofágica de 4 cámaras (Fig. 2C, flecha blanca). Estos hallazgos y la presencia de un gradiente medio 
de la VM de 16 mmHg en la ecografía 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 distribución circunferencial de la 
CAM (Fig. 2E, línea blanca discontinua) y el tamaño extremadamente reducido del orificio de la VM en la 
fase inicial-media de la diástole (asterisco blanco). En la Fig. 2F se evidencia la correlación sólida entre los 
hallazgos quirúrgicos y las imágenes ecocardiográficas, según se aprecia a través la CAM extendida hacia delante 
y atrás (líneas blancas discontinuas), la afectación de las comisuras (flecha blanca) y la estenosis grave del 
orificio de la VM (asterisco blanco).

Objetivos de aprendizaje: La CAM es un proceso crónico, degenerativo y metabólicamente regulado que 
da lugar al depósito de calcio, sobre todo en la parte posterior del anillo, y se relaciona no solo con el estrés he-
modinámico, sino también con la inflamación, los lípidos y la alteración del metabolismo óseo y mineral. (6) Su 
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prevalencia varía del 5% al 42% en función de la modalidad de obtención de imágenes utilizada, las características 
de la población 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 (específicamente fibrilación auricu-
lar). (7) Aunque se detecta con frecuencia mediante ETT y ETE, la tomografía cardíaca es útil para calificar y 
cuantificar la densidad, gravedad y extensión de la CAM y su relación con otras estructuras cardíacas. (6) Las 
opciones de tratamiento médico son limitadas. La cirugía (reparación o reemplazo) puede constituir un reto, ya 
que suele requerir un tiempo quirúrgico prolongado para la descalcificación y reconstrucción de la VM. 

CASO 3: Fibroeslastoma papilar mitral

Un hombre de 38 años sin antecedentes médicos presentó dos episodios transitorios de debilidad del brazo y la 
pierna derechos 48 horas antes del ingreso hospitalario. La tomografía cerebral y la resonancia magnética arro-
jaron resultados negativos, y en la ecografía Doppler de las carótidas no se apreciaron anomalías. En el electro-
cardiograma se observó ritmo sinusal normal sin alteraciones. Se realizaron un ETT y posteriormente un ETE.

Caso 2
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En las vistas en eje largo paraesternal y apical de 4 cámaras 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 imágenes del ETE, según la vista 
medioesofágica de 4 cámaras (Fig. 3C, flecha amarilla) y de 3 cámaras donde se puede observar que esta es-
tructura es arrastrada hacia el infundíbulo del ventrículo izquierdo durante la sístole (Fig.3D, flecha amarilla). 
En las imágenes obtenidas durante la resección quirúrgica del tumor, se muestra muy buena correlación con los 
hallazgos ecocardiográficos, en cuanto a las características anatómicas y la localización (Fig. 3E). El estudio de 
anatomía patológica determinó el diagnóstico de fibroelastoma papilar (FEP) de la VM.

Objetivos de aprendizaje: El FEP es el tercer tumor más frecuente del corazón después del mixoma y el 
lipoma auriculares, y es el tumor más habitual en las válvulas cardíacas. (8) En el 90% de los casos, los FEP son 
únicos y más del 95% se localizan en el corazón izquierdo. (8) Aunque histológicamente sea benigno, el FEP es 
una afección peligrosa debido a la posibilidad de embolización cerebral y coronaria. (9) Las dos terceras partes 
de los casos se diagnostican de forma fortuita mediante un ETT sistemática, y una tercera parte se diagnostica 
después de un evento embólico que desencadena la exploración. (9) Se recomienda su extirpación para evitar 
complicaciones embólicas; esto constituye el tratamiento definitivo, ya que la recidiva es muy poco frecuente. (8)

CASO 4: Trombosis de la válvula bioprotésica

Una mujer de 70 años con antecedentes médicos de hipertensión, nefropatía crónica y sustitución de la VM por 
una válvula bioprotésica St. Jude Epic de 29 mm tres años antes se presentó con disnea de esfuerzo progresiva, 
opresión torácica y palpitaciones. Se descartó infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST, según 
las guías. (9) Debido a la mala ventana acústica, se realizó un ETE.

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

Objetivos de aprendizaje: Se debe sospechar de trombosis de la VM bioprotésica cuando hay restricción 
de movimiento de las valvas protésicas. En los pacientes que presentan insuficiencia cardíaca, gran carga de 
coágulos (>0,8 cm2) o enfermedad coronaria, en particular cuando la fibrinólisis está contraindicada, se prefiere 
la cirugía. (11) El análisis del eco 3D de la VM desde la perspectiva del cirujano (vista desde la aurícula izquier-
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da) proporciona información adicional para el diagnóstico. La reconstrucción multiplanar del eco 3D también se 
puede utilizar para visualizar mejor la trombosis desde múltiples planos anatómicos.

CASO 5: Fuga paravalvular

Un hombre de 62 años, con antecedentes de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, fibrilación auricular de 
larga duración y reemplazo bioprotésico de la VM realizado tres años antes se presentó con fiebre. Un mes antes, 
había sido hospitalizado con un diagnóstico de sepsis debido a una infección 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. Además, en un frotis de sangre se observaron signos de 
hemólisis. Se realizó un ETE. 

En una vista medioesofágica de 4 cámaras, se observa una extensa dehiscencia en la parte posterior del ani-
llo bioprotésico (Fig. 5A, flecha amarilla). En la ecografía Doppler color se corrobora la presencia de un jet 
de regurgitación importante a través de esta apertura, el cual se extiende a lo largo de la pared posterior de la 
aurícula 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 válvula 
bioprotésica (Fig. 5C), y el uso de la imagen color 3D proporciona información adicional sobre la extensión del 
defecto paravalvular (Fig. 5D, flecha blanca). Durante la operación, el cirujano observa la dehiscencia com-
pleta en la parte posterior (Fig. 5E, flecha amarilla. Las líneas blancas discontinuas corresponden a la 
extensión virtual de la pinza de Lahey por debajo de la prótesis). Después de que el cirujano levanta la 
bioprótesis, se pueden observar mejor las dimensiones reales del defecto (Fig. 5F, líneas blancas discontinuas).

Objetivos de aprendizaje: La FPV se produce en casi el 3% de los reemplazos quirúrgicos de la VM. (12) 
Se debe sospechar de FPV en los pacientes con válvulas protésicas que presentan síntomas de insuficiencia 
cardíaca, anemia o evidencia de hemólisis en el frotis sanguíneo. La dehiscencia valvular y el excesivo balanceo 
protésico suelen asociarse con endocarditis activa o previa u otras alteraciones inflamatorias sistémicas. (12) Las 
técnicas de diagnóstico por imagen después de una intervención de la VM incluyen la evaluación minuciosa de la 
integridad, posición, estabilidad e interacción del dispositivo con las estructuras adyacentes. (13) La evaluación 
mediante ecografía Doppler color de la gravedad de la IM a través de un ETT constituye un reto debido a la 
interacción del dispositivo o las estructuras adyacentes con los jets de la IM y a la presencia frecuente de múlti-
ples jets que suelen entrecruzarse en diferentes planos (13). Aunque el eco 3D es fundamental para identificar 
el origen y la extensión del defecto, un abordaje exhaustivo que integre varios parámetros de la morfología y la 
función valvulares es clave para detectar y cuantificar adecuadamente la disfunción protésica. El tratamiento 
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de los pacientes con FPV grave e insuficiencia cardíaca de CF III/IV NYHA requiere intervención quirúrgica o 
percutánea. (11) El tipo de prótesis, el riesgo quirúrgico del paciente y la viabilidad de un abordaje percutáneo 
deben determinar si es más apropiado este o el quirúrgico.
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Aneurisma vs pseudoaneurisma ventricular izquierdo. Ser o no ser, 
esa es la cuestión

ESTEBAN CLOS   , ANDRÉS ULLOA WILCHES, HORACIO AVACA, ADRIANA GARCÍA 

Las complicaciones mecánicas del infarto agudo de miocardio, como la comunicación interventricular, la ruptura 
de la pared libre del ventrículo izquierdo o la insuficiencia mitral aguda por ruptura del músculo papilar son 
eventos poco frecuentes.

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

La diferenciación entre un aneurisma ventricular verdadero y un pseudoaneurisma en un paciente que se 
presenta con un infarto evolucionado, requiere de la evaluación clínica y la información suministrada por los 
distintos métodos diagnósticos. A menudo, su hallazgo es incidental. Y en alguno de ellos, la diferenciación entre 
una entidad y la otra puede llegar a ser dificultosa. El criterio clásico es comparar el diámetro del cuello con 
el diámetro máximo de la cavidad producida por la lesión. Cuando el cuello es más pequeño 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 anatomía patológica quien brinda el diagnóstico a través de la 
composición tisular de la pared.

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino, de 50 años de edad, derivado por infarto agudo de 
miocardio de cara inferior, 25 días previos a la consulta, no habiendo sido revascularizado. Se encontraba clínica-
mente estable. Debido a presentar mala ventana acústica, se solicita la realización de una resonancia magnética 
cardíaca con contraste no ferromagnético (gadoterato de meglumina). Bajo esta técnica, se observa una cavidad 
en comunicación con la cámara ventricular izquierda, de cuello ancho y la presencia en su interior de un trombo 
que tapiza su superficie (Fig. 1, dos cámaras y Fig. 2, eje corto). Tras la administración del contraste, se observa 
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realce tardío a los 10 minutos de la pared de esta estructura (Fig. 3, eje corto), certificando la naturaleza aneu-
rismática y descartando el pseudoaneurisma ventricular. Debido a su tamaño, ante la posibilidad de desarrollo 
de falla cardíaca o evento embólico, se decide su intervención quirúrgica para plástica ventricular certificando 
la anatomía patológica la naturaleza fibrótica de su pared.

Fig. 2

Fig. 3
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Leonardo Da Vinci. Investigaciones cardíacas

Leonardo Da Vinci. Investigations on the Heart

JORGE C. TRAININIMTSAC

Leonardo sintetizó más que ningún otro, el espíritu 
del Renacimiento, no conformándose con el estudio 
superficial de la anatomía, como los artistas citados an-
teriormente, sino llegando a la profundidad del cuerpo, 
para conocer “l’uso”, “l’ufficio”, “il giovamento”. No 
sólo cultivó la pintura y la escultura, sino que además 
fue ingeniero, físico, matemático y astrónomo.

Nacido en Vinci, 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-
pareció inmediatamente del ambiente. La formación 
plástica la logró en el taller del artista renacentista 
Andrea Francesco Verrocchio (1435-1488), en donde 
ingresó en su adolescencia. Su vida transcurrió en 
Milán, Florencia y Roma, pasando sus últimos años 
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 años.

Leonardo, “il pittore anatómico”, trabajó en anato-
mía unos veinte años, realizando unas 30 disecciones 
en cadáveres humanos, y representaciones que enfo-
caban las piezas anatómicas en distintos ángulos y con 
diversos cortes. Recordemos que recién hacia 1315 les 
fue permitido a Henri de Mondeville y a Mondino di 
Luzzi, en Bologna, la práctica de la autopsia en ajus-
ticiados. Su obra permaneció 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 París, una reproducción de los 
originales. Con su labor, Leonardo puede ser señalado 
como uno de los iniciadores de la anatomía comparada y 
de la iconografía. Su oficio anatómico detalló el cuerpo 
humano como una estructura arquitectónica que fuera 
desarrollada posteriormente en toda su magnitud por 
Andrés Vesalio.

Dentro de las 750 láminas anatómicas que realizó, 
un grupo importante se debe al corazón. Con respec-
to al sistema circulatorio, realizó dibujos cardíacos 
resaltando la estructura valvular, y comprendiendo 
que dirigían el flujo sanguíneo en un solo sentido. 
También describió el agujero interauricular llamado 
posteriormente de Botal. Dos épocas pueden diferen-
ciarse en los estudios que realizó sobre el sistema 

cardiovascular. La primera corresponde a fines del 
siglo XV (circa 1490) en el cual describe el esquema 
clásico con las influencias de Galeno, Mondino y 
Avicena. La segunda etapa (circa 1513) se basa en la 
práctica de la disección. Realizó ingentes esfuerzos 
para comprender el mecanismo de cierre de la válvula 
aórtica y el flujo de sangre en el corazón. Para tal fin 
utilizó estudios semejantes a los que había realizado 
como ingeniero hidráulico, con un modelo “in vitro” 
de la aorta conformado a través de una copia en cera 
de una arteria de buey. En contraposición a Galeno, 
para quien las aurículas eran meras dilataciones de 
la vena cava, Leonardo consideró las cuatro cavidades 
cardíacas, pero cometió el mismo error que el perga-
meno al admitir y dibujar los inexistentes poros del 
tabique interventricular. En el ventrículo derecho 
describió la trabécula arciforme, posteriormente de-
signada como “moderator band of distension” (Ring, 
1837), cintilla ansiforme (Poirier), fascículo arqueado 
(Testut), trabécula septo-marginal (Tandler).

En la faz experimental, al insuflar los pulmones, 
comprobó que el aire no llegaba al corazón por medio de 
la “arteria venalis”, como aseveraba Galeno, sino que 
se agotaba en las terminaciones del sistema bronquial. 
A la bomba cardíaca le confirió estructura muscular. 
También llegó a efectuar un vaciado de corazón de 
buey con cera. La descripción que hizo de los vasos 
sanguíneos demuestra conocimientos poco claros, no 
permitiéndole entrever la circulación de la sangre.

Leonardo fue un introductor junto con Nicolás de 
Cusa o Nikolaus Chrypffs (alemán, 1401-1464) del 
método matemático en el conocimiento científico. Lo 
atestigua su afirmación “ningún conocimiento puede 
llamarse verdadero si no está demostrado matemáti-
camente”. La intención de Leonardo era realizar una 
obra de anatomía en colaboración con el Profesor de 
Anatomía en Padua, su amigo Marcantonio Della Torre 
(Verona, 1478-1511), con quien había estudiado en 
1510. Es opinión generalizada, que de haberse conocido 
sus manuscritos en aquella época, el texto de Vesalio 
“De humanis corporis fabrica”, (Basilea, 1543) quizás 
no se hubiese llegado a realizar, o habría quedado re-
legado a un segundo plano.
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Autopsia molecular en una niña con muerte 
súbita cardíaca. Enfoque práctico de los familiares 
sobrevivientes

Una niña de 7 años se desplomó mientras corría por la 
playa. Su madre le realizó maniobras básicas de reani-
mación cardiopulmonar; fue trasladada a un hospital, 
donde según el informe médico ingresó sin vida. 

Un mes después, los padres, una joven pareja no 
consanguínea que además tiene un hijo sano de 8 
meses, consultaron a Cardiogenómica y a la Clínica 
de Cardiología Genómica de la Unidad de Arritmias 
y Electrofisiología Pediátrica del Hospital Italiano de 
Buenos Aires, Argentina. 

La niña había nacido a término sin complicaciones, 
y no tenía antecedentes de hospitalizaciones, cirugías, 
enfermedades graves o problemas médicos crónicos. No 
tomaba ninguna medicación. Un año antes del episodio, 
le realizaron un examen cardiovascular predeportivo 
que incluyó un electrocardiograma que fue normal.

Cuando una persona joven (menor de 35 años) y 
aparentemente sana presenta una muerte súbita e 
inesperada, la autopsia revela que las causas cardio-
vasculares son las más frecuentes (70-80%), siendo la 
miocardiopatía hipertrófica (36%), las anomalías de im-
plante de las arterias coronarias (17%), las miocarditis 
(6%) y la miocardiopatía arritmogénica del ventrículo 
derecho (4%) las más importantes. Hasta en un 30% 
la autopsia se considera “negativa” cuando el corazón 
es estructural e histopatológicamente normal, no se 
identifican otras causas de muerte extracardíacas y el 
examen toxicológico es negativo; a estos casos se los 
denomina “síndrome de muerte súbita arrítmica”. (1)

Como la muerte se produjo en vía pública, se rea-
lizó 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 
cardiología con la comprensión 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 
miocardiopatías. (Figura 1).

El EG posmortem fue realizado mediante secuencia-
ción de próxima generación (NGS). Se identificaron una 
variante probablemente patogénica en el gen CALM1 
(Calmodulina) que se confirmó mediante secuenciación 
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 músculo liso) y MYPN (miopa-
ladina) (Figura 2).

Nuestro equipo de cardiología genómica defi-
nió la variante clasificada como probablemente 
patogénica en CALM1 como la única relevante y 
relacionada con la muerte súbita arrítmica de la 
niña por lo siguiente:

Variante en CALM1, exon 5, c.293A>G (p.N98S) 
heterocigota
El gen CALM1 está situado en el brazo largo del cro-
mosoma 14q32.11. Otros dos genes homólogos (CALM2 
y CALM3) están presentes en el genoma humano y 
parecen tener una función similar.

Este gen codifica una proteína llamada Calmodu-
lina, uno de los principales sensores de las concentra-
ciones del calcio intracelular y que, de acuerdo con las 
variaciones del mismo interactúa con un gran número 
de enzimas, canales iónicos y otras proteínas modulan-
do su función, lo que se conoce como “calmodulación”. 
Una de sus interacciones más importantes es regular 
la función de algunos de los canales iónicos cardíacos, 
incluidos el canal de calcio regulado por voltaje que da 
lugar a las corrientes de calcio de tipo L (CaV1.2; CAC-
NA1C), el canal de sodio cardíaco (NaV1.5; SCN5A) y 
la isoforma 2 del receptor de rianodina (RyR2).

En la muestra analizada se encontró un cambio en 
la secuencia de ADN del gen CALM1 en el exón 5 me-
diante el cual el nucleótido Adenina es reemplazado por 
el nucleótido Guanina en la posición correspondiente 
al nucleótido 293 (c.293A>G). Esta variación en la 
secuencia del ADN, implica un cambio en la proteína 
sintetizada, en el cual el aminoácido Asparagina (P) es 
sustituido por el aminoácido Serina (S) en el codón 98 
de la proteína CALM1 (p.N98S). 

Este tipo de cambio genético se denomina de 
“sentido erróneo” o “cambio de sentido”: son cambios 
de un solo nucleótido a nivel del ADN, que resultan 

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

Fig. 2. Resultado del estudio genético post mortem (autopsia 
molecular)
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en una alteración de un solo aminoácido a nivel de la 
proteína.

La posición que ocupa en la proteína calmodulina el 
aminoácido Asparagina en el codón 98 está altamente 
conservada en humanos y en las especies de vertebra-
dos relacionados, es decir, que en esa posición de la pro-
teína siempre se observa Asparagina evolutivamente. 

Es más, la proteína CALM1 tiene una secuencia de 
aminoácidos completamente conservada en todos los 
vertebrados. Dado este grado de conservación, durante 
mucho tiempo se pensó que las mutaciones en CALM1 
eran incompatibles con la vida. (2)

Entre los aminoácidos Asparagina y Serina existen 
diferencias fisicoquímicas moderadas.

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

Esta misma variante se encontró en un paciente con 
taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica 
(CPVT) (3)

El análisis de la estructura interna de la proteína 
CALM1 y los estudios funcionales experimentales han 
demostrado que esta variante de sentido erróneo ate-
nuaría la unión al calcio de dicha proteína (4)

De los 14 algoritmos computacionales desarrolla-
dos para predecir el efecto de este cambio genético en 
la estructura y función de la proteína, 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 tenía 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 niña (estudio genético en cascada 
familiar). Ninguno de ellos es portador de este cambio 
genético.

Las guías actuales recomiendan que se realice un 
EG postmortem, “autopsia molecular”, a las víctimas 
jóvenes de muerte súbita 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 autosómica dominante y al síndrome 
de QT largo. (6)

Sabemos por experiencia personal y por datos de 
la literatura que más 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 
población general (casi cero).  

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

La autopsia molecular es una poderosa herramien-
ta para establecer un diagnóstico genético cuando la 
autopsia tradicional no es concluyente. La adecuada 
conservación de una muestra de sangre venosa en 
EDTA durante la autopsia permitió la identificación 
de la causa genética, y no sólo proporcionó a la familia 
una respuesta que permitió entender lo que le había 
ocurrido a su hija, sino que también nos ayudó como 
equipo médico a realizar una evaluación óptima del 
riesgo de recurrencia familiar a través del EG en cas-
cada de los familiares supervivientes.  
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Tratamiento quirúrgico de la válvula aórtica guiado 
por ecocardiografía transesofágica 3D en paciente 
con endocarditis de Libman-Sacks y síndrome 
antifosfolipídico

 
La endocarditis de Libman-Sacks (ELS), conocida como 
endocarditis trombótica no bacteriana es considerada 
una patología  no común, que puede estar asociada a 
otras entidades como el síndrome de anticuerpo anti-
fosfolipídico, lupus eritematoso sistémico y neoplasias 
malignas. (1) Su característica principal son sus ve-
getaciones estériles en las válvulas cardíacas; a veces 
pueden ocurrir fenómenos embólicos. (2)

La ecocardiografía, con sus modalidades transtorá-
cica (ETT) y transesofágica (ETE) es fundamental es 
los periodos pre, intra y post-operatorio precoz y tardío 
de cirugías valvulares, por su excelente resolución 
temporal y espacial para el estudio anatómico y fun-
cional de las válvulas. (3) Dichas resoluciones pueden 
ser representadas de forma uni o bidimensional, y más 
recientemente, tridimensional (3D). Las ventajas de 
la ecocardiografía 3D sobre los otros modos incluyen 
mejorías en la visualización anatómica y sus complejas 
relaciones con las estructuras cardíacas, cálculo de 
volúmenes o masa, función ventricular y auricular y 
disfunciones valvulares. (3)

Por ello, se presenta un caso con el propósito de 
resaltar la importancia de la ecocardiografía, en este 
caso tridimensional, en el periodo intra-operatorio 
como método complementario para un tratamiento 
quirúrgico más guiado y eficaz. Se trata de un paciente 
masculino de 26 años, 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 físico se 
presentó taquipneico (20 rpm) e hipoxémico, con SpO2 
88% en aire ambiente, frecuencia cardíaca de 80 lpm y 
presión arterial 110/84 mmHg, con un ritmo cardíaco 
regular y sin evidencia de soplo cardíacos. 

Refería una historia de síndrome antifisfolipìdico 
(SAF), con evento de trombosis venosa profunda en 
miembros inferiores (TVP), y tromboembolia pulmonar 
crónica (TEP) con evidencias de hipertensión pulmo-
nar. Debido a lo mencionado, se decidió internación 
con perspectiva de programación quirúrgica de trom-
boendarterectomía pulmonar. Dentro de los estudios 
preoperatorios, fue realizado un ETT 2D, que evidenció 
dimensiones de las cámaras cardíacas y función sistóli-
ca del ventrículo izquierdo normales, pero con un ven-
trículo derecho con disfunción discreta. La válvula aór-
tica (VAo) se presentó engrosada, sin otras alteraciones 
valvulares, y la presión sistólica de la arteria pulmonar 
(AP) por Doppler fue 29 mmHg. Se realizó una gamma-
grafía de ventilación-perfusión pulmonar, que evidenció 
distribución heterogénea del radiofármaco, con áreas 
de hipoperfusión de los segmentos anterior y posterior 
del lóbulo superior derecho, con alta probabilidad de 
TEP. La ergoespirometría, con prueba cardiopulmonar 
submáxima, demostró una capacidad aeróbica y VO2 

máximo disminuidos, relación VE/VCO2 aumentada, y 
PETCO2 disminuido, lo cual sugirió compromiso de la 
función pulmonar. En el cateterismo cardíaco derecho 
la presión media de la AP fue 50 mmHg y la resistencia 
vascular pulmonar 480 dinas.seg.cm-5. El cateterismo 
izquierdo no mostró evidencia de lesiones coronarias 
obstructivas. La angiotomografía de tórax con protocolo 
para TEP demostró falta de llenado parcial en el ramo 
lobar inferior izquierdo, con extensión a subsegmentos 
del pulmón izquierdo, compatible con TEP crónico. 
Así, se propuso la realización de tromboendarectomía 
pulmonar, aceptada por el paciente.

Ya en el periodo intraoperatorio, el ETE 3D demos-
tró VAo con engrosamiento importante, con múltiples 
imágenes homogéneas, hipoecogénicas, móviles y de 
contornos irregulares en la proyección ventricular y 
aórtica, de 15 × 6 mm, con aspecto sugestivo de vegeta-
ciones adheridas a los velos, que ocasionaban reducción 
de la superficie de coaptación de los mismos (Figuras 1, 
2, 3). Además de observó una velocidad máxima del 
jet transvalvular de 3,3 m/s; gradiente transvalvular 
medio de 21 mmHg, área valvular por la ecuación de 
continuidad y planimetría de 1,3 cm², con insuficiencia 
valvular de grado mínimo. Sin embargo, debido a la 
evidencia de las alteraciones morfológicas de la VAo, en 
vigencia del riesgo de fenómenos embólicos, se realizó 
un reemplazo de la VAo con una prótesis mecánica 
N° 23. Ambos procedimientos fueron realizados sin 
complicaciones. Al análisis macroscópico de la VAo se 
evidenció una opacificación de las válvulas semiluna-
res con gran cantidad de material amorfo rojo oscuro 
adherido, de aspecto irregular (Figura 4). El examen 
anatomopatológico mostró un extenso trombo de fibri-
na con áreas de leucocitos y hematíes, compatible con 
endocarditis trombótica no infecciosa; las semilunares 
exhibían discreto engrosamiento fibroconjuntivo (Figu-
ras 5 y 6). A los 21 días de los procedimientos, debido 

Fig. 1. Superior. Ecocardiograma transesofágico (ETE) 2D y 3D en 
diástole. (A) Plano ortogonal, esófago medio, eje longitudinal 141°, 
engrosamiento de la válvula aórtica (flecha). (B) Eje transversal 60° 
vía de salida y entrada del ventrículo derecho con engrosamiento 
valvular (flecha). (C) Imagen tridimensional en tiempo real, vista qui-
rúrgica con alteraciones morfológicas de la válvula aórtica (flecha). 
Inferior. ETE 2D y 3D en sístole. A, B y C con hallazgos similares. 
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a la buena evolución, con mejora de la disnea sin nece-
sidad de oxígeno suplementario, se optó por mantener 
la anticoagulación oral y dar el alta hospitalaria. En el 
seguimiento de 6 meses, el paciente mantenía estabi-
lidad clínica, con disnea a los esfuerzos no habituales, 
y sin nuevos eventos embólicos. 

La ecocardiografía ejerce un papel fundamental 
para el diagnóstico y pronóstico de valvulopatías. (4) El 
ETT 2D es el examen inicial para evaluación funcional 
y morfológica inicial de las cardiopatías valvulares. Sin 
embargo, en pacientes con ventana acústica inadecua-
da, como el presente caso, este método tiene grandes 
limitaciones, por lo que un excelente complemento es 
el ETE, que distingue con buena precisión detalles ana-
tómicos y funcionales de las válvulas, con sensibilidad 
y especificidad >90% para la detección de masas como 
vegetaciones. (4,5) El ETE 3D en tiempo real tiene 
valor adicional y complementario en relación al ETE 
2D en la práctica clínica, con la característica principal 
de proporcionar alta resolución espacial, observación 
multi-angular, además de buena reproductibilidad, por 
lo que cada vez es más utilizado. (5) Por lo tanto, se 
trata de un método complementario importante para el 
diagnóstico diferencial de masas intracardiacas. El SAF 
ocurre comúnmente en individuos jóvenes y adultos 
de mediana edad; predomina en el sexo femenino, y 
pueden ocurrir fenómenos tromboembólicos en el 20% 
de los casos, la TVP uno de los más frecuentes. Pero se 
puede, también, relacionar a accidente cerebrovascular 
isquémico, infarto de miocardio y valvulopatías que 
requieren eventualmente reemplazo valvular. (5,6)

En el caso descrito no hubo sospecha de lesión de 
la VAo por el ETT 2D, que fue únicamente diagnosti-
cada por el ETE 3D intraoperatorio. Por ello, además 
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 tromboembólicos. La ecocardiografía 
3D fue en este caso una herramienta fundamental.
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Pericarditis efuso-constrictiva y síndrome 
de descompresión pericárdica: abordaje 
multiimágenes

La pericarditis efuso-constrictiva (PEC) es una afec-
ción en que, en presencia de derrame pericárdico sig-

Fig. 2. Imagen macroscópica. (A) Intraoperatorio de reemplazo 
valvular aórtico (flecha). (B)  Gran cantidad de material amorfo rojo 
oscuro, irregular, adherido a las válvulas semilunares. (C) Trombo 
posterior a la tromboendarterectomía de la arteria pulmonar. 
(D) Examen histológico del material amorfo rojo oscuro adherido 
a la válvula: trombo de fibrina con áreas de hemorragia. Coloración 
por hematoxilina-eosina.

https://orcid.org/0000-0001-6384-7725
https://orcid.org/0000-0003-0191-7358
https://orcid.org/0000-0002-9524-0255
https://orcid.org/0000-0002-4671-6077
https://orcid.org/0000-0001-6175-5595
https://orcid.org/0000-0002-5673-165X
https://orcid.org/0000-0002-4561-5717


CARTAS CIENTÍFICAS 487

nificativo, ocurre constricción cardíaca. Por su parte, 
el síndrome de descompresión pericárdica se define 
como la descompensación hemodinámica posterior al 
drenaje pericárdico. Ambas entidades se presentan en 
la población 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 clí-
nico de un paciente masculino de 36 años, sedentario y 
extabaquista, quien consultó al departamento de emer-
gencias por disnea en clase funcional II-III asociada a 
edemas de miembros inferiores de un mes de evolución. 
Al examen físico presentaba signos de insuficiencia 
cardíaca: taquicardia (120 lpm), TA 140/80 mmHg, 
ruidos cardíacos hipofonéticos, ingurgitación yugular 
3/3, edemas miembros inferiores, hipoventilación en 
base izquierda, saturación arterial de O2 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/mm3, leucocitos 
9100/mm3). El electrocardiograma mostró taquicardia 
sinusal, con complejos QRS de bajo voltaje y en la 
radiografía de tórax se evidenció aumento del índice 
cardiotorácico, con imagen en botellón (Figura 1, A).

Se realizó un ecocardiograma Doppler junto a la 
cama el paciente, que evidenció derrame pericárdico 
grave circunferencial, con máxima separación entre 
hojas de 7,5 mm, función ventricular izquierda conser-
vada, colapso de cavidades derechas y vena cava inferior 
dilatada (Figura 1, B). Ante dichos hallazgos se decidió 
realización de drenaje pericárdico de emergencia, y se 
extrajeron 2,2 litros de líquido citrino.

El cultivo del líquido pericárdico fue positivo para 
E. Coli por lo que se inició tratamiento antibiótico di-
rigido; posteriormente se interpretó el hallazgo como 
contaminante. Por otra parte, para la evaluación de la 
etiología del derrame, se tomaron muestras sanguíneas 
para marcadores tumorales, perfil de anticuerpos, sero-
logías (HIV, Hepatitis, CMV, VRDL, Chagas) y factores 
inflamatorios, que resultaron negativos.

Luego de la pericardiocentesis el paciente evolucio-
nó con oligoanuria, somnolencia, hipotensión y frialdad 
distal, por lo que se realizó nuevo ecocardiograma, 
donde se constató disfunción biventricular con dila-
tación grave de cavidades derechas. Se inició soporte 
inotrópico endovenoso con adecuada respuesta.

Una vez estabilizado, se solicitó una tomografía de 
tórax que excluyó calcificación pericárdica y mostró 
derrame pericárdico leve a moderado, asociado a atelec-
tasia pasiva del parénquima pulmonar izquierdo (Figu-
ra 1, C). Se completó evaluación mediante resonancia 
magnética nuclear cardíaca, donde se observaron 
volúmenes, espesores parietales y fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo conservadas, deterioro 
de la fracción de eyección del ventrículo derecho con 
dilatación del mismo, dilatación biauricular, derrame 
pericárdico moderado y aplanamiento sistólico del sep-
tum interventricular (acentuado luego de inspiración 

forzada). Se observó realce tardío 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 diagnóstico de constricción pericárdica se 
realizó cateterismo derecho donde se objetivó iguala-
ción de las presiones telediastólicas en las cavidades 
derechas e izquierdas, con curva de presión diastólica 
del ventrículo izquierdo con típica morfología en raíz 
cuadrada. El paciente evolucionó con mejoría hemodi-
námica; se logró la suspensión de soporte inotrópico 
dentro de las 48-72hs, y el cuadro fue interpretado como 
síndrome de descompresión hemodinámica. Se decidió 
otorgar el egreso institucional y control ambulatorio.

El paciente intercurrió nuevamente con signos de 
sobrecarga hídrica y recidiva de derrame pericárdico 
grave, asociado a adherencias pericárdicas. Se inter-
pretó el cuadro como pericarditis efuso-constrictiva de 
probable etiología idiopática. Se decidió realización de 
pericardiectomía total con toma de muestra para biop-
sia del tejido pericárdico, la cual mostró en la macros-
copía tejido parduzco de superficies lisas blanquecinas 
brillantes, al corte consistencia firme-elástica, y en la 
microscopía pericardio fibroso con vasos congestivos, 
infiltrado inflamatorio crónico a predominio perivas-
cular, sin atipias. El procedimiento quirúrgico fue bien 
tolerado, sin complicaciones. 

En cuanto a la etiología de la PEC, la prevalencia no 
está del todo clara; el 30-40% son idiopáticas o virales. 
Existen otras etiologías como la pericarditis secundaria 
a terapia radiante o a neoplasias, por quimioterapia, 
tuberculosa, traumática, secundaria a enfermedad 
renal crónica en estadio final y posterior a cirugías, 
entre otras, (1,2)

 A	 B	 C

Fig. 1. A: Radiografía de tórax: evidencia índice cardiotorácico 
aumentado (imagen en botellón). B: ecocardiograma Doppler: 
se evidencia derrame pericárdico grave con colapso de cavidades 
derechas. C: Tomografía de Tórax: se evidencia derrame pericárdico 
moderado.

 A	 B	 C

Fig. 2. Resonancia magnética cardíaca: A: se evidencia derrame 
pericárdico leve a moderado. B: Desplazamiento septal hacia el ven-
trículo en inspiración forzada. C: Realce tardío a nivel del pericardio.
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La PEC es una forma infrecuente de síndrome 
pericárdico, en que la constricción cardíaca ocurre en 
presencia de derrame pericárdico significativo y se pro-
duce a expensas principalmente del pericardio visceral. 
En consecuencia, la pericardiocentesis puede producir 
mejoría transitoria, con recidiva del derrame y el cuadro 
clínico, por lo que es necesaria la pericardiectomía. (3,4) 
En cuanto a la pericardiocentesis, el drenaje de grandes 
cantidades de líquido pericárdico en poco tiempo puede 
llevar a dilatación grave de las cavidades derechas por des-
compresión y descompensación hemodinámica. Por ello, 
se recomienda un drenaje progresivo y paulatino. (5,6)

El abordaje multiimágenes de estas patologías pe-
ricárdicas permite no solo determinar el compromiso 
hemodinámico de la enfermedad, sino también identi-
ficar la etiología, tomar conductas y mejorar el manejo 
terapéutico del paciente, siendo esto último de gran 
importancia por la tórpida evolución de la enfermedad.
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Evaluación con ecocardiografía 2D y 3D de una 
arteria coronaria con trayecto retroaórtico

La anomalía de origen y trayecto de las arterias co-
ronarias más frecuente es la emergencia de la arteria 

circunfleja (Cx) desde el seno de Valsalva derecho o 
no coronariano, con un trayecto retroaórtico (con una 
prevalencia de 0,39%). La mayoría de las veces se trata 
de una anomalía aislada y es muy rara su asociación 
con otras anomalías congénitas. (1)

El trayecto retroaórtico 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 aurículas. Se debe visualizar 
en más de un plano para descartar un artificio. (2)

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

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

Respecto de las técnicas de imágenes, el ecocar-
diograma 2D (ETT 2D) es clave como herramienta 
diagnostica inicial especialmente en jóvenes con buena 
ventana acústica. Recientemente, se ha publicado la 
utilidad del ecocardiograma transtorácico 3D (ETT 
3D) para evaluar el origen y trayecto de las arterias 
coronarias. El ETT 3D es un procedimiento no invasivo, 
rápido y el cual no proporciona irradiación a los sujetos 
estudiados.  La angiotomografía coronaria se considera 
el método de elección para confirmar el diagnóstico, 
evaluar características anatómicas de alto riesgo y la 
presencia de placas asociadas. (4,5)

Acerca de las pruebas de provocación de isquemia, 
se indica eco estrés con ejercicio a alta carga, espe-
cialmente en individuos asintomáticos que practican 
actividad física de alta exigencia, o en las anomalías 
coronarias con características anatómicas de alto riesgo 
(origen en hendidura, ángulo del origen menor a 45°, 
trayecto intramural o enfermedad aterosclerótica aso-
ciada). Las pruebas de provocación 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 características anatómicas de alto riesgo. (6)

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

El examen físico y el electrocardiograma fueron 
normales.

En el ETT 2D desde vistas apicales observamos 
una imagen con las características de TRAC. En el eje 
corto paraesternal izquierdo color se visualizó un flujo 
sistodiastólico de baja velocidad, cercano a la comisura 
entre el seno derecho y no coronariano (Figura 1A, no 
se pudo obtener señal espectral).
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Se decidió completar el estudio con ecocardiograma 
transtorácico 3D (ETT 3D). Se midió el volumen de la raíz 
aórtica (Figura 1B) y en el análisis de reconstrucción 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 aórtico sería la arteria Cx.

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

Se realizó eco estrés con ejercicio, que resultó sufi-
ciente, sin evidencias de isquemia (92% de la frecuencia 
máxima teórica).

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

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

Consideramos que el ETT 3D podría a futuro 
complementar al ETT 2D como herramienta inicial 
de diagnóstico, para luego evaluar anatomía y estrati-
ficación de riesgo con una angiotomografía coronaria.
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Fig. 1. Vista de eje corto paraesternal izquierdo. Con ETT 2D color 
se observa flujo diastólico 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.

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

AI: aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo; AD: aurícula derecha; VD: 
ventrículo derecho; D: derecha; I: izquierda; Nc: no coronariana

AI: aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo; AD: aurícula derecha; VD: 
ventrículo derecho; D: derecha; I: izquierda; Nc: no coronariana
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La consecuencia más temida en una 
ecocardiografía de estrés con ejercicio. A propósito 
de un caso

Presentamos el caso de un paciente masculino de 
66 años, con antecedentes de cardiopatía isquémica, 
portador de 4 stents coronarios. Como factores de 
riesgo presentaba hipertensión arterial sistémica de 
difícil control, dislipidemia, diabetes y obesidad, en 
tratamiento con valsartán, atenolol, metformina, si-
mvastatina y ácido acetilsalicílico. Estaba asintomático 
en condiciones de reposo, pero refería fatiga y precor-
dialgia leve al salir a caminar, por lo que se decidió 
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 conducción 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 evidenció remodelado concéntrico del ventrículo 
izquierdo, con función sistólica global y regional con-
servada (fracción de eyección del ventrículo izquierdo, 
FEVI, 60%), y disfunción diastólica leve. La aurícula 
izquierda estaba moderadamente dilatada. No se obser-
varon valvulopatías u otras alteraciones estructurales 
o funcionales significativas. Es importante mencionar 
que, al momento de realizar el estudio, el paciente se 
encontraba con cifras de presión arterial aumentadas 
(160/90 mmHg), a pesar de haber tomado su medi-
cación. No obstante, no manifestaba ningún tipo de 
síntoma, por lo que se decidió proseguir con el estudio. 

Se implementó el protocolo de esfuerzo de Bruce. 
Durante el primer minuto de la segunda etapa del 
ejercicio, cuando el paciente había alcanzado el 68% 
de la frecuencia cardíaca prevista para su edad, se evi-
denció un infradesnivel del segmento ST de morfología 
horizontal de 1 mm desde V3 a V6.  A pesar que  hasta 
ese momento el paciente había presentado adecuada 
respuesta hemodinámica, sin arritmias, y solamente re-
lataba fatiga muscular, se decidió  detener la banda sin 
fin. Pocos segundos después comenzó a referir disnea,  
y a mostrarse ansioso e intranquilo. En ese instante, se 
observó en el monitor un registro electrocardiográfico 
con ritmo de QRS ancho e inicio súbito, que se inter-
pretó como una taquicardia ventricular, que progresó 
a torsión de puntas y fibrilación ventricular (FV) en 
pocos segundos (Figura 1), con pérdida del estado de 
conciencia y caída.

Se activó el protocolo de reanimación, en primer 
momento con maniobras de compresiones torácicas, 
seguidas de choque eléctrico con  descarga de 360 joules, 
que revirtió la FV a ritmo sinusal, con recuperación 
del estado de la conciencia. La exploración ecocardio-
grafía realizada en decúbito supino, inmediatamente 
después de la descarga, mostró hipoquinesia del septum 
anterior, pared anterior y ápex, lo cual sugería com-
promiso de la irrigación en el territorio de la coronaria 
izquierda.

Debido a las características ambulatorias de nuestro 
centro, se decidió derivar al paciente a  un centro de alta 
complejidad, donde se internó en Unidad Coronaria y se 
realizó cinecoronariografía, que evidenció oclusión de 
la arteria Descendente Anterior (Figura 2), con circu-
lación colateral desde la Coronaria Derecha y estenosis 
significativa  en la arteria Circunfleja. El paciente fue 
sometido a angioplastia coronaria, con colocación de 
2 stents. Egresó de la sala de Hemodinamia estable, 
sin complicaciones, y recibió el alta médica pocos días 
después. Cabe acotar que, debido a los antecedentes de 
arritmia maligna, su equipo médico decidió la coloca-
ción de un cardiodefibrilador automático implantable. 

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

Fig. 2. Coronariografía. A: Inyección de contraste en el tronco de 
la coronaria izquierda, donde se observa oclusión de la arteria 
Descendente Anterior y lesiones significativas en la Circunfleja. 
B: Inyección de contraste posterior a angioplastia con stents en 
arteria Circunfleja con restablecimiento del flujo.

Fig. 1. Secuencia electrocardiográfica del evento A: Taquicardia 
de QRS ancho (167 lpm), con morfología de rama derecha, eje 
superior y signos que alertan origen ventricular (disociación AV y 
latido de fusión). B: Progresión a Taquicardia ventricular polimorfa 
tipo Torsade de Pointes. C: Descarga con desfibrilador. D: Salida 
a Ritmo sinusal.
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infarto agudo de miocardio y muerte súbita 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-
ción de estos estudios, particularmente en pacientes 
con enfermedad arterial coronaria, ya que la actividad 
física puede comportarse como un desencadenante de 
espasmo coronario o aumentar el desbalance entre la 
oferta y la demanda de oxígeno, convirtiendo áreas 
miocárdicas isquémicas en sustrato arritmogénico para  
taquicardia y fibrilación ventricular.

Un dato a destacar es que el paro cardíaco que 
experimentó el paciente fue durante los primeros 
segundos de la recuperación, lo cual coincide con una 
revisión retrospectiva de 10 751 pruebas de esfuerzo 
limitadas por síntomas, donde se observaron 5 paros 
cardíacos durante los primeros 4 minutos de la etapa de 
recuperación, con sobrevida de los 5 pacientes gracias a 
la implementación de la terapia con desfibrilación. (3) 

La presentación clínica de la arritmia ventricular 
secundaria a isquemia aguda es variable; se refieren 
palpitaciones, disnea o dolor torácico particularmente 
en arritmias estables y clínicamente tolerables, que 
dependen especialmente de la frecuencia cardíaca 
alcanzada, la presencia de conducción retrograda, la 
función ventricular basal y la integridad de los meca-
nismos compensatorios periféricos. Por otro lado, existe 
un grupo de pacientes que debutan con taquicardias 
ventriculares hemodinámicamente inestables o fibri-
lación ventricular, con desenlaces como el sincope o 
muerte súbita, similar a lo ocurrido en este caso. (4) 

Si se analizan las características y secuencia elec-
trocardiográfica del evento, podemos señalar que se 
inicia con una taquicardia de QRS ancho con criterios 
sugestivos de origen ventricular, región inferolateral, 
que puede ser  correlacionado con lo mostrado en la 
cinecoronariografía, donde se halló compromiso de 
ese territorio por lesiones significativas en la arteria 
Circunfleja. Posteriormente la arritmia progresó a 
una taquicardia ventricular polimorfa tipo torsión de 
puntas, que desencadenó la fibrilación ventricular (Fi-
gura. 1). Este comportamiento es frecuentemente visto 
cuando se trata de etiología isquémica, a diferencia de 
lo que ocurre con otras causas que se manifiestan con 
taquicardias ventriculares monomórficas. (5)

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

entrenado para el reconocimiento de criterios de sus-
pensión de la prueba o ecocardiograma de esfuerzo y la 
ejecución de protocolos de emergencia, que incluyan el 
conocimiento sobre maniobras de reanimación cardio-
pulmonar y manejo de desfibriladores, con la finalidad 
de mitigar y resolver complicaciones.
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Autoridades de la Academia Nacional de Medicina, 
Autoridades de Sociedades internacionales, Autori-
dades de la Sociedad Argentina de Cardiología, de la 
Fundación Cardiológica y de la Revista Argentina de 
Cardiología,

Colegas, señoras, señores:
Cuando se inicia un ciclo se llega lleno de sueños, 

promesas y expectativas.
Pero ahora al final de la gestión llega el momento 

de pasar revista a lo actuado y de exponer cuánto de 
todo aquello que nos propusimos se ha convertido en 
realidad.

Expongo aquí, entonces, un breve resumen de la 
gestión: 

Hemos avanzado en el proyecto educativo para 
la creación de un instituto universitario en sus tres 
ramas: la académica con el desarrollo del programa de 
ocho maestrías, investigación y extensión universitaria 
con el apoyo de la Fundación Cardiológica Argentina.

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

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

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

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

Participamos de números 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 investigación), ESC (Daily Highlights y 
Renovación MOU por 4 años), AHA (Global Roundta-
ble, campaña con Corazón y Mujer, WikiCardio y Fun-
dación), WHF (documento final del roadmap colesterol, 
Premio “Proyectos que celebran el Día Mundial del 
Corazón”, la incorporación de Wikicardio a la WHF).

En la Revista Argentina de Cardiología mejora-
mos el manejo del envío de material y la asignación 

a árbitros de manera anónima y creamos una página 
independiente que permite subir el contenido de esta 
en formato HTML además de PDF.

Avanzamos en la informatización de la SAC con la 
creación del Área de Estadísticas y Métrica. La misma 
nos permite conocer la integración de nuestro padrón 
de socios, asistentes a cursos, actividades virtuales y 
congresos y la distribución por sexo, edad, y zona de 
residencia y compararla con la de años previos para 
mejorar nuestra oferta educativa. A modo de ejemplo 
estamos orgullosos de haber completado la formación 
teórica de 2262 nuevos cardiólogos desde el año de la 
creación del curso hasta fecha. El número de alumnos 
subió de 39 en el inicio a casi 300 en la actualidad.

Para finalizar quisiera decir que realizamos el Con-
greso virtual de Imágenes en Cardiología con más de 
1000 acreditados, el Congreso Argentino de Cardiología 
en formato presencia con más 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 gestión con 
superávit que permite planificar el inicio del año 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-
paño, 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 científica. A la industria por su apoyo 
en este periodo de transición hacia la presencialidad. 
A mi mujer por acompañarme incondicionalmente. Y 
quisiera terminar con algo que repetí 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 día un poco mejores, 
para brindar lo mejor de sí a sus pacientes.

Muchas gracias

	 Héctor DeschleMTSAC,     

Presidente de la Sociedad Argentina de Cardiología

https://orcid.org/0000-0003-4380-4394
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