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INTRODUCCIÓN

El presente Consenso de Imágenes Cardiovasculares no Invasivas del Adulto reúne la mayoría de los métodos 
diagnósticos en las patologías cardiovasculares más frecuentes. Los autores deseamos remarcar que:

Entendemos que existen ciertas patologías o situaciones específicas que no están tratadas en este Consenso.
Las recomendaciones son guías y sugerencias que hacen referencias a patologías específicas y pacientes en 

general; su aplicación quedará a criterio del médico tratante en función de la disponibilidad del método, expe-
riencia del centro y características individuales de cada caso en particular.

En ciertas recomendaciones puede aplicarse más de un método indistintamente, por lo que cuando se reco-
mienda como Clase I u otro nivel de evidencia un método, este puede ser reemplazado por otro alternativo con 
igual nivel de recomendación, aplicando las mismas consideraciones que las volcadasen el párrafo anterior. 

METODOLOGÍA

Desde el punto de vista metodológico, se integró un grupo de trabajo para abarcar cada uno de los métodos de 
imágenes específicos (Comisiones). Todos los integrantes tuvieron acceso a la revisión del documento, con lo cual 
se buscó uniformar criterios y reducir discordancias. Para determinar la Clase de recomendación lograda en 
este Consenso se utilizó la siguiente clasificación:
–	 Clase I: Condiciones para las cuales hay evidencia y/o acuerdo general en que el tratamiento o procedimiento 

es beneficioso, útil y efectivo. Una indicación de Clase I no significa que el procedimiento sea el único acep-
table.

–	 Clase II: Condiciones para las cuales existe evidencia conflictiva y/o divergencias de opinión acerca de la 
utilidad/eficacia del procedimiento o tratamiento.

	 –	 Clase IIa: El peso de la evidencia/opinión es a favor de la utilidad/eficacia.
	 –	 Clase IIb: La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión.
–	 Clase III: Condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o trata-

miento no es útil/efectivo y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial.
En lo referente al Nivel de evidencia sobre la cual se basa la recomendación consensuada, se utilizó el 

siguiente esquema:
–	 Nivel de evidencia A: Evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos controlados y con asignación 

aleatoria o metaanálisis. Implica la presencia de múltiples grupos de población en riesgo (3 a 5) analizadas. 
Consistencia general en la dirección y la magnitud del efecto.

–	 Nivel de evidencia B: Evidencia derivada de un solo estudio clínico controlado y con asignación aleatoria o 
de grandes estudios sin asignación aleatoria. Los grupos de población en riesgo evaluados son más limitados 
(2 o 3).

–	 Nivel de evidencia C: Consenso u opinión de expertos y/o estudios pequeños, o retrospectivos o bien de 
registros.
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ECOCARDIOGRAFÍA

INTRODUCCIÓN

La ecocardiografía es, en la actualidad, la técnica de imagen más ampliamente utilizada en la práctica de la car-
diología clínica dado que provee una completa evaluación de las estructuras y función cardíacas, paracardíacas 
y vasculares.

La obtención de imágenes en tiempo real, portabilidad, ausencia de exposición a radiación, accesibilidad y 
bajo costo comparativo, en relación con el monto y calidad de las información provista, hace que sea la técnica 
de elección para el diagnóstico y seguimiento de la mayor parte de las enfermedades cardiovasculares, así como 
su relación con un amplio rango de cuadros de la práctica clínica general.

Las imágenes derivadas de la ecocardiografía permiten, casi siempre, arribar a un diagnóstico efectivo para el 
manejo de los pacientes; asisten en las decisiones terapéuticas, en la determinación de la respuesta a las terapias, 
y permiten obtener predictores de la evolución de los pacientes.

Las imágenes bidimensionales (2D) o tridimensionales (3D) definen con precisión el tamaño, volumen y 
función de las cavidades cardíacas, el grosor de las paredes ventriculares, la anatomía y función de las válvulas, 
y el tamaño de los grandes vasos.

El Doppler pulsado (PW), de onda continua (CW) y el Doppler color proporcionan mediciones de las velocidades 
de flujo y permiten la evaluación de las presiones y hemodinamia intracardíacas, y así detectar y cuantificar la 
presencia de estenosis, regurgitación, u otros estados de flujo anormales.

La ecocardiografía también complementa o ha sustituido a muchas otras tecnologías en la toma de decisiones 
clínicas y en la evaluación de cambios funcionales y estructurales después de las intervenciones terapéuticas.

Las limitaciones vinculadas a su dependencia de ventanas acústicas adecuadas pueden ser salvadas la mayor 
parte de las oportunidades con la utilización de sondas intraesofágicas y las mejoras en la calidad de obtención 
de imágenes. En este sentido, recientes desarrollos de la ecocardiografía, tales como las imágenes armónicas, los 
transductores de banda ancha, la ecocardiografía 3D y el desarrollo de nuevas técnicas (Doppler tisular, strain, 
speckle tracking, etc.), han ampliado la aplicación de la técnica, con un mayor crecimiento en su uso clínico. 
Asimismo, con el complemento de la tecnología informática se ha hecho posible capturar, almacenar y manejar 
las imágenes en forma digital y usar informes de estudios ecocardiográficos computadorizados.

En virtud de estos avances y el crecimiento de la técnica, de la mano del creciente desarrollo de la evidencia 
científica, surge la necesidad de diseñar estrategias que conduzcan a recomendaciones de su uso apropiado que 
mejoren la calidad y consistencia de la práctica ecocardiográfica en nuestro medio.

RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DEL ECOCARDIOGRAMA TRANSTORÁCICO Y TRANSESOFÁGICO EN 
LAS VALVULOPATÍAS

La ecocardiografía se ha desarrollado hasta transformarse en herramienta imprescindible para la evaluación de 
las válvulas cardíacas nativas o protésicas. Es necesaria para el diagnóstico, el seguimiento y la evaluación del 
resultado de intervenciones terapéuticas ya que brinda información de la anatomía y de la función miocárdica. 
Naturalmente, su papel se ha consolidado con la incorporación del Doppler que nos permite una evaluación 
sencilla, en tiempo real y en cualquier situación, de la dinámica de fluidos. De esta manera, la ecocardiografía 
Doppler es, hoy en día, pieza fundamental para la elección del mejor momento para la reparación quirúrgica.

La endocarditis infecciosa es una enfermedad con alta morbimortalidad, con complicaciones frecuentes y 
graves. Un examen de ultrasonido realizado en el momento oportuno puede conducir a un diagnóstico precoz o 
a la rápida detección de complicaciones que permite elegir la mejor terapéutica en el menor tiempo posible. El 
ecocardiograma transesofágico, siendo parcialmente invasivo, brinda información de gran valor que no puede 
ser reemplazada por otros métodos diagnósticos.

La ecocardiografía en la patología de la aorta acerca información útil, especialmente en dilataciones de la 
aorta torácica relacionadas con colagenopatías, Marfan y válvula bicúspide, ya que permite simultáneamente 
la evaluación de las valvulopatías asociadas y su repercusión. Es útil en el seguimiento de dilaciones conocidas 
tanto de la aorta ascendente como descendente, aunque muchas veces debe complementarse con tomografía 
computarizada (TC) o resonancia magnética (RM) o ambas. También es de gran utilidad para la evaluación inicial 
de pacientes con sospecha de síndrome aórtico agudo.(1-32)
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Evaluación inicial ante la sospecha de enfermedad cardíaca estructural o valvular.

Evaluación inicial en ausencia de síntomas o signos de enfermedad cardíaca estructural o valvular.

Revaluación en pacientes sin enfermedad valvular con eco previo sin cambios en el estatus clínico o 

al examen cardiológico.

Revaluación en enfermedad valvular conocida con cambios en el estatus clínico o al examen cardio-

lógico o como guía terapéutica.

Control de seguimiento (< 3 años) de estenosis valvular leve sin cambios en el estatus clínico o al 

examen cardiovascular.

Control de seguimiento (≥ 3 años) de estenosis valvular leve sin cambios en el estatus clínico o al 

examen cardiovascular.

Control de rutina (< 1 año) de estenosis valvular moderada o grave sin cambios en el estatus clínico 

o al examen cardiovascular.

Control de rutina (≥ 1 año) de estenosis valvular moderada o grave sin cambios en el estatus clínico 

o al examen cardiovascular.

Control de rutina en regurgitación leve.

Control de rutina (< 3 años) de enfermedad valvular leve sin cambios en el estatus clínico o al examen 

cardiovascular.

Control de rutina (≥ 3 años) de enfermedad valvular leve sin cambios en el estatus clínico o al examen 

cardiovascular.

Control de rutina < 1 año) de insuficiencia valvular moderada o grave sin cambios en el estatus clínico 

o al examen cardiovascular.

Control de rutina (≥ 1 año) de insuficiencia valvular moderada o grave sin cambios en el estatus clínico 

o al examen cardiovascular.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 C

	 III	 C

	 III	 C

	 I	 A

	 III	 C

	 I	 C

	 III	 C

	 I	 C

	 III	 C

	 III	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 I	 C

Eco transtorácico para la evaluación de la función valvular: soplos o clics

Evaluación posoperatoria inicial del reemplazo valvular para establecer el registro basal.

Control del seguimiento (< 3 años posterior al reemplazo valvular) de la prótesis valvular si la desconoce 

o sospecha disfunción protésica.

Control del seguimiento (≥ 3 años posterior al implante valvular) de la prótesis valvular si la desconoce 

o sospecha disfunción protésica.

Evaluación de la prótesis valvular con sospecha de disfunción o cambio en la clase funcional (estatus 

clínico) o al examen cardiovascular.

Revaluación de una conocida disfunción valvular protésica, cuando esta cambia el manejo o la tera-

péutica.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 IIa	 C

	 I	 C

	 I	 A

	 I	 A

Eco transtorácico en la evaluación de prótesis valvulares

Evaluación inicial de sospecha de endocarditis infecciosa con hemocultivos positivos o nuevo soplo.

Fiebre transitoria sin evidencia de bacteriemia o nuevo soplo.

Bacteriemia transitoria con un patógeno no asociado típicamente con endocarditis infecciosa o con 

cambio en el estatus clínico y/o documentada fuente de infección no endovascular.

Revaluación de endocarditis infecciosa de riesgo alto por progresión, complicación o con cambios en 

el estatus clínico o al examen cardíaco.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 III	 C

	 IIb	 C

	 I	 A

Eco transtorácico en endocarditis infecciosa (válvula nativa o protésica)
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RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DEL ECO TRIDIMENSIONAL EN LAS VALVULOPATÍAS

Indicaciones de eco transesofágico tridimensional en la patología de la válvula mitral
En las últimas décadas hemos asistido a grandes avances en el campo de la ecocardiografía, y sin duda uno de los 
más significativos ha sido el desarrollo de la ecocardiografía en tres dimensiones (Eco 3D). Su modalidad transe-
sofágica (ETE 3D) es particularmente atractiva dado que muestra la anatomía en su estado tridimensional real 
y en movimiento, y además permite realizar una cuantificación reproducible de diferentes estructuras, masas, 
válvulas y volúmenes (33). En la actualidad, con una sonda transesofágica de características, dimensiones, y 
con prestaciones similares a las de una sonda de estudio bidimensional multiplano es posible adquirir imágenes 
en 3D y secuencias de Doppler color 3D del corazón. Esto se logra mediante un barrido acústico que debe ser 
realizado en tres dimensiones. Luego, y debido a que la adquisición y la lectura de los datos reflejados que debe 
realizar la máquina es de un volumen y no de dos planos como en la ecografía 2D, la densidad de las líneas de 
escaneo es menor y ello determina que el volumen adquirido tenga necesariamente menor resolución espacial y 
temporal con la ecografía 3D (33, 34).

La gran calidad de las imágenes, la exquisita definición anatómica y la capacidad de cuantificar las estruc-
turas estudiadas han hecho que la técnica haya tenido gran aceptación en la comunidad médica y su uso se 
haya extendido rápidamente. Todas las ventajas de la técnica han convertido al ETE 3D en el procedimiento de 
elección para el estudio de la patología mitral y del septum interauricular especialmente a la hora de realizar un 
procedimiento terapéutico (33,35,36).

Valvulopatía mitral
El aparato valvular mitral es una estructura compleja formada por múltiples componentes: un anillo con forma 
en silla de montar, una valva anterior con una gran superficie radial y una valva posterior de forma cuadrangu-
lar cuya inserción ocupa dos tercios del anillo mitral, una comisura anterolateral y otra posteromedial, cuerdas 
tendinosas, dos músculos papilares y el músculo ventricular donde asientan dichos músculos. El funcionamiento 
de este complejo aparato requiere una intrincada coordinación de todos sus componentes y el Eco 3D en su mo-
dalidad transesofágica (ETE 3D) se ha convertido en una herramienta especialmente útil para su estudio (37). A 
través de esta técnica es posible visualizar completamente el aparato valvular mitral tanto desde su perspectiva 
ventricular como auricular. La perspectiva auricular conocida como “la vista del cirujano” muestra la válvula 
aórtica arriba, la válvula mitral en el centro y la orejuela a la izquierda. Las imágenes así obtenidas permiten un 
detallado estudio de la patología y de la exacta localización de dicha patología en el aparato valvular mitral (36). 
Por otro lado esta tecnología permite realizar una cuantificación minuciosa y reproducible de cada uno de los 
componentes del aparato valvular, diámetros y altura del anillo, longitud de las valvas, áreas de anillo y valvas, 
altura y volumen del prolapso en la enfermedad degenerativa mitral, altura y volumen de tenting en la insuficiencia 
isquémica (38-44). La ecocardiografía 3D también ha demostrado que permite un mejor estudio de la estenosis 
mitral tanto en la cuantificación del área a través de la planimetría como de la extensión de la enfermedad y 
compromiso comisural (37-47). Por último el estudio de la patología valvular mitral protésica, especialmente la 
regurgitación periprótesis, constituye una de las indicaciones más relevantes para la realización de un ETE 3D 
(48-51). En este escenario el ETE 3D es una herramienta esencial para determinar la localización, el número, 
la extensión y la forma de la dehiscencia valvular. Por otro lado constituye un instrumento muy útil como guía 
en el procedimiento de cierre percutáneo de dichos defectos (52).

Evaluación de la aorta ascendente ante la sospecha o conocida enfermedad del tejido conectivo o 

condición genética que predisponga al aneurisma o a la disección (p. ej., síndrome de Marfan).

Revaluación de conocida dilatación de la aorta ascendente o historia de disección a fin de establecer 

un registro basal de expansión o cuando la tasa de expansión es excesiva.

Revaluación de conocida dilatación de la aorta ascendente o historia de disección con cambio en el 

estatus clínico, o al examen cardíaco o ante hallazgos que podrían alterar el manejo o el tratamiento.

Revaluación en el seguimiento de conocida dilatación de la aorta ascendente o historia de disección 

aórtica sin cambios en el estatus clínico o al examen cardíaco cuando los hallazgos no modifican la 

estrategia de manejo o la terapéutica.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 C

Eco transtorácico en la evaluación de la patología de la aorta
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RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DE LA ECOCARDIOGRAFÍA DE ESTRÉS EN VALVULOPATÍAS

El eco-estrés se utiliza más frecuentemente en el diagnóstico y pronóstico de la enfermedad coronaria, pero 
también puede ser útil en las valvulopatías en las cuales permite: 
•	 Evaluar la gravedad funcional en pacientes con disociación entre los síntomas y el eco-Doppler basal.
•	 Determinar el momento quirúrgico.
•	 Predecir los resultados de la valvuloplastia, el reemplazo o la reparación valvular.
•	 Descartar isquemia asociada.
•	 Evaluar hipertensión pulmonar.
•	 Estudiar el funcionamiento protésico.

Se realiza un eco-Doppler basal completo y luego un stress ejercicio (en la mayoría de los casos) o farmacoló-
gico (dobutamina en estenosis aórtica severa + disfunción sistólica + bajo gradiente; dipiridamol en estenosis 
aórtica leve a moderada para descartar enfermedad coronaria asociada).

Estudio de la etiología, extensión y localización de la patología valvular mitral previo a la cirugía para 

evaluar la factibilidad de reparación plástica.

Insuficiencia mitral periprotésica para evaluar tamaño, número de defectos, ubicación y extensión de 

la dehiscencia paravalvular.

Estudio 3D de la estenosis mitral reumática grave para determinar el área y evaluar la factibilidad de 

tratamiento por valvuloplastia percutánea.

Eco transesofágico 3D como guía en el laboratorio de hemodinamia en el procedimiento de cierre de 

dehiscencias periprotésicas, tratamiento percutáneo de la insuficiencia mitral nativa (clips mitrales) y 

en la valvuloplastia mitral con balón.

Estudio 3D de la válvula mitral cuando se sospecha que la insuficiencia es debida a la presencia de 

cleft o enfermedad a nivel comisural.

Estudio con Doppler 3D color para determinar el grado de insuficiencia mitral a través del conocimiento 

del área de la vena contracta.

Estudio 3D de la válvula mitral a la salida de circulación extracorpórea posterior a un procedimiento 

de plástica mitral.

Estudio 3D de la valvulopatía mitral en pacientes en los que no se está considerando la posibilidad de 

realizar un procedimiento terapéutico.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 C

	

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 III	 C

Indicaciones de eco transesofágico tridimensional en la patología de la válvula mitral

3D: Tridimensional.

Estudio de la anatomía del TSVI, válvula aórtica y raíz aórtica en la evaluación previa al tratamiento 

percutáneo de la estenosis aórtica grave.*

Estudio de la anatomía del TSVI, válvula aórtica y raíz aórtica en la evaluación de una eventual cirugía 

reparadora valvular y/o de la raíz aórtica.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 C

	 IIb	 C

Indicaciones de eco transesofágico tridimensional en la valvulopatía aórtica

* La tomografía computarizada es el método de primera elección. TSVI: Tracto de salida del ventrículo izquierdo.

Estudio de enfermedad valvular tricuspídea.

Estudio de enfermedad valvular pulmonar.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIb	 C

	 III	 C

Indicaciones de eco transesofágico tridimensional en la valvulopatía pulmonar y tricuspídea
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El análisis de la motilidad parietal no es prioritario, pero se debe analizar al finalizar el estudio. La prioridad 
es valorar:
•	 Función ventricular
•	 Gradientes
•	 Área valvular efectiva
•	 Orificio y volumen regurgitante
•	 Presión pulmonar.

Las contraindicaciones son: valvulopatía severa sintomática, insuficiencia cardíaca descompensada, arritmias 
complejas, bloqueo A-V de alto grado, anemia grave e inadecuada o mala ventana ecocardiográfica.

En la estenosis mitral severa asintomática sin hipertensión pulmonar y en la estenosis mitral leve a moderada 
sintomática, el eco-estrés con ejercicio (alternativamente dobutamina) colabora en esclarecer la disociación de 
los síntomas con la clase funcional. Así una reducida capacidad para el ejercicio, un aumento del gradiente medio 
> 15 mm Hg (con dobutamina 18 mm Hg), presión sistólica pulmonar > de 60 mm Hg y resistencia vascular 
pulmonar ≥ 25 mm Hg permiten adoptar la conducta terapéutica (53).

En la estenosis aórtica severa asintomática, el eco-estrés con ejercicio podría colaborar en la toma de la de-
cisión quirúrgica si se halla un área valvular < 0,75 cm2, una anormal prueba de ejercicio (angina, disnea, una 
depresión del St ≥ 2 mm, caída o aumento menor de 20 mm Hg en la tensión arterial sistólica) y un incremento 
del gradiente medio ≥ 18 mm Hg (54,55). 

En la estenosis aórtica severa + disfunción sistólica + bajo gradiente, el eco- estrés dobutamina diferencia la 
estenosis aórtica fija o verdadera de la seudoestenosis o funcional, permitiendo una conducta terapéutica adecuada 
acorde con los resultados: estenosis severa verdadera con reserva inotrópica positiva, seudoestenosis con reserva 
inotrópica positiva, y comportamiento indefinido con mal pronóstico (estenosis verdadera o seudoestenosis con 
reserva inotrópica negativa) (56).

En la estenosis aórtica leve a moderada, la utilización del eco-estrés con dipiridamol permite colaborar en la 
detección de enfermedad coronaria asociada(57).

En la insuficiencia mitral severa asintomática, el eco-estrés con ejercicio evalúa la disfunción ventricular 
izquierda oculta, a través del volumen de fin de sístole (incremento > 25 mL/m2) y de la fracción de eyección 
(incremento < 5 %)(58). La evaluación de la reserva contráctil predice función ventricular posoperatoria.

En la insuficiencia mitral leve a moderada sintomática, el eco-estrés con ejercicio valora el incremento de la 
regurgitación y el aumento de la presión sistólica pulmonar (> 60 mm Hg), lo cual colabora para la elección del 
momento quirúrgico.

En la tnsuficiencia mitral isquémica, el eco-estrés con ejercicio con un incremento del área del orificio re-
gurgitante efectivo (AORE) (≥ 13 mm2 medido por el método PISA), determina valor pronóstico, asociándose a 
mayor hospitalización por insuficiencia cardíaca y mayor mortalidad (59).

En la insuficiencia aórtica severa sintomática, el eco-estrés con ejercicio pre-operatorio sería de utilidad para 
predecir la función ventricular posoperatoria y la evolución a largo plazo luego del reemplazo.

En los pacientes portadores de prótesis valvulares que consultan por disnea, o en aquellos que evolucionan 
con elevados gradientes en el posoperatorio, el eco-estrés podría evidenciar la presencia de incrementos despro-
porcionados de gradientes con el apremio (disfunción protésica, mistmach) o de la presión sistólica pulmonar o 
de ambos.

Estenosis mitral leve.

Estenosis mitral moderada.

Estenosis mitral grave.

Estenosis aórtica leve.

Estenosis aórtica moderada.

Estenosis aórtica grave.

IM leve.

IM moderada.

IM grave (determina el momento quirúrgico y el pronóstico en las funcionales).

IAo leve.

IAo moderada.

IAo grave.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 III	 B

	 IIb	 B

	 IIa	 B

	 III	 B

	 IIb	 B

	 IIa	 B

	 III	 B

	 IIb	 B

	 IIa	 B

	 III	 B

	 III	 B

	 IIb	 B

Enfermedad valvular crónica asintomática

IM: Insuficiencia mitral. IAo: Insuficiencia aórtica.
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RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN LAS MIOCARDIOPATÍAS

La miocardiopatías son, en sentido estricto, enfermedades primarias del músculo cardíaco, frecuentemente 
genéticas, que incluyen diversos trastornos miocárdicos que se manifiestan por varios fenotipos estructurales 
y funcionales. Hay consenso en excluir de esta definición las enfermedades cardíacas secundarias a causas 
cardiovasculares conocidas como hipertensión arterial, enfermedad coronaria o valvulopatías. Sin embargo, en 
la práctica clínica es frecuente que se empleen los términos miocardiopatía hipertensiva, isquémica y valvular.

Los principales documentos que definen y clasifican las miocardiopatías son los producidos por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS [WHO]) en 1980, por la WHO y la Sociedad y Federación Mundial de Cardiología (ISFC) 
en 1995 (clasificación: dilatada, restrictiva, displasia arritmogénica del ventrículo derecho, no clasificadas), por la 
Asociación Norteamericana del Corazón en 2006 y por la Sociedad Europea de Cardiología en 2008 (actualización 
de la presentada por la OMS y la ISFC). Estos criterios de clasificación incluyen las diversas etiologías de las 
miocardiopatías (infecciosas, tóxicas, genéticas, metabólicas, hematooncológicas, por depósitos, enfermedades 
heredofamiliares neurológicas y neuromusculares, enfermedades endomiocárdicas y enfermedades inflamatorias). 
Recientemente se ha propuesto el empleo del sistema nosológico MOGE(S) para clasificar las miocardiopatías. 
Este describe el fenotipo morfofuncional (M), el órgano (O) comprometido, la “patente” genética (G) de herencia, 
la etiología (E) incluyendo el defecto genético o la enfermedad subyacente y, el “status” (S) funcional.

La ecocardiografía es el método más empleado para identificar el fenotipo morfofuncional, aunque en algunos 
casos la resonancia magnética (RM) y la tomografía computarizada (TC) es de gran valor diagnóstico y pronós-
tico. Desde el punto de vista del fenotipo sigue siendo útil la clasificación de la OMS/ISFC arriba citada. (60-87)

Estenosis mitral leve.

Estenosis mitral moderada.

Estenosis mitral grave.

Estenosis aórtica leve.

Estenosis aórtica moderada.

Estenosis aórtica moderada o grave.

Estenosis aórtica grave con bajo gradiente y disfunción sistólica (dobutamina).

Estenosis aórtica leve + enfermedad coronaria.

IM leve.

IM moderada.

IM grave.

IAo leve.

IAo moderada.

IAo grave.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIb	 B

	 I	 B

	 III	 B

	 III	 B

	 IIa	 B

	 III	 B

	 I	 B

	 IIa	 B

	 IIb	 B

	 IIa	 C

	 III	 C

	 III	 B

	 III	 B

	 III	 B

Enfermedad valvular crónica sintomática

IM: Insuficiencia mitral. IAo: Insuficiencia aórtica.

Prótesis mitral con gradientes normales o levemente aumentados.

Prótesis aórtica con gradientes normales o elevados.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 B

	 III	 B

Prótesis valvulares sintomáticas
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Evaluación inicial de miocardiopatía sospechada (síntomas o signos o estudios 

complementarios) o conocida

Revaluación de miocardiopatía conocida con cambios en el estadio clínico, en el 

examen físico, o para guiar el tratamiento

Revaluación de miocardiopatía luego de tratamiento intervencionista o quirúrgico

Evaluación para tamizaje de miocardiopatía hereditaria en familiares de primer grado

Evaluación basal y revaluaciones de control en pacientes que reciben tratamiento 

con drogas cardiotóxicas o radioterapia del mediastino

Control de rutina ≥ 1 año de miocardiopatía conocida sin cambios en el estadio 

clínico o en el examen físico

Control de rutina < 1 año de miocardiopatía conocida sin cambios en el estadio 

clínico o en el examen físico

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I	 B	 60-70

	

	 I	 B	 60-70

	

	 I	 B	 63,70-74

	 I	 B	 63

	 I	 B	 75,76

	

	 IIa	 C	 –

	 III	 C	 –

Evaluación  de las miocardiopatías con ecocardiografía y Doppler transtorácico

Evaluación adyuvante o subsiguiente a la ecocardiografía y  Doppler transtorácico 

cuando la imagen es subóptima como para obtener un estudio diagnóstico de 

miocardiopatía 

Control durante procedimientos intervencionistas en miocardiopatía (incluidas 

ablación septal y biopsia)

Control durante procedimientos quirúrgicos en miocardiopatía

Evaluación de rutina para obtener un estudio diagnóstico de miocardiopatía

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I	 B	 63

	

	 I	 B	 63

	 I	 B	 63

	 III	 C	 –

Evaluación  de las miocardiopatías con ecocardiografía y Doppler transesofágico

Evaluación de la respuesta ante el ejercicio de miocardiopatía hipertrófica cono-

cida (especialmente el gradiente en el tracto de salida del ventrículo izquierdo en 

miocardiopatía hipertrófica)

Evaluación de rutina para estudio de miocardiopatía 

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 IIa	 B	 63,77,78

	 III	 C	 –

Evaluación  de las miocardiopatías con ecocardiografía y Doppler con estrés

Control durante procedimiento intervencionista (ablación septal) en miocardio-

patía hipertrófica 

Evaluación adyuvante o subsecuentesubsiguiente a la ecocardiografía y Doppler 

transtorácico cuando la imagen es subóptima para obtener un estudio diagnóstico 

de micardiopatía hipertrófica apical

Evaluación adyuvante a la ecocardiografía y Doppler  transesofágico para el diag-

nóstico de fibrosis en miocardiopatía hipertrófica

Evaluación de rutina para obtener un estudio diagnóstico de miocardiopatía

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I	 B	 63

	 IIa	 B	 63

	 IIb	 B	 79

	 III	 C	 –

Evaluación de las miocardiopatías con ecocardiografía y Doppler transtorácico y/o transesofágico con 
contraste
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RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN LAS PERICARDIOPATÍAS

Las principales manifestaciones de las enfermedades pericárdicas son la pericarditis (aguda, subaguda o crónica), 
el derrame pericárdico y las consecuencias de este: el taponamiento cardíaco y la constricción. Las causas más 
frecuentes de pericardiopatías son infecciones, radiaciones, neoplasias, enfermedades cardíacas (enfermedad 
coronaria o miocárdica), enfermedades vasculares (disección aórtica), traumatismos de tórax, enfermedades 
autoinmunitarias, drogas, enfermedades metabólicas, causas congénitas y causas desconocidas (idiopáticas).

La ecocardiografía es el método de elección para evaluar la mayoría de las enfermedades del pericardio por su 
capacidad para brindar información morfofuncional y, específicamente, hemodinámica. En algunas circunstan-
cias, la resonancia magnética y la tomografía computarizada agregan datos sumamente valiosos sobre el grosor 
pericárdico, la presencia de constricción, calcificaciones y derrames localizados. (88-122)

Revaluación de miocardiopatía conocida para guiar el tratamiento intervencionista 

o quirúrgico

Revaluación de miocardiopatía luego de tratamiento intervencionista o quirúrgico

Evaluación inicial de miocardiopatía sospechada (síntomas o signos o estudios 

complementarios) o conocida

Evaluación para tamizaje de miocardiopatía hereditaria en familiares de primer grado

Evaluación basal y revaluaciones de control en pacientes que reciben tratamiento 

con drogas fármacos cardiotóxicas o radioterapia del mediastino

Control de rutina de miocardiopatía conocida sin cambios en el estadio clínico o 

en el examen físico

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 IIIa	 B	 63,80,81

	 IIa	 B	 63,80,81

	 III	 C	 –

	 III	 C	 –

	 III	 C	 –

	 III	 C	 –

Evaluación  de las miocardiopatías con ecocardiografía y Doppler tridimensional

Evaluación adyuvante a la ecocardiografía y Doppler transtorácico o transesofágico 

para el estudio de miocardiopatía

Evaluación de rutina para obtener un estudio diagnóstico de miocardiopatía

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 IIa	 B	 82-87

	 III	 C	 –

Evaluación de las miocardiopatías con nuevas tecnologías de ecocardiografía y Doppler (strain, strain rate 
por Doppler o por speckle tracking unidimensional, bidimensional y tridimensional)

Evaluación inicial de pericardiopatía sospechada (síntomas o signos o estudios 

complementarios) o conocida

Lesión grave por desaceleración o traumatismo de tórax cuando sea factible o se 

sospeche (síntomas o signos o estudios complementarios) derrame pericárdico 

Revaluación de derrame pericárdico conocido con cambios en el estadio clínico, 

en el examen físico o para guiar el tratamiento

Evaluación basal y revaluaciones de control en pacientes que reciben tratamiento 

con drogas cardiotóxicas o radioterapia del mediastino

Control de rutina de pequeño derrame pericárdico sin cambios en el estadio clínico 

o en el examen físico

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I	 B	 88-107

	 I	 B	 88,99,104,108-110

	

	 I	 B	 88,99,104,111-114

	

	 I	 B	 88,99,104

	

	 III	 C	 –
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Evaluación adyuvante o subsecuente a la ecocardiografía y  Doppler transtorácico 

cuando la imagen es subóptima como para obtener un estudio diagnóstico de 

pericardiopatía

Control durante procedimientos intervencionistas en pericardiopatía (pericardio-

centesis)

Control durante procedimientos quirúrgicos en pericardiopatía

Evaluación de rutina para obtener un estudio diagnóstico de pericardiopatía

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I	 B	 88,99,104

	 IIb	 B	 88,99,104

	 IIb	 B	 88,99,104,115

	 III	 C	 –

Evaluación  de las pericardiopatías con ecocardiografía y Doppler transesofágico

Evaluación adyuvante o subsecuentesubsiguiente a la ecocardiografía y  Doppler 

transtorácico y/o transesofágico para obtener un estudio de una pericardiopatía

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 II	 C	 –

Evaluación de las pericardiopatías con ecocardiografía y Doppler con estrés

Control durante procedimientos intervencionistas en pericardiopatía (pericardio-

centesis)

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 IIb	 B	 88,99,104,116,117

Evaluación de las pericardiopatías con ecocardiografía y Doppler transtorácico y/o transesofágico con 
contraste

Evaluación adyuvante o subsecuentesubsiguiente a la ecocardiografía y  Doppler 

transtorácico y/o transesofágico para obtener un estudio de una pericardiopatía

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 IIb	 B	 88,99,104,118,122

Evaluación  de las pericardiopatías con ecocardiografía y Doppler tridimensional

RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN EL ESTUDIO DE MASAS Y TUMORES

Habitualmente, la ecocardiografía es la primera modalidad de imágenes utilizada para el diagnóstico o la evalua-
ción de una masa cardíaca debido a su disponibilidad, falta de invasividad, ausencia de material de contraste o de 
exposición radiante, y a la posibilidad de hacer una evaluación dinámica de las masas cardíacas. El ecocardiogra-
ma transtorácico (ETT) y el ecocardiograma transesofágico (ETE) son técnicas certeras, de alta resolución para 
la identificación de cualquier masa en las cuatro cavidades cardíacas. Las masas que pueden ser identificadas 
por ecocardiografía incluyen tumores cardíacos primitivos como el mixoma, enfermedad metastásica de lugares 
primarios extracardíacos, trombos en cualquier cámara y vegetaciones en cualquiera de las válvulas (infecciosas 
y no infecciosas). El mixoma auricular es el tumor primitivo cardíaco más frecuente y el ETT 2D es el método 
de diagnóstico primario.

Las masas intracardíacas deben sospecharse en el contexto de la presentación clínica. Por ejemplo, sospechas 
de vegetaciones en pacientes con enfermedades del tejido conectivo o con solplo nuevo o diferente del previo, y 
obviamente en pacientes con signos y síntomas sugestivos de endocarditis; sospechas de trombo en el ventrículo 
izquierdo en casos de infarto anterior extenso o de aurícula izquierda en fibrilación auricular y más aún en 
enfermedad cardíaca reumática. En pacientes con signos y síntomas de fenómeno embólico periférico se debe 
sospechar de masas cardíacas si no se identificara otra fuente.

Además de detectar y localizar las masas, la ecocardiografía puede estratificar el riesgo embólico. Un trombo 
sésil, laminar, tiene menos riesgo embólico que uno pedunculado y móvil.
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La identificación de pacientes que son candidatos apropiados para búsqueda de masas intracardíacas repre-
senta un dilema. Sería correcto en casos de alta sospecha clínica de masa cardíaca. Esto se puede sospechar en 
pacientes con uno o más eventos embólicos periféricos o neurológicos o en los que tienen hallazgos hemodinámi-
cos o auscultatorios sugestivos de obstrucción intermitente al flujo intracardíaco; en pacientes con condiciones 
predisponentes como enfermedad cardíaca reumática, endocarditis, miocardiopatía dilatada, fibrilación auricular, 
infarto anteroapical, y en pacientes con enfermedades malignas con alta incidencia de compromiso cardiovascular: 
melanoma e hipernefroma.

La ecocardiografía puede utilizarse para guiar la toma de biopsia de un tumor cardíaco. El ETE intraopera-
torio y el 3D pueden ayudar en la guía del plan quirúrgico. (123-141)

Evaluación inicial de un tumor o una masa sospechada (síntomas o signos o estudios complementarios) 

o conocida.

Revaluación de un tumor o una masa conocida con cambios en el estadio clínico, en el examen físico 

o para guiar el tratamiento.

Revaluación de un tumor o una masa luego de tratamiento intervencionista o quirúrgico.

Evaluación para tamizaje de un tumor o de una masa hereditaria en familiares de primer grado.

Evaluación basal y revaluaciones de control en pacientes que reciben tratamiento con drogas cardio-

tóxicas o radioterapia del mediastino.

Control de rutina ≥ 1 año de un tumor o una masa conocida sin cambios en el estadio clínico o en 

el examen físico.

Control de rutina < 1 año de un tumor o una masa conocida sin cambios en el estadio clínico o en 

el examen físico.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 C

	 III	 C

Evaluación de los tumores y masas con ecocardiografía y Doppler transtorácico

Evaluación adyuvante o subsecuente a la ecocardiografía y Doppler transtorácico cuando la imagen es 

subóptima como para obtener un estudio diagnóstico de un tumor o una masa.

Control durante procedimientos intervencionistas en un tumor o una masa (incluyendo biopsia).

Control durante procedimientos quirúrgicos en un tumor o una masa.

Evaluación de rutina para obtener un estudio diagnóstico de un tumor o una masa.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 III	 C

Evaluación de los tumores o masas con ecocardiografía y Doppler transesofágico

RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN EL ESTUDIO DE LA FUENTE EMBÓLICA

La patología cardioaórtica embólica está referida al origen cardíaco o aórtico de un émbolo con migración a un 
órgano blanco. La prevalencia del mecanismo embolígeno dependerá del órgano diana afectado, de la edad del 
paciente y de la probabilidad de enfermedad vascular primaria subyacente.

La Cerebral Embolism Task Force definió el evento neurológico cardioembólico como “la presencia de una 
fuente potencial de cardioembolia en ausencia de enfermedad en un paciente con accidente no lacunar” (142). 
Clásicamente se relacionó el origen embólico con el inicio súbito del síntoma, los defectos de la circulación de la 
arteria cerebral media y anterior y los eventos múltiples en territorios periféricos. Por el contrario, los accidentes 
cerebrovasculares (ACV) lacunares se han asociado a patología vascular intrínseca. Ambas situaciones repre-
sentan solo una aproximación inicial hacia la etiología dado que actualmente sabemos que no existen eventos 
isquémicos específicos que excluyan absolutamente la posibilidad de la etiología embólica. Por lo tanto, el ACV 
representa una entidad heterogénea en el contexto del cual existe una variedad de alteraciones cardiovasculares 
que predisponen al embolismo cerebral, muchas con una relación causa-efecto no totalmente determinada. No 
disponemos de un procedimiento de referencia (“gold standard”) para el diagnóstico, motivo que constituye un 
factor limitante para una adecuada determinación de la presencia y la causa del ACV embólico.

Los diferentes ensayos clínicos sugieren que hasta el 20% de los eventos neurológicos agudos son atribuidos a 
una fuente embólica y el 40% se clasifican como idiopáticos (143-157). La edad constituye un punto de inflexión 
de trascendencia clínica, dado que el origen embolígeno puede ser superior al 50% en grupos etarios más jóvenes 
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(158). Desde el punto de vista del análisis de datos, la mayoría de los estudios han determinado como punto de 
corte aproximadamente 45 años; sin embargo, debe entenderse que no representa un valor rígido e inmodificable 
en la toma de la decisión clínica. La postura de efectuar el ecocardiograma debe relacionarse con los hallazgos 
neurológicos, la imagen de la tomografía o la resonancia o de ambas y la presencia de patología cardiovascular 
subyacente. En este sentido, el ecocardiograma permite detectar posibles causas de embolia cerebral y facilita 
elección de una terapéutica adecuada.

La enfermedad cardíaca concomitante incrementa el rendimiento diagnóstico del ecocardiograma y el Doppler 
cardíaco (Fig. 1). El antecedente de compromiso mitral reumático, la fibrilación auricular, distintas miocardio-
patías y el infarto de miocardio de pared anterior están asociados con mayor frecuencia a fenómenos de embolia 
(159). No obstante ello, existe una prevalencia importante de patología cardiovascular no sospechada como la 
presencia de “debris aórtico”, aneurisma del septum (tabique) interauricular o foramen oval permeable, que 
plantean la posibilidad de extender la indicación de la evaluación ecocardiográfica a un amplio grupo de pacientes 
sin antecedentes cardiovasculares conocidos (Fig. 2).

En la práctica cotidiana, el ecocardiograma transtorácico (ETT) y el ecocardiograma transesofágico (ETE) 
representan las dos alternativas utilizadas para el estudio de la fuente embolígena. No obstante la mayor capa-
cidad diagnóstica del ETE (154,155), existe un grupo de patologías como la estenosis mitral, el trombo mural 
del ventrículo izquierdo y las miocardiopatías en las que el acceso transtorácico permite igual rédito diagnóstico, 
evitando el costo agregado y los inconvenientes del ETE. Sin embargo, el ETE tiene indicación especialmente en la 
identificación de vegetaciones pequeñas en válvula nativa o en las prótesis y además permite identificar trombos 
en la aurícula izquierda y su orejuela, ecocontraste espontáneo auricular, aneurisma del septum interauricular, 
foramen oval permeable y compromiso ateromatoso de la aorta (157,159-168). La presencia de aneurisma del 
septum interauricular, foramen oval permeable y ateroma aórtico es significativamente más frecuente en pacientes 
con “stroke” aunque la relación causa-efecto no siempre es sencilla de demostrar (157-179).  

La precisión diagnóstica del ETT ha sido evaluada en pacientes que han sido sometidos a cirugía cardiovas-
cular o autopsia. Para la detección de trombo ventricular izquierdo, el ETT posee una sensibilidad del 86 al 95% 
y una especificidad del 86 al 95% (180-182). Pero no visualiza adecuadamente la aurícula izquierda o la orejuela 
izquierda y posee una sensibilidad del 39 al 63% para la detección de trombo auricular y menor del 50% para el 
diagnóstico de foramen oval permeable (183-187). 

El riesgo de realizar un ETE es muy bajo. Este requiere la colocación de una sonda esofágica, un ayuno de 
4 horas como mínimo y eventualmente sedación. La seguridad diagnóstica del ETE fue evaluada en un estudio 
multicéntrico que incluyó 10.419 pacientes. En solo el 0,6% se suspendió por intolerancia, en el 0,18% por com-
plicaciones cardíacas, pulmonares o sangrado reversibles, y un solo paciente con infiltración neoplásica esofágica 
(no conocida previamente y que contraindica el procedimiento) falleció (0,0098%). La seguridad diagnóstica del 
ETE ha sido analizada en pacientes sometidos a cirugía cardiovascular o autopsia. Para el diagnóstico de trombo 
ventricular izquierdo, posee una sensibilidad y especificidad diagnóstica similar al ETT, aunque más costosa e 
invasiva. Para el diagnóstico de trombo auricular, el ETE posee una sensibilidad del 100% y una especificidad 
del 99% y para la detección de foramen oval permeable, el ETE con contraste (solución salina agitada u otras) 
posee una sensibilidad del 89% y una especificidad del 100% (183-187). 

En un análisis de más de 30 estudios de corte transversal (nivel III de evidencia) han evaluado el rendimiento 
del ETT y del ETE o ambos en la detección de masas intracardíacas en pacientes con ACV. En pacientes conse-
cutivos, la detección de masas intracardíacas osciló entre el 0 y el 21%, con un promedio de 4% para el acceso 
ETT y 11% para el ETE. El rendimiento diagnóstico del método es menor en aquellos pacientes sin evidencias 
de enfermedad cardiovascular por historia clínica, examen físico, electrocardiograma o radiografía de tórax. El 
foramen oval permeable puede ser detectado por ETE hasta en el 55% de los pacientes con stroke. Cuando se 
compara el rédito diagnóstico en pacientes con y sin antecedentes clínicos cardíacos (diagnosticados por inte-
rrogatorio, electrocardiograma y/o radiografía de tórax), el ETT detecta una masa cardíaca en el 13% vs. 0,7% 
en tanto que el ETE en el 19% y 1,6%, respectivamente. No obstante estos resultados, no se infiere que el ETE 
deba reemplazar al ETT, dado que son métodos de diagnóstico complementarios. El planteo se relaciona con 
determinar cuándo es necesario avanzar de la aproximación transtorácica a la transesofágica (188-191). 

La etiología cardiovascular considerada como potencial fuente embólica puede ser clasificada como de ries-
go mayor, riesgo menor o riesgo no determinado (Figs. 3 y 4). La fibrilación auricular, el infarto de miocardio 
reciente o las prótesis valvulares a menudo se identifican previamente al evento embólico, o por otros métodos 
como el examen físico, el electrocardiograma o la radiografía o los tres procedimientos. Para otras situaciones, 
el resultado del ecocardiograma no implica un cambio en el manejo clínico. Por ejemplo, el paciente con antece-
dente de fibrilación auricular o con una prótesis mecánica deberá recibir tratamiento anticoagulante en forma 
independiente del hallazgo ecocardiográfico, mientras que aquellas entidades para las cuales no existe una 
terapia claramente eficaz como el aneurisma del septum interauricular serán habitualmente tratadas desde el 
comienzo con antiagregación plaquetaria. En este sentido, la detección de un trombo intracardíaco, vegetación 
o tumor no conocido conducirá a un cambio en la estrategia terapéutica. Algunos trabajos sugieren el ETE para 
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todo paciente con stroke de causa no establecida, sobre todo si no tiene contraindicación para la terapéutica 
(188,191,192). Asimismo, la presencia de ateromatosis carotídea no debería ser una limitación para la evaluación 
cardiovascular concomitante, en virtud de la gran asociación de alrededor del 30% entre ambas patologías (187). 

La realidad es que no existe consenso absoluto para la indicación del ecocardiograma en el estudio de la fuente 
embólica del paciente con ACV y es considerable la diferencia de criterios de las diversas guías internacionales. 

La Canadian Task Force on Preventive Health Care excluyó estudios que incluyeron pacientes en forma no 
consecutiva o con embolias periféricas. Sostiene que existe suficiente evidencia para recomendar el ecocardiogra-
ma en pacientes con ACV y evidencia clínica de enfermedad cardíaca por antecedentes clínicos, examen físico, 
electrocardiograma o radiografía de tórax (recomendación de grado B). Sugiere realizar ETE como primer método 
diagnóstico basado en la sensibilidad y su análisis de costo-eficacia. Sostiene además, que existe insuficiente evi-
dencia a favor o en contra de la recomendación del ETE en pacientes con ETT normal (recomendación de grado 
C). Existe insuficiente evidencia a favor o en contra de la recomendación del ecocardiograma en pacientes sin 
antecedentes cardiovasculares incluidos pacientes jóvenes (recomendación de grado C). El ecocardiograma de 
rutina no está recomendado en pacientes con patología cardiovascular con indicación/contraindicación indepen-
diente para tratamiento anticoagulante (recomendación de grado D). No obstante ello, debe recalcarse que dichos 
pacientes usualmente tienen indicación de evaluación ecocardiográfica por motivos independientes del ACV (188). 

El Ad Hoc Committee on Guidelines for the Managment of Transient Ischemic Attacks for the Stroke Coun-
cil of the American Association recomienda ETT en pacientes con antecedentes cardiovasculares o en aquellos 
subgrupos de pacientes jóvenes sin factores de riesgo mayores para enfermedad cerebrovascular y posiblemente 
en aquellos con ataque isquémico transitorio sin evidencia de otra etiología. Pero no recomiendan el ETE en 
forma sistemática (189). 

El American College of Cardiology and the American Heart Association recomiendan el ecocardiograma en 
pacientes con ACV con evidencia de enfermedad cardiovascular o en aquellos menores de 45 años y sugieren 
ecocardiograma de rutina en pacientes mayores de 45 años sin enfermedad cardiovascular concomitante. La 
última publicación es más extensiva y semejante a la que se detalla al final de las recomendaciones (190,191).

El Consenso de la Sociedad Argentina de Cardiología sugiere la realización de ecocardiografía y Doppler 
cardíaco en eventos neurológicos oclusivos vasculares que cumplan las condiciones detalladas en la tabla (192). 

Paciente de cualquier edad con oclusión súbita de una arteria mayor cerebral.*

Paciente joven (menor de 45 años) con eventos vasculares neurológicos.*

Paciente mayor de 45 años con eventos vasculares neurológicos sin evidencia de enfermedad cere-

brovascular u otra causa obvia.*

Paciente en quien una decisión terapéutica clínica (anticoagulantes, etc.) depende del resultado del 

ecocardiograma.*

Paciente con sospecha de enfermedad embólica y con enfermedad cerebrovascular de significación 

cuestionable.*

Paciente con evento neurológico y enfermedad cerebrovascular intrínseca de naturaleza suficiente 

como para causar el evento clínico.*

Paciente en quien el resultado del ecocardiograma no tiene impacto sobre la decisión de instituir 

terapéutica anticoagulante, ni altera de otra manera el enfoque diagnóstico o terapéutico.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIb	 C

	 III	 C

* El ecocardiograma transesofágico puede brindar información adicional. Estaría indicado según la sospecha clínica de evento embólico, el contexto clínico, 
el potencial cambio de conducta, los resultados del ecocardiograma transtorácico y la disponibilidad de ecocardiografía tranesofágica.

Estudio de la fuente embólica
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RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN ENFERMEDAD CORONARIA

La evaluación estructural y funcional del corazón mediante ecocardiografía en pacientes con cardiopatía isqué-
mica es de utilidad tanto para el diagnóstico como para la estratificación de riesgo. 

Los trastornos segmentarios de la motilidad o alteraciones estructurales como dilatación ventricular, adel-
gazamiento parietal e hiperrefringencia son compatibles con la presencia de enfermedad coronaria, aunque 
siempre deben ser interpretados en el contexto clínico y en conjunto con los demás exámenes complementarios, 
ya que existen otras patologías que pueden causarlos. La detección de alteraciones regionales de la motilidad 
no es lo suficientemente sensible ni específica para el diagnóstico de enfermedad coronaria en cualquiera de sus 
manifestaciones y, por lo tanto, no debe usarse como único elemento para confirmar o descartar su presencia.

El hallazgo de deterioro de la función ventricular es útil en la estratificación de riesgo y, en muchas ocasiones, 
permite guiar la toma de decisiones terapéuticas. 

El ecocardiograma en pacientes con dolor precordial es también útil para diagnóstico diferencial con otras enti-
dades como miocardiopatía hipertrófica, valvulopatías, disección aórtica, tromboembolia pulmonar y pericarditis.

El ecocardiograma transesofágico puede ser de utilidad para monitorización hemodinámica y de la función 
ventricular en situaciones de alto riesgo. La detección de nuevas alteraciones regionales de la motilidad o nuevo 
deterioro de la función sistólica durante la cirugía puede ser utilizada como un subrogante de isquemia durante 
el acto quirúrgico. (193-204)

El ecocardiograma está recomendado en pacientes asintomáticos con evidencia en 

otros estudios (p. ej., pero no limitado a: ECG, RxTx, prueba ergométrica graduada) 

de alteración estructural o funcional.

Evaluación del riesgo cardiovascular en adultos asintomáticos 

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I 	 B 	 193

	 III 	 B 	 193,194

Indicaciones de eco transtorácico en pacientes asintomáticos con sospecha de enfermedad coronaria

ECG: Ecocardiograma. RxTx: Radiografía de tórax.

Ecocardiograma de reposo para evaluación estructural y funcional en pacientes 

con síntomas compatibles con angina de esfuerzo 

Evaluación repetitiva periódica (intervalos >1 año) con ecocardiograma de reposo 

en pacientes con angina crónica estable sin cambios en la condición clínica 

El ecocardiograma de reposo para evaluación de la función ventricular en pacientes 

con evaluación previa (por TCMC, SPECT, RMC o ecocardiograma) que evidencie 

función sistólica normal y sin cambios en el estado clínico 

Evaluación repetitiva a intervalos <  1 año con ecocardiograma de reposo para 

pacientes sin modificación en el estado clínico y en quienes no se planea un 

cambio terapéutico 

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I 	 B 	 195,196

	 IIb 	 C 	 195

	 III 	 C 	 193

	 III 	 C 	 193,195

Indicaciones de ETT en angina crónica estable 
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RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN CIRUGÍA NO CARDÍACA

En pacientes con deterioro de la función sistólica del ventrículo izquierdo está 

indicada la medición de fracción de eyección al menos 40 días después  del evento 

agudo para evaluación de riesgo e indicación de CDI. 

Pacientes con diagnóstico de síndrome coronario agudo con supradesnivel del ST, 

para evaluación inicial de función ventricular y tamaño del infarto 

Pacientes sin dolor torácico pero con otros síntomas compatibles con infarto o 

biomarcadores indicativos de infarto en curso, para evaluar motilidad segmentaria  

Sospecha de complicación mecánica del  infarto 

Revaluación de la función ventricular durante la internación por síndrome coronario 

agudo si los resultados guiarán la terapéutica 

Sospecha de síndrome coronario agudo que presentan dolor torácico y electro-

cardiograma no concluyente

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I 	 A 	 197,198,200

	 I  	 B 	 197,198

	 I 	 C 	 193,199

	 I 	 C 	 197

	 I 	 C 	 193

	 IIa 	 C 	 193,197,198

Indicaciones de eco transtorácico en síndromes coronarios agudos con supradesnivel del segmento ST 

Indicaciones de ETT en síndromes coronarios agudos sin supradesdivel del segmento ST.

Ecocardiograma en pacientes con isquemia documentada, para evaluación de la 

función ventricular, como marcador pronóstico y para guiar la terapéutica 

Ecocardiograma en pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo sin 

supradesnivel del ST, para evaluación de la motilidad segmentaria y para descar-

tar o confirmar diagnósticos diferenciales (disección aórtica, tromboembolia de 

pulmón, miocardiopatía hipertrófica, estenosis aórtica grave, derrame pericárdico) 

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I	 B	 201

	 I	 B	 202

Indicaciones de ETT en prequirúrgico de cirugía no cardíaca 

Ecocardiograma de reposo para pacientes en condición inestable (insuficiencia 

cardíaca aguda, angina inestable, infarto en los últimos 30 días e isquemia re-

sidual, arritmias significativas, valvulopatías sintomáticas) que requieren cirugía 

programada 

Ecocardiograma de reposo para evaluación de la función ventricular en pacientes 

en plan de cirugía programada de alto riesgo 

Ecocardiograma de reposo para evaluación de la función ventricular en pacientes 

con disnea de causa desconocida 

Ecocardiograma de reposo para evaluación de la función ventricular en pacientes 

con insuficiencia cardíaca conocida y empeoramiento de los síntomas 

Ecocardiograma para revaluación de la función ventricular en pacientes estables 

con miocardiopatía conocida 

Ecocardiograma de reposo para evaluación de la función ventricular en pacientes 

asintomáticos en plan de cirugía de bajo o intermedio riesgo 

Ecocardiograma de reposo para evaluación de la función ventricular en pacientes 

que requieren cirugía de urgencia 

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I 	 C 	 203,204

	 IIa 	 C 	 203,204

	 I 	 C 	 204

	 I 	 C 	 204

	 IIb 	 C 	 204

	 III 	 B 	 203,204

	 III 	 C 	 203
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RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DE LA ECOCARDIOGRAFÍA PARA LA DETECCIÓN DE VIABILIDAD EN 
PACIENTES CON CARDIOPATÍA ISQUÉMICA CRÓNICA

En estos pacientes, la presencia de disfunción ventricular izquierda puede ser el resultado de la necrosis o bien 
de la hibernación (205). Esta última es la resultante de procesos isquémicos reiterados, que ponen en juego la 
reserva coronaria al límite, como para que un pequeño aumento de los requerimiento energéticos generen una 
situación en la cual exista una disminución o una abolición de la motilidad cardíaca, pero con metabolismo celu-
lar mantenido, o sea, que los miocitos se adaptan a niveles energéticos suficientes para mantener las funciones 
celulares vitales pero escasos como para conservar la contractilidad. La revascularización de este miocardio 
hibernado, con su recuperación funcional completa es el procedimiento de preferencia que define la existencia 
de miocardio viable, e implica una mejoría sintomática, de la función ventricular izquierda y de la sobrevida. La 
recuperación aun transitoria de la función sistólica regional durante un ecocardiograma de estrés con dobuta-
mina, en pacientes con enfermedad de múltiples vasos y deterioro de la función sistólica, señala la presencia de 
reserva contráctil que es la expresión de miocardio viable que puede recuperarse luego de una revascularización 
exitosa(206-208). Los estudios en grandes series, controlados y aleatorizados que se publicaron hasta la actuali-
dad (209,210) han presentado dificultades metodológicas, por lo cual la evidencia surge de series más pequeñas, 
algunas aleatorizadas y de la opinión de expertos.

La población ideal para la búsqueda de viabilidad son los pacientes con cardiopatía isquémica crónica con 
disfunción ventricular (fracción de eyección inferior al 35%), sintomáticos por disnea o ángor, con escasas ondas 
Q en el trazado ECG, estudios de perfusión con isquemia extensa y poca necrosis y enfermedad de múltiples vasos 
en la cinecoronariografía. La presencia de ventrículos muy dilatados (diámetro diastólico ventricular izquierdo 
> 70 mm, volumen de fin diástole > 220 mL o volumen de fin de sístole > 100 mL), con zonas de adelgazamiento 
parietal (grosor < 6 mm) y ecogenicidad parietal aumentada o aneurismas, hace muy poco probable la detección 
de viabilidad suficiente como para justificar el beneficio de la revascularización (211).

La estimulación con dobutamina en bajas dosis, comenzando con 2,5 o 5 gammas/kg/min y llegando a 20 gam-
mas/kg/min demostraría la presencia de reserva contráctil. El protocolo puede continuarse hasta dosis mayores 
de 30 a 40 gammas/kg/min, para demostrar el deterioro ulterior de la motilidad. Esta respuesta bifásica es más 
específica aún, para indicar la presencia de miocardio hibernado, que la mejoría continua.

Indicaciones de ecocardiografía en perioperatorio de cirugía no cardíaca

Pacientes que desarrollan alteración hemodinámica grave y sostenida durante la 

cirugía o en posoperatorio inmediato de cirugía no cardíaca 

ETT/ETE en pacientes que desarrollan alteraciones del segmento ST durante la 

monitorización intraoperatoria de cirugía no cardíaca 

El uso de ETE puede considerarse para monitorización en pacientes con riesgo alto 

de desarrollar isquemia durante cirugía no cardíaca mayor.

Monitorización mediante eco-transesofágico puede ser considerado en pacientes 

con alto riesgo de alteraciones hemodinámimcas durante una cirugía no cardíaca 

mayor 

Eco-transesofágico puede ser considerado en pacientes con valvulopatías graves 

para monitorización durante cirugía no cardíaca en la que se prevén grandes 

variaciones hemodinámicas

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I 	 C 	 203,204

	 IIa 	 C 	 203

	 IIb 	 C 	 203

	 IIb 	 C 	 203

	 IIb 	 C 	 203

Detectar presencia y extensión de miocardio viable en pacientes con enfermedad coronaria crónica y 

disfunción ventricular.

Detectar viabilidad en pacientes con disfunción ventricular izquierda y ventrículos muy dilatados con 

zonas extensas de necrosis miocárdica.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIb	 B

Detección de viabilidad en pacientes con cardiopatía isquémica crónica. Indicaciones de eco estrés con 
dobutamina
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RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS DEL 
ADULTO

En la Argentina nacen alrededor de 6000 niños con cardiopatía congénita (CC) por año. El 70% de ellos requieren 
tratamiento quirúrgico, la mayoría antes del año de vida. Los avances médicos y quirúrgicos en las últimas 4 
décadas han logrado que más del 85% de los pacientes que nacen con CC alcancen la edad adulta. Los sobrevi-
vientes operados de CC integran una población creciente en cantidad y complejidad. El informe de la 32.a Con-
ferencia de Bethesda en el año 2000 estimó que existían alrededor de 2800 adultos con CC por cada millón de 
habitantes, un 2,8 por mil, y que más de la mitad de ellos presentaban defectos de moderada a alta complejidad. 
Se estima que para el año 2020, en los países desarrollados, la población de adultos con CC operadas superará 
la población infantil.

El ecocardiograma Doppler transtorácico y el ecocardiograma transesofágico nos aportan mucha información 
no solo anatómica sino también funcional de las CC en su historia natural o posterior a intervenciones (por 
hemodinámica y cirugía) operadas o no operadas.

Como regla general, todos los pacientes con CC deben ser controlados periódicamente a lo largo de toda su 
vida por un cardiólogo especialista en CC, aun aquellos que han sido sometidos a procedimientos quirúrgicos y 
que se encuentran en una situación fisiológica normal. A excepción del ductus (conducto) arterioso persistente, 
la comunicación interauricular (CIA) y la comunicación interventricular (CIV) aisladas, la mayoría de las cirugías 
de las cardiopatías congénitas son “reparadoras” y no “correctoras”.

La mayoría de los cardiólogos ecocardiografistas no tienen suficiente experiencia en la evaluación y compren-
sión anatómica y fisiológica de la evolución natural de las cardiopatías congénitas no operadas y mucho menos 
de la evolución y seguimiento de las cardiopatías operadas con las diferentes técnicas quirúrgicas empleadas 
a largo de los últimos años. En muchas de ellas se utilizan materiales protésicos como bafles intraauriculares 
(Senning-Mustard), grandes parches (tunelizaciones ventrículo izquierdo-aorta), conductos valvulados (pericardio-
homoinjerto) entre ventrículo en posición subpulmonar y arteria pulmonar (cirugía de Rastelli-Ross), etc. Por 
esta razón es necesario que el cardiólogo que realiza el estudio tenga experiencia y entrenamiento en el análisis 
y la interpretación de las cardiopatías congénitas.

Antes de comenzar el estudio se debe realizar un breve interrogatorio, examen físico, electrocardiograma y 
radiografía de tórax para conocer los antecedentes (cirugías previas, cateterismos, etc.) con la finalidad de obtener 
un panorama completo y útil para la toma de decisiones. (2,5,8-10,13-15,18-24,27,31,212-228)

¿Qué conocimientos se necesitan para realizar un adecuado estudio ecocardiográfico en el paciente adulto 
con CC?
–	 Conocer el espectro de lesiones cardíacas congénitas y de anomalías asociadas.
–	 Evolución natural de las malformaciones cardíacas.
–	 Técnicas quirúrgicas correctoras y paliativas (actuales y previas).
–	 Efectos de los factores de comorbilidad que tienen las enfermedades cardíacas adquiridas sobre las CC, antes 

o después de reparadas.
–	 Abordaje de la anatomía cardíaca segmentaria.
–	 Evolución natural de las malformaciones cardíacas.
–	 Interpretación de la anatomía y fisiopatología de la cardiopatía congénita sin intervención previa y con ella.
–	 Búsqueda de secuelas inherentes a la cardiopatía de base de acuerdo con el tiempo de evolución.
–	 Búsqueda de lesiones residuales en relación con el tipo de intervención previa e impacto de estas sobre la 

función ventricular y en la clínica, para la toma de decisiones.  
Los datos obtenidos cuando se realiza un ecocardiograma Doppler son similares en muchos aspectos a los 

efectuados en un paciente sin CC. Es aconsejable seguir un protocolo o lineamiento de estudio y agregar cortes 
ecográficos que habitualmente no se realizan en adultos con cardiopatías adquiridas, como los cortes subcostal, 
infraclavicular y supraesternal.

Podemos dividir el abordaje de las CC en áreas, sectores o segmentos básicos:

1. Análisis segmentario secuencial:
A)	 Segmento auricular o visceroatrial
B)	 Segmento atrioventricular: conexiones aurículo-ventriculares 
C) Segmentos ventriculares o ventrículos
D)	Segmento arterial
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2. Análisis específico:
a. Aurícula y conexiones venosas:
•	 Situs auricular: relación entre vena cava inferior y columna vertebral y su desembocadura en la aurícula 

(situs solitus, inversus, ambiguo en las heterotaxias visceroatriales)
•	 Procedimientos intraauriculares (tunelización de los retornos venosos: técnicas de Sennig y Mustard) para 

la reparación fisiológica de la trasposición de los grandes vasos (TGV).
•	 Defectos del septum interauricular: localización, tamaño, número y relación con estructuras adyacentes (seno 

coronario, venas pulmonares, venas sistémicas). 
•	 Anomalías del retorno venoso pulmonar parcial o total.
•	 Anomalías del retorno venoso sistémico: interrupción de vena cava inferior, persistencia de vena cava superior 

izquierda.
•	 Cor triatriatum.
•	 Anastomosis cavopulmonar (cirugía de Glenn bidireccional unilateral o bilateral).
•	 Tipo de conexiones de cirugía de bypass del ventrículo subpulmonar (anteriormente denominada bypass del 

ventrículo derecho).
1)	 Anastomosis atriopulmonar (cirugía de Fontan-Kreutzer)
2)	 Cirugía cavopulmonar total: conducto intracardíaco
3)	 Conducto o tubo extracardíaco.
4)	 Presencia de trombos, estructuras embrionarias (Red de Chiari).
5)	 Anatomía de orejuela para determinar morfología auricular…

b. Segmento atrioventricular:
•	 Conexión aurículo-ventricular: concordante o discordante.
•	 Evaluar características anatómicas y morfológicas de cada ventrículo (banda moderadora-músculos papilares).
•	 Canal aurículo-ventricular (parcial, transicional y completo).
•	 Válvulas aurículo-ventriculares: straddling (inserciones de cuerdas), overrading (cabalgamiento del anillo), 

criss-cross (conexiones cruzadas).
•	 Anomalía de Ebstein.
•	 Cleft o hendidura valvular, tejido valvular accesorio, parachute mitral, anillo supravalvular
•	 Atresia /hipoplasia mitral o tricuspídea

c. Segmento ventricular:
•	 Disposición del ápex cardíaco en el tórax (levocardia,dextrocardia,dextroversión y dextroposición). Morfología, 

diámetros y función de ambos ventrículos.
•	 Defectos septales ventriculares.
•	 Anatomía del tracto de salida ventricular, presencia de membranas, anillos y válvulas semilunares.
•	 Disposición entre los ventrículos y septum interventricular: inversión ventricular, ventrículos superoinferiores. 

Anteroposteriores.
•	 Conexiones ventrículo y grandes arterias: concordante o discordante, doble salida ventricular derecha o izquierda.

d. Grandes arterias:
•	 Tamaño, localización y relación (transposición, malposición, atresia, hipoplasia, arco aórtico derecho, doble 

arco aórtico).
•	 Tronco arterial pulmonar y ramas pulmonares: (dilatación o pseudoaneurisma parche transanular) estenosis 

o hipoplasia o ausencia de ramas pulmonares, presencia de stents.
•	 Conductos entre ventrículo subpulmonar y arteria pulmonar (tubo de pericardio-homoinjerto, prótesis bio-

lógica).
•	 Origen y trayecto de arterias coronarias, fístulas coronarias.
•	 Tronco arterioso común.
•	 Ductus arterioso persistente.
•	 Ventana aortopulmonar.
•	 Colaterales aortopulmonares.
•	 Cirugías paliativas: anastomosis o shunts sistémico-pulmonares (Blalock-Taussig, Potts y Waterson).
•	 Coartación de aorta.

3. Datos obtenidos por Doppler color, tisular y espectral
Datos hemodinámicos, como gradientes de obstrucción y regurgitación (valvulares, arteriales, conductos, etc.).

Cálculos de flujo de los cortocircuitos a través de la medición del QP/ QS (tamaño de cavidades y gradiente 
a través del cortocircuito).
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Cuantificación de la presión sistólica del ventrículo derecho y la arteria pulmonar.
Funciones diastólicas y sistólicas ventriculares. 
Existen otros métodos complementarios para evaluar las CC que pueden agregar información y en algunos 

casos mejorar las imágenes que obtenemos por ecocardiografía, como son el eco-transesofágico (ETE), la reso-
nancia magnética nuclear (RMN) y la tomografía computarizada (TC).

El ETE ha sido un avance para aquellos pacientes con ventana transtorácica dificultosa en los cuales no 
se puede obtener información fiable; también para ciertas cardiopatías complejas en la definición precisa de 
la anatomía y, por supuesto, en la monitorización de cateterismos terapéuticos, y dentro del quirófano como 
monitorización intraoperatoria.

Las ventajas del ETE sobre el ETT son las siguientes:
–	 Anatomía de la vena cava superior y Glenn.
–	 Venas pulmonares.
–	 Septum interauricular, especialmente en los defectos tipo senovenoso.
–	 Switch auricular (Senning, Mustard) y procedimiento de Fontan.
–	 Prótesis valvulares. 
–	 Tractos de salida ventriculares, incluidos conductos ventrículo-arteria pulmonar.
–	 Tronco arterial pulmonar y ramas principales.
–	 Aorta y shunt aortopulmonares.
–	 Origen y trayecto proximal de arterias coronarias.

Es de hacer notar el avance en la interpretación de las CC del adulto con otras técnicas de diagnóstico por 
imágenes, como la resonancia magnética nuclear (RMN) cardíaca y la tomografía computarizada multicorte 
(TCm ), que en algunos casos presentan ventajas sobre la ecocardiografía Doppler color, la cual −si bien ofrece 
la posibilidad de cuantificar mediante gradientes las obstrucciones y presiones− tiene ciertas limitaciones para 
la evaluación del volumen y función del ventrículo derecho en posición sistémica como en Senning-Mustard-
transposición congénitamente corregida de los grandes vasos. 

–	 Cuantificación de los volúmenes y fracción de eyección del ventrículo derecho (RMN).
–	 Cuantificación de la insuficiencia valvular pulmonar informada por fracción de regurgitación (p. ej., en te-

tralogía de Fallot) (RMN).
–	 Evaluación de la arteria pulmonar y sus ramas (estenosis distales de ramas pulmonares, zonas aneurismáticas, 

distorsiones, etc.) (RMN, TC).
–	 Evaluación de la aorta (aneurisma, disección, coartación) (RMN, TC).
–	 Evaluación de las venas pulmonares y sistémicas (anomalías de la conexión, obstrucción, etc.) (RMN, TC).
–	 Anomalías coronarias (TC
–	 Colaterales y malformaciones arteriovenosas (TCm,RMN).
–	 Detección y cuantificación de fibrosis miocárdica (RMN con gadolinio).
–	 Evaluación de variantes de cirugías de bypass del ventrículo pulmonar (RMN,TCm).
–	 Aquellos pacientes con mala ventana ultrasónica.

CLASIFICACIÓN DE LA CC
La enumeración anterior nos ayuda, como ya enfatizamos, a realizar un estudio ordenado. Otro punto para tener 
en cuenta es la clasificación de la gravedad de la CC.

La importancia de clasificarla por su gravedad consiste en que cada grupo tiene una evolución distinta, con 
mayor o menor requerimiento de nuevos procedimientos terapéuticos, tanto hemodinámicos como quirúrgicos a 
lo largo de la vida, en especial los pertenecientes a los grupos con complejidad moderada y grave. Ellos necesitan 
un control ecocardiográfico más frecuente y un seguimiento especializado.

Los pacientes con CC que pertenecen al grupo simple podrían ser controlados por un cardiólogo no especialista 
en cardiopatía congénita, lo cual facilitaría la optimización de los recursos disponibles.

Esta clasificación se encuentra disponible en las Guías del ACC/AHA 2008 para el manejo Cardiopatía Con-
génita del Adulto. 

Cardiopatía congénita de complejidad simple
Enfermedad nativa
Enfermedad valvular aórtica congénita aislada.

Enfermedad valvular mitral congénita aislada (excepto parachute mitral, cleft mitral).
Comunicación interauricular pequeña aislada.
Comunicación interventricular pequeña aislada (no asociada a otras lesiones).
Estenosis pulmonar leve.
Ductus arterioso permeable pequeño.
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Enfermedad reparada
Ductus arterioso ocluido o previamente ligado.
Comunicación interauricular tipo ostium secundum o seno venoso reparado sin defecto residual.
Comunicación interventricular reparada sin defecto residual.

Cardiopatía congénita de complejidad moderada
Fístulas aorto-ventrícular
Anomalía de retorno venoso pulmonar parcial o total.
Defectos septales atrioventriculares (canal parcial o completo).
Coartación de aorta.
Anomalía de Ebstein.
Obstrucción infundibular significativa del tracto de salida del ventrículo derecho (VD).
Comunicación interauricular tipo ostium primum.
Ductus arterioso permeable (no cerrado).
Insuficiencia valvular pulmonar (moderada a grave).
Estenosis valvular pulmonar (moderada a grave).
Fístula /aneurisma del seno de Valsalva.
Comunicación interauricular tipo seno venoso.
Estenosis aórtica subvalvular o supravalvular (excepto miocardiopatía hipertrófica obstructiva).
Tetralogía de Fallot.
Comunicación interventricular con:
Ausencia de valvas o válvulas
Insuficiencia aórtica
Coartación de aorta
Enfermedad mitral
Obstrucción del tracto de salida de VD
Straddling de válvula tricuspídea/mitral
Estenosis subaórtica.

Cardiopatía congénita de gran complejidad o grave
Conducto valvulado o no valvulado.

Cardiopatía congénita cianótica (todas sus formas).
Doble salida de VD.
Síndrome de Eisenmenger.
Variantes de cirugías de bypass ventrículo-pulmonar (anastomosis atriopulmonar, cavopulmonar total, con-

ducto extracardíaco).
Atresia mitral.
Ventrículo único (también llamado doble entrada, doble salida, común o primitivo).
Atresia pulmonar (todas sus formas).
Enfermedad obstructiva vascular pulmonar.
Transposición de las grandes arterias.
Atresia tricuspídea.
Tronco arterioso/hemitronco.
Otras anormalidades de la conexión atrioventricular o ventriculoarterial no incluidas arriba (p. ej., criss-cross, 

heteroataxia, isomerismos, inversión ventricular).
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RECOMENDACIONES PARA EL USO APROPIADO DE CONTRASTE EN ECOCARDIOGRAFÍA (12, 229-315)

Pacientes con sospecha clínica de cardiopatía congénita.

Pacientes con cardiopatía congénita conocida, cuando hay en el seguimiento un cambio en los ha-

llazgos clínicos.

Pacientes con cardiopatía congénita conocida en quienes existen dudas acerca del diagnóstico original 

o cuando no es clara la precisa naturaleza de las anormalidades estructurales o hemodinámicas.

Ecocardiograma Doppler periódico en pacientes con cardiopatía congénita que requieren seguimiento 

de la función ventricular y/o de la regurgitación de las válvulas auriculoventriculares y/o de la presión 

arterial pulmonar.

Para dirigir valvulotomía por catéter o ablación por radiofrecuencia en presencia de anatomía cardíaca 

compleja.

Dirigir cateterismos intervencionistas como cierre de CIA, CIV perimembranosa, fenestraciones en 

tubos extracardíacos.

Embarazadas con antecedentes de cardiopatías congénitas operadas o no operadas en comienzo de 

cada trimestre y al final del último.

Ecocardiograma Doppler de seguimiento, anual o cada 2 años, en pacientes con cardiopatía congénita 

conocida y hemodinámicamente significativa sin cambios evidentes en su condición clínica.

Ecocardiograma Doppler repetidos múltiples en pacientes con cardiopatía congénita de complejidad 

simple, reparada u operada, sin cambios en la condición clínica.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 III	 C

Indicaciones de ecocardiografía en el paciente adulto con cardiopatía congénita

CIA: Comunicación interauricular. CIV: Comunicación interventricular.

Estudio de la comunicación interauricular tipo ostium secundum para evaluar la factibilidad de cierre 

percutáneo y como guía del procedimiento.

Como guía para la punción transeptal en el laboratorio de hemodinamia.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 C

	 IIa	 C

Indicaciones de eco transesofágico tridimensional en la comunicación interauricular

Uso de contraste con solución salina agitada

Diagnóstico y evaluación de comunicación interauricular

Diagnóstico y evaluación de foramen oval permeable

Diagnóstico comunicación extracardíaca (fístula arteriopulmonar, síndrome he-

patopulmonar)

Opacificación de cámaras derechas (definición de masas, alteraciones anatómicas, etc.)

Diagnóstico y evaluación de vena cava superior izquierda persistente	

Diagnóstico y evaluación de comunicación interventricular

Diagnóstico y evaluación de fístula coronaria

Diagnóstico y evaluación posoperatoria o posprocedimiento percutáneo de 

cardiopatías congénitas (operaciones de Senning, Mustard, Fontan, cierres de 

comunicación interauricular o interventricular)

Colocación de catéter bicava para oxigenación venovenosa

Diagnóstico y evaluación de ductus persistente

Realce de señal Doppler (regurgitación tricuspídea para evaluación de presión 

sistólica pulmonar)

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 I	 B	 229-234

	 I	 B	 235-243

	 I	 B	 244-253

	 I	 B	 232-254

	 I	 B	 255

	 IIa	 B	 256,257

	 IIa	 B	 257

	 IIa	 B	 257

	

	 IIa	 B	 258

	 IIb	 B	 259-261

	 IIa	 B	 262
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Contraste

Uso de contraste (no disponible en la Argentina en forma comercial, solo para investigación)

Opacificación de ventrículo izquierdo para mejor evaluación de volúmenes y función 

ventricular o ante ventana ultrasónica subóptima

Opacificación de ventrículo izquierdo para evaluación de alteraciones estructurales 

como miocardiopatía hipertrófica apical, ventrículo no compacto, trombo apical, 

pseudoaneurisma ventricular

Opacificación de ventrículo izquierdo para detección de bordes (únicamente en caso 

de NO visualización de 2 o más segmentos consecutivos en estudio transtorácico)

Diagnóstico de enfermedad coronaria con eco-estrés

Perfusión miocárdica para enfermedad coronaria crónica y aguda (en reposo)

Diagnóstico de viabilidad miocárdica

Recomendación	 Clase	 Nivel de 	 Bibliografía
		  evidencia

	 IIb	 A	 12,263-280

	 IIB	 A	 12,263-268, 281-284

	

	 IIb	 B	 281-287, 304-308

	

	 IIb	 B	 12, 263-268, 290-301

	 IIb	 B	 12, 263-268, 303-308

	 IIb	 B	 12, 263-268, 308-315
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CARDIOLOGÍA NUCLEAR

INTRODUCCIÓN A LAS IMÁGENES DE PERFUSIÓN MIOCÁRDICA POR RADIOISÓTOPOS

La Cardiología Nuclear constituye una de las herramientas más sólidas para el diagnóstico, información pronós-
tica y estratificación del riesgo de la enfermedad coronaria. 

Las sociedades científicas reconocen la utilidad del método a través de las Guías basadas en la evidencia, 
aportada por múltiples ensayos clínicos en cuatro décadas de experiencia y con decenas de miles de pacientes 
incluidos, siendo la perfusión miocárdica una de las herramientas más importante en la práctica del cardiólogo 
clínico y del cardiólogo intervencionista. 

Loong y col., en su metanálisis publicado en el año 2014 con 79 estudios, que incluyeron a 8964 pacientes, 
concluyen que la técnica tiene una sensibilidad del 86% y una especificidad del 74% . Otro metanálisis, que incluía 
29 estudios con 20.963 pacientes que fueron seguidos durante 28 meses, demostró que un SPECT normal tiene 
una la tasa de eventos del 0,7% anual (1-3).

El SPECT gatillado con el ECG ha mejorado aún más la sensibilidad y especifidad del método que se encuentra 
en el orden del 90-97% aproximadamente y 75-83% respectivamente, con un valor predictivo negativo cercano 
al 100% (4-6).

Protocolo de adquisión de las imágenes en el estudio de perfusión miocárdica
Existen varias modalidades, equipos y radiotrazadores. La técnica más utilizada en la práctica clínica es la 
perfusión miocárdica Spect (Single Photon Emission Computed Tomography) con la adquisición gated-SPECT 
(SPECT gatillado). Consiste en la inyección intravenosa de un radiotrazador en dos etapas: esfuerzo y reposo.

El radiotrazador más utilizado en la actualidad es el tecnecio 99m sestamibi por su disponibilidad y costo, 
aunque existen otros en el mercado como el talio-201.

La fase de ejercicio consiste en inyectar el radioisóto en el pico máximo de la prueba ergométrica durante 
el mayor incremento de la FC posible. Si el paciente no puede realizar ejercicio o no alcanza la FC deseada, se 
efectúa el apremio en forma farmacológica, con vasodilatadores como la adenosina o el dipiridamol. 

El SPECT gatillado, en las 2 etapas, utiliza la sincronización de la adquisición con el ECG o la onda R para 
obtener parámetros de motilidad global y sementaria, fracción de eyección y volúmenes ventriculares. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20418056
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20418056
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Interpretación y análisis de los resultados
La visualización de las imágenes de perfusión miocárdica en reposo y esfuerzo se analiza e interpreta en imágenes 
topográficas orientadas en un eje corto, eje largo vertical y eje largo horizontal (Figs. 1 y 2) (5). El eje corto se 
divide en región apical, medio ventricular y la base del corazón; el ápex es el segmento 17.

Fig. 1. SPECT de perfusión miocárdica: modelo de 17 segmentos.

Fig. 2. SPECT de perfusión miocárdica: territorio arterial coronario. 
ACD: arteria coronaria derecha; ACx arteria circunfleja; ADA: arteria 
descendente anterior. 

Estos segmentos se analizan y cuantifican de forma visual y por programas de cuantificación automática, 
como el mapa polar (bull’s eye).

Esta cuantificación se basa en un modelo de 17 segmentos. Se obtienen los scores (puntajes) de suma de 
esfuerzo (SSE-suma de puntuación del defecto del esfuerzo), de reposo (SSR-suma de puntuación del defecto en 
reposo) y el score de diferencia entre ambos SDS (diferencia entre SSE y SSR). 

A cada segmento se aplica una puntuación de 0 a 5, asignándose los siguientes valores de acuerdo con la 
captación del trazador en cada segmento: 0: normal; 

1: hipoperfusión leve; 2: hipoperfusión moderada; 3: hipoperfusión grave y 4: ausencia completa de perfusión.
Esta puntuación se aplica tanto al estudio de estrés como al de reposo. 
Imágenes de perfusión miocárdica SPECT normal: el estudio no presenta defectos de perfusión en las 

imágenes de esfuerzo ni de eposo; por lo tanto, el miocardio adecuadamente perfundido muestra una captación 
homogénea del radiotrazador. Se debe considerar también, para el diagnóstico de normalidad, que no se produzca 
dilatación transitoria de la cavidad durante el esfuerzo y que en los estudios gatillados la fracción de eyección 
en el posesfuerzo esté conservada y no se deteriore con respecto al reposo. 
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Imágenes de isquemia miocárdica: se observan defectos de perfusión en uno o más segmentos de las 
imágenes posesfuerzo, que se revierten en las imágenes de reposo. Estas imágenes hacen el diagnóstico de is-
quemia miocárdica inducida por el esfuerzo. De acuerdo con el número de segmentos comprometidos se define 
la isquemia como: leve, moderada o grave.

Imágenes de IAM: se observan defectos de perfusión en las imágenes de esfuerzo como en las de reposo, 
en uno o más segmentos, que se interpreta como un defecto fijo de perfusión. Según el número de segmentos 
comprometidos será el impacto del infarto sobre la función ventricular izquierda.

Perfusión miocárdica sincronizada con ECG (gated-SPECT)
El Spect gatillado con el ECG nos brinda una poderosa información pronóstica adicional al incorporar pará-
metros de la función ventricular izquierda al momento del estudio.
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Nos aporta los datos:
1)	 Volúmenes  
2)	 Fracción de eyección
3)	 Análisis de la motilidad y engrosamiento parietal.

También brinda mayor definición en los casos de dudosos defectos de perfusión por atenuación diafragmática 
o mamaria.

En resumen, los estudios de perfusión miocárdica SPECT permiten evaluar el pronóstico a corto plazo según 
el monto de isquemia y la evolución alejada, a través de los parámetros de función ventricular. 

Variables predictoras de mal pronóstico
No solo la extensión y gravedad encontradas en las imágenes de perfusión son variables predictoras de eventos. 

Numerosos artículos demuestran el valor agregado de variables pronósticas de mala evolución como:

•	 Defectos de gran tamaño (20% del ventrículo izquierdo)
•	 Defectos en más de un territorio arterial coronario
•	 Dilatación transitoria del ventrículo izquierdo
•	 Puntaje de estrés sumado (SSE): > 13
•	 Fracción de eyección del ventrículo izquierdo < 40% 
•	 Captación pulmonar posestrés (se observa con Tl-201 pero tiene similar valor pronóstico con 99mTc sesta-

MIBI) (MIBI: Metoxi isobutil isonitrilo)

Indicaciones de los estudios de perfusión SPECT gatillados
•	 Diagnóstico y pronóstico de enfermedad coronaria
•	 Probable alto riesgo de enfermedad coronaria en individuos asintomáticos
•	 Valoración del dolor torácico agudo
•	 Pronóstico y estratificación del riesgo después del IAM
•	 Estratificación del riesgo en enfermedad coronaria crónica estable
•	 Estratificación del riesgo de eventos coronarios en cirugía no cardíaca
•	 Evaluación de la revascularización miocárdica
•	 Evaluación de patologías especiales: diabetes, enfermedad coronaria en la mujer, enfermedades autoinmuni-

tarias, insuficiencia renal y miocardiopatías
•	 Evaluación del impacto funcional de las lesiones coronarias 
•	 Evaluación de la insuficiencia cardíaca y búsqueda de viabilidad miocárdica

Ventajas y desventajas del SPECT gatillado
Ventajas:
Es una técnica no invasiva. 
Alta sensibilidad, alta especificidad 
Buena reproducibilidad 
Dispone de cuantificación automática.
Desventajas: 
Utiliza radiaciones ionizantes. 

Consideraciones especiales para el mejor rendimiento de las imágenes de perfusión
1.	 Se prefiere como apremio el ejercicio, tratando de alcanzar FC mayores del 70% de la máxima teórica, con el 

objetivo de lograr un consumo de oxígeno adecuado. En casos en los que no se alcance el objetivo o existan 
impedimentos físicos, se pueden agregar vasodilatadores.

2.	 En presencia de BCRI, marcapaso, desfibrilador implantable o resincronizador se recomienda el apremio 
farmacológico, preferentemente con dipiridamol o adenosina. (La dobutamina está indicada en EPOC grave 
con peak flow menor de 800).

3.	 Los estudios de gated-SPECT son los recomendados por estar sincronizados con el ECG. Permiten no solo 
obtener imágenes de perfusión miocárdica sino también de fracción de eyección de VI, evaluar motilidad y 
engrosamiento parietal sistólico, disminuyendo los artefactos de atenuación de tejidos blandos, como las 
mamas en la mujer y el defecto diafragmático o región inferobasal en el hombre.
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RECOMENDACIONES DE LA PERFUSIÓN MIOCÁRDICA EN INDIVIDUOS ASINTOMÁTICOS (7-12)

Pacientes de alto riesgo pretest (ATP III)

Fuerte historia familiar de enfermedad coronaria

Diabéticos con ECG anormal, enf. vasc. periférica, IC

Enfermedad vascular periférica

Engrosamiento miointimal

Disfunción de VI sin  diagnóstico

Score de calcio > 400

FA de reciente comienzo (como parte de una evaluación cuando la etiología no está aclarada)

Síncope de  alto o moderado riesgo EC

Pacientes reanimados de muerte súbita o presencia de taquicardia ventricular

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIb	 C

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIb	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

Recomendaciones  de perfusión miocárdica en individuos asintomáticos con probable alto riesgo de 
enfermedad coronaria

EN EL RESUMIDO ACÁ HABÍA UN PIE, ACÁ NO VA?

Probabilidad intermedia o alta de enfermedad coronaria (estudio de  PM  con ejercicio o apremio 

farmacológico en BCRI) 

Probabilidad baja con puntaje de calcio > 400

Baja probabilidad de enfermedad coronaria con ECG en  reposo no interpretable o pacientes que 

no puedan hacer ejercicio

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	 I	 B

	

	 IIa	 B

A. Evaluación de la presencia de dolor torácico atípico o equivalentes isquémicos (no agudo)

EN EL RESUMIDO ACÁ HABÍA UN PIE, ACÁ NO VA?

Todas las situaciones anteriores de alta e intermedia probabilidad de enfermedad coronaria y con 

síntomas compatibles o sospecha de angor.

Pacientes de alta o intermedia probabilidad de enfermedad coronaria y alteraciones del ECG en 

relación con dolor precordial.

Pacientes con prueba de esfuerzo anormal o estudio de imagen en que se sospeche enfermedad 

coronaria.

Pacientes con puntaje de calcio > 400.

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

B. Situaciones clínicas o síntomas compatibles con angina (no SCA)

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

EN EL RESUMIDO ACÁ HABÍA UN PIE, ACÁ NO VA?

Identificación del significado hemodinámico de la estenosis coronaria después de TCMC o CCG. 	 I	 B

C. Evaluación de la gravedad de una lesión realizado el diagnóstico de enfermedad coronaria

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

EN EL RESUMIDO ACÁ HABÍA UN PIE, ACÁ NO VA?
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO (19-23)

D. Situaciones de dolor torácico agudo que consultan por posible SCA

Pacientes que tienen:

a)	 ECG normal, no interpretable (BCRI o marcapaso) o patológico (sin supra-ST).

b)	 Troponina negativa o borderline.

c)	 Score TIMI: riesgo alto o moderado riesgo.

Pacientes que tienen:

a)	 ECG patológico (sin supra-ST).

b)	 Troponina negativa o borderline.

c)	 Score TIMI: riesgo bajo.

Pacientes que tienen:

a)	 ECG no interpretable (BCRI o marcapaso).

b)	 Troponina negativa.

c)	 Score TIMI: bajo riesgo.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	 I	 B

	 IIa	 B

	 I	 B

EN EL RESUMIDO ACÁ HABÍA UN PIE, ACÁ NO VA?

Pacientes que recibieron tratamiento trombolítico sin cateterismo previo al alta o infartos sin tratamiento 

de reperfusión, para detección de tamaño del infarto y miocardio en riesgo por isquemia residual 

(gated-SPECT de esfuerzo o dipiridamol).

Infarto agudo de miocardio revascularizado, sin lesión residual, para evaluar tamaño del infarto y 

función ventricular residual (gated-SPECT en reposo).

Infarto agudo de miocardio con sospecha de compromiso del VD (VTG en reposo) "cuando el eco-

cardiograma no es valorable".

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	 I	 B

	 I	 B

	 Ia	 B

A.  IAM con elevación del segm. ST

NO TIENE PIE DE TABLA?

Pacientes con IAM, sin coronariografía, para identificar isquemia inducible y localización  de

la lesión culpable  o en áreas  remotas  en pacientes con riesgo bajo o intermedio de eventos

Mayores (gated-Spect  con esfuerzo, prueba submáxima o dipiridamol).

Pacientes estabilizados para evaluar el significado hemodinámico de una lesión coronaria

diagnosticada por CCG de dudosa gravedad, o en el caso de múltiples lesiones para identificar el vaso 

culpable (gated-Spect o Spect con esfuerzo, prueba submáxima o dipiridamol).

Infarto agudo de miocardio con sospecha de compromiso de VD  (VTG en resposo) “Cuando el 

ecocardiograma no es valorable”.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 B

B. IAM  sin elevación del segm. ST

NO TIENE PIE DE TABLA?
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DOLOR TORÁCICO AGUDO (24-29) 

En la valoración pronóstica (isquemia residual o a distancia) de pacientes que tienen  IAM c/s elevación 

segmento ST  (isquemia residual). Gated-SPECT de esfuerzo

Para valorar la función ventricular izquierda en reposo: gated-SPECT en reposo o VTG

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	

	 I	 B

Recomendación del  uso PM en evaluación de riesgo y pronóstico  previo al alta

NO TIENE PIE DE TABLA?

Estudios de perfusión miocárdica gated-SPECT en esfuerzo/apremio farmacológico.

Gated-SPECT de esfuerzo para población de riesgo bajo o intermedio con marcadores negativos y 

ECG no diagnóstico.

Gated-SPECT en reposo para evaluar riesgo de un posible SCA, con marcadores no diagnósticos y 

ECG no diagnóstico.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)
A. Pacientes sintomáticos con dolor torácico agudo

	 I	 B

	 I	 A

	 I	 B

Valoración del dolor torácico agudo en la Unidad de Emergencias

B. Pacientes con remisión de síntomas por > 12 horas, con marcadores serológicos negativos (troponina)

ojo los títulos A. lo hice igual que el resumido

PIE?

Gated-SPECT de esfuerzo en pacientes de riesgo intermedio estabilizados (score TIMI 3-4; Grace 

109-140)

Pacientes de riesgo intermedio estabilizados (score TIMI 3-4; Grace 109-140) con trastornos de conduc-

ción, BCRI o imposibilitados de hacer ejercicio: gated-SPECT con apremio farmacológico	

Pacientes de bajo riesgo (score TIMI 0-2, Grace < 108) sin recurrencia de dolor, troponina negativa, 

sin cambios de ECG: gated-SPECT ejercicio o farmacológico

Gated-SPECT de esfuerzo en pacientes de bajo riesgo con ECG basal anormal

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	 l	  C

 

	 l	  B

	 l	  B

	 l	  B

Estratificación de riesgo de pacientes admitidos en la Unidad Coronaria. Con diagnóstico de angina inestable

NO TIENE PIE DE TABLA?
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ENFERMEDAD CORONARIA CRÓNICA ESTABLE (30-34)

Gated-SPECT de esfuerzo con estudio previo de más de 2 años.

Pacientes con PEG no diagnóstica o positiva.

Gated-SPECT previa de esfuerzo normal con estudio de menos de 2 años.

Gated-SPECT previa anormal o lesiones coronarias conocidas de menos de 2 años.

Indicación	 Clase	 Nivel de 
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)
A. Asintomáticos o síntomas estables con: 
   - Estudios previos de PM normales o anormales
   - y/o lesiones coronarias no revascularizadas

	 I	 B

	 I	 B

	 IIb	 B

	 IIa	 B

	 I	 B

	 I	 B

Estratificación del riesgo en pacientes asintomáticos o síntomas estables y en pacientes con síntomas 
nuevos o empeoramiento de la clase funcional

B. Pacientes con síntomas nuevos o empeoramiento de los síntomas

Gated-SPECT de esfuerzo o apremio farmacológico ante la imposibilidad de realizar ejercicio o la 

presencia de BCRI.

Paciente con PEG no concluyente e imposibilitado de realizar ejercicio: gated-SPECT de esfuerzo o 

apremio farmacológico.

REVASCULARIZACIÓN MIOCÁRDICA (35-39)

Las imágenes de estrés deben preferirse a la prueba ergométrica graduada

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	 I	 A

A. Estrategias de seguimiento mediante estudio de perfusión miocárdica en pacientes sintomáticos luego 
de la revascularización

Las imágenes de estrés deben preferirse a la prueba ergométrica graduada, en forma rutinaria ≥ 2 

años pos-PTCA o ≥ 5 años pos-CRM

Debe considerarse evaluación con evocación de isquemia con imágenes en forma temprana en 

un subgrupo de pacientes 

–	 Pacientes con IAM con supradesnivel previo al alta o cuando fue tratado con PTCA primaria o CR

	 de emergencia

–	 Profesiones críticas (pilotos y conductores)

–	 Pacientes con revascularización incompleta o subóptima

–	 IAM perioperatorio

–	 Disección durante una PTCA

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	 IIa	 A

	 IIa	 C

B. Estrategias de seguimiento por imágenes de perfusión miocárdica en pacientes asintomáticos luego de 
la revascularizaciónde la revascularización
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MIOCARDIOPATÍAS (40-45)

Evaluación de la infiltración (pirofosfato de tecnecio).

Evaluación de presencia de isquemia.

Evaluación de la función ventricular (VTG o Spect gatillado).

B. Miocardiopatía chagásica

Evaluación de presencia de isquemia.

Evaluación de la función ventricular (VTG o Spect gatillado).

C. Miocardiopatía cardiotóxica (quimioterapia)

Evaluación de la función ventricular antes y después de la administración de ciclos de QT (antraciclinas, 

doxorrubicina, epirubicina, etc.)

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
	 	 (A, B o C)
A. Miocardiopatía infiltrativa

	 IIb	 B

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 A

DIABETES (46-50)

Gated-SPECT en pacientes DBT asintomáticos con alguna de las siguientes condiciones:

–	 Con  ECG anormal (sugestivo de isquemia,  secuela o BCRI)

–	 Enfermedad  arterial periférica

–	 Mayores de 35 años que deseen realizar deportes y no aptos para  PEG

–	 Insuficiencia cardíaca con reciente disfunción del VI, sin síntomas de isquemia  o equivalente ni

	 estudios previos de enf. coronaria

Paciente con SCC > 400

Pacientes con SCC entre 100 y 400, que presenten variables clínicas de pronóstico desfavorable 

(microalbuminuria,retinopatía,edad > 65 años, duración de DBT > 10 años,nefropatía,síndrome me-

tabólico, neuropatía autonómica, requerimiento de insulina)

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	

	  l	  B

	  l	  B

	  l	  B

A. Pacientes diabéticos asintomáticos

Mujeres con probabilidad pretest alta/intermedia, ECG no interpretable y no apta para ejercicio,  

“gated-SPECT con apremio farmacológico”

Mujeres con  probabilidad pretest alta/intermedia, ECG interpretable y apta para ejercicio, “gated-

SPECT de esfuerzo”

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	  lla	  B

	 llb	  C

A. Mujeres asintomáticas con sospecha de enfermedad coronaria

ENFERMEDAD CORONARIA EN LA MUJER (22,51-55)
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RECOMENDACIONES EN INSUFICIENCIA CARDÍACA Y BÚSQUEDA DE VIABILIDAD MIOCÁRDICA (56-60)

Mujeres con probabilidad pretest alta/intermedia + ECG normal + con resultado de PEG + (positivo o 

score Duke alto/intermedio riesgo)

Mujeres con probabilidad pretest alta/intermedia + ECG anormal y/o no interpretable (BCRI): “gated-

SPECT con apremio farmacológico” 

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	  l	  B

	 l	  B

B. Mujeres con dolor de pecho (síntomas típicos o atípicos) sin evidencia de enfermedad coronaria

Para valoración funcional de la lesión o evaluación en múltiples vasos (lesión culposa de isquemia): 

“gated-SPECT con ejercicio”

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	  l	  B

C. Mujeres con enfermedad coronaria conocida 

Evaluación en insuficiencia cardíaca

Para diagnóstico de enfermedad coronaria en pacientes  con insuficiencia  cardíaca con disfunción  

sistólica  de etiología   no conocida

Valorar la función ventricular si el ecocardiograma es de mala calidad

Evaluación de viabilidaD (SPECT gatillado/PET FDG)

Definir viabilidad miocárdica en  pacientes con:

a)	 ICC y depresión grave de la FSVI candidatos a revascularización o Tx

b)	Moderados o graves defectos fijos de perfusión o con resultados  equívocos en otros estudios

	 complementarios

Predicción de la mejoría  de los síntomas de  insuficiencia cardíaca  después de la revascularización

Valoración del monto de tejido viable para justificar la revascularización 

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
	 (I, IIa, IIb o III)	 evidencia
		  (A, B o C)

	

	  I	 B

	

	 IIa	 B

	

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 B

	 I	 B
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RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR CARDIOVASCULAR

BASES FÍSICAS, FUNDAMENTOS Y SECUENCIAS (1-6)

Comenzaremos desglosando los términos. ¿Por qué nuclear?
Dentro del núcleo del átomo de hidrógeno, el más abundante en el cuerpo humano, se encuentra una partícula 
subatómica con carga eléctrica positiva, que se llama protón. El núcleo del hidrógeno no tiene neutrones y esto 
es importante para que no sea neutralizado el protón y así pueda ejercer el efecto buscado.

El protón es como una esfera que gira sobre su eje,con un movimiento que se llama spin (espín) a una fre-
cuencia muy elevada de 43,5 millones de veces por segundo, es decir 43,5 megahertz.
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Cuando una carga eléctrica, en nuestro caso el protón, se encuentra en movimiento (spin), crea una corriente 
eléctrica que por definición genera un campo magnético, es decir que el protón se comporta como un imán.

Dentro de los protones existen partículas subsubatómicas, llamadas quasares y pueden ser positivas (piones) 
y negativas (miones). Existen dentro del protón 2 quasares positivos y un quasar negativo, lo que le confiere su 
carga positiva.

Estos se pueden representar como vectores, con una punta positiva y una cola negativa, a los efectos de po-
der graficar el momento magnético. Se encuentran distribuidos en el cuerpo humano en forma azarosa, con sus 
vectores posicionados también aleatoriamente y, como sabemos que dos cargas eléctricas con signos opuestos 
se anulan, los protones orientados de esta forma no generarían el campo magnético necesario para la obtención 
de las imágenes.

¿Por qué magnética?
Para evitar que se anule el carácter de imán del protón por su desfase asincrónico, sometemos a estos a un po-
deroso campo magnético externo de 1,5 Tesla. Con esto logramos orientar a los protones en dirección al campo 
magnético externo, generado por el imán del resonador: algunos en paralelo (con la punta del vector positiva 
hacia arriba y la cola negativa hacia abajo) y otros en antiparalelo (con la punta del vector hacia abajo y la cola 
hacia arriba), con lo cual, muchos de ellos se anulan. Pero siempre existe una “pequeña” cantidad de protones 
que no se anulan y quedan en paralelo, sumando su magnetización, generando lo que se llama magnetización 
neta o resultante (B0). Por ejemplo, si en una muestra hay 10.000.000 de protones ubicados en antiparalelo, 
existen 10.000.007 ubicados en paralelo; esta” aparente” escasa diferencia es suficiente, ya que en una pequeña 
muestra de tejido hay miles de millones de protones que son más que suficientes para crear un campo magnético 
y generar una señal que dará origen a la imagen. 

¿Por qué resonancia?
Se define resonancia al intercambio de energía entre dos sistemas que oscilan a la misma frecuencia.

Todos los objetos, por inmóviles que parezcan, oscilan o vibran con una determinada frecuencia que se llama 
frecuencia fundamental o frecuencia natural de oscilación. Existen numerosos ejemplos: la copa de cristal que 
al exponerse a la voz de una soprano, que vibra con la misma frecuencia fundamental de la copa de cristal, entra 
en resonancia y se rompe.

Cuando se hace vibrar un diapasón afinado por ejemplo en La, en un lugar con diapasones afinados en dife-
rentes frecuencias, solo sonará el otro afinado en La, porque es el que oscila con la misma frecuencia fundamental 
de oscilación y, por ende, entra en resonancia.

Los soldados romanos marchaban con paso sincronizado; al pasar por un puente que tenía la misma frecuencia 
fundamental de oscilación que su paso acompasado, el puente entraba en resonancia y se destruía.

 Los protones de nuestro organismo están orientados en dirección al campo magnético externo creado por 
el resonador, ya sea en paralelo o en antiparalelo, y se encuentran en un estado de baja energía, que se llama 
magnetización longitudinal, orientado en el eje de las Z. Debemos entonces hacer pasar los protones de ese estado 
de baja energía a otro estado de alta energía, hecho que logramos molestándolos o perturbándolos con ondas de 
radiofrecuencia emitidas por las bobinas del resonador. De esta manera, los protones al recibir la radiofrecuencia 
se inclinan 90 grados pasando de una posición horizontal a una posición transversal, de alta energía, que se llama 
magnetización transversal, orientada en el eje de las X o Y.

Una vez transcurrido un breve lapso, los protones vuelven a su estado de baja energía, liberando al medio 
que los rodea la energía con que se habían cargado, y a partir de esa energía que es captada por las bobinas de 
campo, se originará una señal a partir de la cual se formará la imagen.

La frecuencia de las ondas de radio para RMN se encuentran en el rango de los 106 Hertz. En ese mismo ran-
go se encuentran las radio en FM o AM, los televisores, los Handy marinos o terrestres (UHF y VHF). Por este 
motivo, el resonador está protegido de tales ondas, que interferirían en la calidad del estudio, por un entretejido 
o mallado de alambres de cobre que recibe el nombre de jaula de Faraday.

Sabemos que los protones giran sobre su eje (espín), y que al ser sometidos a un campo magnético externo 
uniforme como el del tubo del resonador, comienzan a precesar. Para explicar este movimiento de precesión, 
imaginemos un trompo a toda velocidad en perfecto estado de perpendicularidad con el suelo sobre donde apoya, 
pero al ir perdiendo velocidad, comienza a tambalearse; ese movimiento de tambaleo se llama precesión.

¿Por qué es muy importante conocer a qué frecuencia precesan los protones? Porque la frecuencia de las ondas 
de radio tiene que ser idéntica a la frecuencia con que precesan los protones, para poder entrar en resonancia 
con ellos y colocarlos en la posición transversal y de esta manera cargarse de alta energía, a partir de la cual 
obtendremos la señal para formar la imagen de RMN.

La frecuencia de precesión de los protones se obtiene de la ecuación de Larmour:
W (frecuencia de precesión) = Constante giromagnética del protón de hidrógeno (43,5 hertz)  × B0 (intensidad 

del campo magnético = 1,5 Tesla) = 65,25 megahertz que es la frecuencia a que precesa el protón.
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¿Qué pasa con los protones que están en un estado de alta energía cuando cesa el pulso de radiofrecuencia? 
Estos comienzan a desfasarse (pierden su fase) en su movimiento de rotación y comienzan a anularse unos a 
otros hasta que no hay más magnetización transversal y se produce lo que se llama saturación o ausencia de 
señal, y se recupera su estado basal de baja energía, en un tiempo determinado. Estos tiempos se llaman T1 y 
T2 y fueron descriptos por Félix Bloch y Edward Purcell en 1946, por lo que fueron galardonados con el premio 
Nobel. Los representaron en curvas exponenciales de intensidad /tiempo.

T1: es el tiempo que tarda el protón en recuperar el 63% de la magnetización longitudinal. Su duración es 
variable de acuerdo con el tejido. El T1 miocárdico es aproximadamente 900 milisegundos. Es simultáneo pero 
diferente del T2.

T2: es el tiempo que tarda el protón en devolver, al medio que lo rodea, la energía que había captado. El T2 
miocárdico dura entre 30 y 150 milisegundos. Es el origen de la señal que luego dará la imagen de RMN.

El T1 y el T2 de los tejidos no se pueden modificar, pero al cambiar algunos parámetros del resonador, como 
el TR, el TE y la densidad protónica (DP), se puede modificar la intensidad de la señal y lograr caracterizar 
diferentes tipos de tejidos.

El TR es el tiempo de REPETICIÓN. Después de un pulso de radiofrecuencia (RF), se aplicará otro. El tiempo 
entre un pulso y otro se llama TR. Duración variable: 300 a 1500 milisegundos.

El TE es el tiempo de ECO. Es el tiempo que transcurre desde que se corta el pulso de RF hasta que aparece 
la señal. Duración variable de 30 a 80 milisegundos. La densidad protónica (DP) es la cantidad de protones en 
un volumen determinado de tejido.

Las imágenes pueden potenciarse o sea diferenciarse una de otras, a través de diferentes intensidades de sus 
señales , modificando o potenciando el TR, TE y la DP

Potenciar en T1: se logra con TR cortos.
Potenciar en T2: se logra con TE largos.
Potenciar en densidad protónica: se logra con TR largos.
Esa energía que libera el protón al recuperar su estado de magnetización horizontal es la que dará origen 

a la señal y va a almacenarse en forma de datos crudos, o sea sin procesar, en un lugar que se llama Espacio o 
Segmento K, donde −a través de la transformación de Fourier− se obtiene la imagen proveniente de los tejidos.

Para saber exactamente de dónde proviene la señal es necesario conocer qué son y cómo funcionan las bobinas 
de campo o bobinas de bajo gradiente (3 a 5 mili-Teslas) que están orientadas en los 3 ejes del espacio. Se colocan 
sobre el campo magnético principal.

Existen 3 tipos: a) bobina de gradiente de selección de plano de corte. En el eje de la Z. Cefalocaudal; b) 
bobina de gradiente de codificación de fase. En el eje de la Y. De atrás hacia adelante; c) bobina de gradiente de 
codificación de frecuencia. En el eje de la X. De izquierda a derecha. A partir de estas bobinas podemos obtener 
una línea por la intersección de 2 planos y obtener un punto debido a la intersección de 3 planos y por ende la 
localización exacta de la señal. Las bobinas de gradiente son encendidas y apagadas en tiempos específicos para 
codificar espacialmente la señal.

Son dos los parámetros que debemos conocer de los protones: fase y frecuencia; nos van permitir, a través de 
la transformación de Fourier, ubicar la señal.

Las transformadas de Fourier analizan la fase y la frecuencia de los protones y nos informan exactamente 
desde qué punto del organismo proviene esa señal.

SECUENCIAS

Para los diferentes tipos de patología cardíaca es necesario modificar determinados parámetros del resonador como 
el TR (tiempo de recuperación), TE (tiempo de Eco), IR (inversión-recuperación), modificar el tiempo de vuelo, 
la matriz, la angulación de los protones, la velocidad y forma de almacenaje de los datos crudos en el espacio K 
(factor turbo), campo de visión, etc. Estas modificaciones son las que se denominan “secuencias”.

Las secuencias son de varios tipos
1)	 Morfológicas: son secuencias de “sangre negra” y se denominan Spin-Eco, Turbo Spin-Eco, Inversión/recu-

peración (IR), Doble IR, Triple IR.
Se usan para ver la anatomía cardíaca, el espesor de paredes, diámetros y volúmenes, el cálculo de masa. El 

concepto de “sangre negra” proviene de que la sangre dentro de las cámaras cardíacas es de color negro debido a 
que la inclinación de los protones, por la radiofrecuencia, es de 90 grados y, por ende, la recuperación a su posi-
ción original tarda un determinado tiempo, que es mayor que el tiempo del pasaje de la sangre por las cámaras; 
cuando el resonador analiza el tiempo de Eco (TE), lo hace sobre un volumen de muestreo de la sangre que ya fue 
excitado y por lo tanto no da señal. El volumen de sangre excitado ya ha pasado a través de la cámara por explorar.
2)	 Funcionales: son secuencias de “sangre blanca” y se denominan FLASH, TRUE FISP, FASSP, etc., nombres 

que son utilizados por las diferentes compañías comerciales para explicar las modificaciones que han realizado 
sobre determinados parámetros, a los fines de obtener características particulares de las imágenes. El con-
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cepto de “sangre blanca” tiene que ver con que la sangre de color blanco de las cámaras se produce, porque el 
ángulo de inclinación de los protones es muy bajo (30 grados) y, por lo tanto, va a volver a su posición original 
muy rápidamente y el resonador analizará el volumen de sangre que fue excitado y dará la señal. Se utiliza 
para observar el movimiento y engrosamiento de las estructuras musculares y la fracción de eyección (gold 
standard)

3)	 Velocidad: miden la velocidad con que pasa la sangre por determinado lugar (orificios valvulares, cortocircuitos). 
Puede medirse sobre el plano de corte o a través de este (on plane o trough plane). Se llama Phase- Contrast.

4)	 Tagging o etiquetado: se basa en producir pulsos de saturación, o sea desfase asincrónico de los protones, los 
cuales se anulan magnéticamente y no dan señal. Se configuran los lados de los cuadrados en negro sobre 
el área que se va a estudiar y se analiza su deformidad. Cuando los cuadrados pierden sus ángulos rectos es 
sinónimo de contractilidad conservada (deformidad del tejido).

5)	 Perfusión: se basa en escanear el bolo de gadolinio y su pasaje a través de las cámaras y paredes cardíacas. 
Las áreas normoperfundidas se verán claras, mientras que las hipoperfundidas se verán oscuras (técnica del 
primer pasaje o first pass).

6)	 Viabilidad: con la secuencia del realce tardío (observación del gadolinio después de los diez minutos de inyec-
tado), la presencia de un área brillante indica la necrosis tisular, es decir, la no viabilidad del tejido.

7)	 T2*: es la secuencia empleada para observar el depósito patológico de hierro en el miocardio.
8)	 De saturación grasa o FAT-SAT o STIR. Cuando deseamos saber si un tejido es grasa, aplicamos esta secuencia, 

que lo que hace es desfasar asincrónicamente los protones de la grasa, es decir, la satura y, por ende, no hay 
señal de ella.

INSUFICIENCIA CARDÍACA

Dado que la insuficiencia cardíaca (IC) presenta una significativa morbimortalidad y que su prevalencia (1-2% 
de los adultos en países desarrollados) y número de hospitalizaciones han aumentado en los últimos años (7), 
es relevante no solo su diagnóstico precoz sino también la identificación de su etiología, ya que el tratamiento 
específico de determinadas causas puede cambiar el curso de la enfermedad (8).

Siendo entonces la IC un síndrome de signos y síntomas resultantes de anomalías cardíacas funcionales y 
estructurales (9), es importante el papel de los distintos métodos de imagen para la detección de dichas anomalías 
y, por ende, para el diagnóstico de IC. Estos métodos no solo posibilitan el diagnóstico de la enfermedad como 
tal, sino también la identificación de la causa, el seguimiento y su pronóstico.

La cardiorresonancia magnética (Cardio-RM) representa un método de diagnóstico no invasivo que permite 
una valoración global del paciente con IC; su utilidad se puede resumir en los aspectos ya mencionados: 
1.	 Diagnóstico etiológico y repercusión en volúmenes ventriculares y/o función sistodiastólica
2.	 Seguimiento
3.	 Pronóstico.

1. Cardio-RM en el diagnóstico etiológico de IC
La identificación de la causa y su repercusión en los volúmenes ventriculares y/o la función sistodiastólica en 
un paciente con IC es posible a través de las distintas secuencias de Cardio-RM que permiten la valoración 
morfológica de las estructuras cardíacas (volúmenes, espesores parietales, masa, magnitud de trabeculaciones, 
morfología valvular y pericárdica), la cuantificación de la función sistólica y diastólica, así como la valoración 
de la disincronía ventricular, la caracterización tisular y la cuantificación de flujos en caso de presencia de val-
vulopatias (Tablas 1 y 2).

Valoración morfológica 
La Cardio-RM está considerada el método de preferencia (gold standard) para la valoración de volúmenes, masa y 
función ventricular. Las distintas técnicas utilizadas, en especial las secuencias de cine (steady state free precession), 
posibilitan una excelente delineación de la interfase miocardio-sangre además de la obtención de distintos planos 
para la medición de volúmenes cardíacos con una alta exactitud y reproducibilidad sin una asunción geométrica 
(10). Es importante destacar que los volúmenes deben indexarse según edad, sexo y superficie corporal (para lo 
cual existen tablas de normalización) (11).

Por otro lado, además de la cuantificación de volúmenes, es factible la medición precisa de los espesores 
parietales, determinando con exactitud los segmentos con hipertrofia y, por ende, la identificación de los dis-
tintos fenotipos de miocardiopatía hipertrófica como causa de IC (12), las zonas de adelgazamiento parietal 
en el caso de la cardiopatía isquémico-necrótica y la valoración de trabéculas y, por lo tanto, la relación no 
compacto/compacto a fin de diferenciar la miocardiopatía no compacta de distintos tipos de miocardiopatías 
con hipertrabeculación (13). 
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Con respecto al estudio de la patología pericárdica y la pericarditis constrictiva como causa de IC, la Cardio-
RM permite no solo la cuantificación del grosor del pericardio sino también la evidencia de signos compatibles 
con fisiología constrictiva y su diferenciación con miocardiopatía restrictiva (14).

Valoración de la función sistólica
Las secuencias de cine de Cardio-RM se utilizan para la valoración precisa de la función sistólica global y regio-
nal tanto del VI como del VD (15); es el método estándar para la determinación de la fracción de eyección. En 
los últimos años se han desarrollado nuevas herramientas para cuantificar la función regional: la secuencia de 
taggin permite la valoración de la contractilidad y deformación (strain) intramiocárdica radial, circunferencial 
y longitudinal. 

Valoración de la función diastólica 
La Cardio-RM permite el estudio de la función diastólica de forma análoga a la ecocardiografía. La secuencia de 
análisis de flujo (contraste de fase) posibilita la cuantificación de la velocidad de las ondas E y A del flujo mitral 
y de la onda e tisular, así como la valoración del flujo a nivel de venas pulmonares con buena correlación con 
la ecocardiografía Doppler (16,17). La secuencia de tagging es también una herramienta para el análisis de la 
función diastólica a través de la detección de anomalías en la deformación miocárdica. 

Aunque las técnicas mencionadas proveen información útil sobre la función diastólica, son relativamente 
limitadas por su complejidad, lo que hace que la ecocardiografía continúe siendo el método estándar para dicha 
valoración. 

Valoración de la disincronía ventricular y respuesta a la terapia de resincronización
La Cardio-RM es una técnica complementaria para el estudio de estos pacientes. Si bien a través de la secuen-
cias de cine o tagging es factible el estudio de disincronía mecánica (18), la cuantificación y distribución de la 
escara miocárdica constituyen un marcador promisorio de respuesta a la TRC. Se ha demostrado que tanto el 
volumen como la transmuralidad de la escara en el septum o pared inferolateral disminuyen significativamente 
la respuesta a la TRC (19, 20).

Caracterización tisular  
Una de las mayores potencialidades de la Cardio-RM es su capacidad para la caracterización tisular miocárdica 
según sus propiedades de relajación, otorgando ello importante información diagnóstica. Esta caracterización 
tisular está basada en determinar la presencia de edema miocárdico (T2 STIR), hiperemia capilar (T1 con con-
traste ev), grasa (T1), depósito de hierro (T2 *), necrosis celular y/o fibrosis focal (realce tardío) y, en los últimos 
años a través de nuevas técnicas como T1 mapping, la fibrosis difusa.

La secuencia de realce tardío permite no solo la detección de focos de daño irreversible ya sea necrosis o fibro-
sis o ambas, con una muy buena resolución espacial y correlación anatomopatológica, sino también diferenciar 
con alta especificidad según su patrón y extensión intramiocárdica las distintas cardiopatías sean isquémico-
necróticas o no (21, 22).

Dado que la enfermedad coronaria es la causa más frecuente de IC (más del 50% de los casos de IC son de 
causa isquémico-necrótica) (23) y que el tratamiento de revascularización tiene implicaciones pronósticas (8), 
resulta entonces fundamental diferenciarla de otras etiologías (24). La Cardio-RM resulta un excelente método 
para la detección de estos pacientes, en particular en los casos de IC con disfunción sistólica y etiología incierta; 
de tal modo, no solo es una guía para la indicación de cateterismo cardíaco a través de la evidencia de retención 
de contraste con patrón subendocárdico en la secuencia de realce tardío (25), sino también una herramienta para 
determinar viabilidad y por lo tanto predecir recuperación de la función ventricular posrevascularización (26) .

Mientras que el realce tardío está limitado a evidenciar fibrosis focal, la secuencia T1 mapping, desarrollada 
poco tiempo atrás, permite −a través de la cuantificación del tiempo de relajación T1− evidenciar presencia de 
fibrosis difusa (27). Muy recientemente se ha demostrado que dicha secuencia posibilita no solo la detección de 
fibrosis difusa a través de la caracterización y cuantificación del volumen extracelular y, por lo tanto, la diferen-
ciación de distintos tipos de miocardiopatia con sujetos normales, sino también que esto es posible sin el uso de 
contraste endovenoso como la técnica de realce tardío (28).

En cuanto a la diferenciación entre procesos crónicos de agudos o activos (p. ej., IC secundaria a miocarditis 
difusa, Takot-Subo o IAM), ello es posible a través de la presencia de edema evidenciado por la secuencia T2 STIR. 

2. Cardio-RM en el seguimiento de pacientes con IC
La alta precisión y reproducibilidad para la valoración de los volúmenes y función ventriculares que este método 
permite, además de la no exposición a radiación, hacen factible su uso para seguimiento longitudinal a través 
de estudios seriados de pacientes con IC, determinando así la respuesta al tratamiento o la progresión de la 
enfermedad (29).
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3. Cardio-RM en el pronóstico de eventos cardiovasculares
Determinadas herramientas de Cardio-RM, como la secuencia de realce tardío y el estudio de perfusión de primer 
paso, aportan datos que tienen un papel pronóstico en pacientes con IC.

Miocardiopatía isquémico-necrótica: 
Ha sido demostrado que tanto el tamaño del infarto como la heterogeneidad del área de necrosis con pre-

sencia de una zona periinfarto caracterizada mediante Cardio-RM son determinante pronóstico de arritmias 
ventriculares y mortalidad, independientemente de los volúmenes ventriculares y la fracción de eyección (30-32).

Incluso en pacientes sin sospecha clínica de enfermedad coronaria, la identificación de secuelas de infarto 
aun pequeñas significa peor pronóstico (33).

En cuanto a la transmuralidad de la escara necrótica y la determinación de viabilidad, múltiples estudios han 
demostrado la habilidad del realce tardío para predecir recuperación de la función sistólica posrevasculariza-
ción (26), siendo esta más sensible que la valoración del grosor parietal y la reserva contráctil con dobutamina 
mediante Cardio-RM (34).

En enfermedad coronaria conocida, la evidencia de isquemia a través de Cardio-RM de estrés con adenosina, 
dipiridamol o dobutamina implica un riesgo aumentado de eventos y muerte cardiovasculares (35-37). Asimismo, 
esta técnica evidencia mayor poder predictivo que el SPECT en enfermedad multivaso (38), subgrupo con mayor 
riesgo de disfunción ventricular e IC.

Como se mencionó previamente, la caracterización tisular en IAM y, por lo tanto, la determinación del área de 
miocardio salvado y las complicaciones secundarias a lesión por reperfusión, como la obstrucción microvascular 
y la hemorragia intrainfarto, resultan también importantes predictores de eventos adversos (39, 40).

Otras miocardiopatías
Varios estudios han demostrado que la presencia de fibrosis detectada por realce tardío tiene implicaciones pro-
nósticas tanto en miocardiopatía dilatada no isquémico-necrótica como en miocardiopatía hipertrófica (41-43). 
Sin embargo, el bajo número de eventos en dichos estudios, por tratarse de entidades de poca prevalencia, hace 
que el verdadero valor del realce tardío como predictor independiente de mortalidad probablemente sea resuelto 
a través de la realización de estudios multicéntricos a gran escala.

Asimismo, en pacientes con amiloidosis, sarcoidosis o endomiocardiofibrosis, se ha visto que el realce tardío 
positivo está fuertemente relacionado con mal pronóstico, si bien también a través de estudios con poco poder 
estadístico (44-46).  

Limitaciones de la Cardio-RM en el estudio de pacientes con IC
Dadas las propiedades electromagnéticas del resonador, los pacientes con IC portadores de marcapasos o cardio-
desfibriladores implantables no deberían realizarse un estudio de Cardio-RM, aunque esto podría cambiar en el 
futuro con el desarrollo de nuevos disposistivos compatibles con un resonador. 

Considerando la prevalencia de FA en pacientes con IC, la exactitud de los estudios funcionales es limitada 
en presencia de este tipo de arritmia.

El uso de gadolinio debería ser evitado en pacientes con insuficiencia renal con un GFR < 30 ml/m/m², o 
insuficiencia renal causada por síndrome hepatorrenal, sin importar el grado de esta. Esto se debe a que está 
asociado a una rara condición conocida como fibrosis sistémica nefrogénica (47).
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Tabla 1. Evaluación cardíaca funcional y estructural a través de Cardio-RM

	 Parámetros para evaluar 	 Técnica  de Cardio-RM

Morfología	 Volúmenes	 VI	 VFD (mL) VFD index (mL/m2) 	  

 	 ventriculares		  VFS (mL) VFS index (mL/m2)	 Cine (SSFP) 

 		  VD	 VFD (mL) VFD index (mL/m2) 	  

 			   VFS (mL) VFS index (mL/m2)	  

  	 Dimensiones	 AI	 Área (cm2). Volumen (mL)	 Cine (SSFP)

 	  	 AD	 Área (cm2). Volumen (mL)	 Cine (SSFP)

 	  	 Espesores parietales, masa	 Cine (SSFP)

 	  	 Evaluación de trabéculas	 Cine (SSFP)

 	  	 Evaluación de pericardio	 Cine (SSFP)/T1 (SE)/T2 STIR

 Función sistólica 	 Global 	 Fracción de eyección de VI y VD 	 Cine (SSFP)

 	 Regional 	 Motilidad segmentaria 	 Cine (SSFP)

 		  Contractilidad intramiocárdica, 

		  deformación (strain)	 Tagging

Función diastólica 	 Flujo mitral y de venas pulmonares	 Flujo (contraste de fase)

	 Deformación miocárdica (strain)	 Tagging

Caracterización tisular 	 Edema		  T2 STIR

	 Hiperemia		  T1  con contraste ev  

	 Depósito de Fe	 T2 *

	 Necrosis		  Realce tardío 

	 Fibrosis  focal		 Realce tardío 

	 Fibrosis  difusa	 T1 mapping    

Perfusión miocárdica	 Isquemia		  Perfusión (GRE-EPI hybrid) estrés c/fármacos

	 Obstrucción microvascular	 Perfusión (GRE-EPI hybrid)

Flujo sanguíneo	 Valvular: velocidad pico, volumen regurgitante	 Flujo (contraste de fase)

	 Vascular: QP/QS (shunts intracardíacos)	

Estructura 	 Etiología	 Técnicas de Cardio - RM utilizadas	  

			   Cine	 Caracterización tisular	 Flujo	 Tagging

VI, ventrículo izquierdo;  VD, ventrículo derecho;  VFD, volumen de fin de diástole;  VFS, volumen de fin de sístole;  AI, aurícula izquierda;  AD, aurícula derecha; 
SSFP,  steady state free precession; SE, Spin echo; STIR, Short T1 Inversión Recovery; GRE-EPI, Gradient echotype planar imaging.
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Enfermedad coronaria/cardiopatía isquémica

Realce tardío: esta secuencia identifica la extensión y localización de la necrosis miocárdica en pacientes con 
sospecha de enfermedad coronaria conocida, aguda o crónica. La elevada resolución espacial permite diagnos-
ticar hasta un gramo de fibrosis miocárdica. Posee mayor sensibilidad diagnóstica que la técnica SPECT para 
diagnosticar infartos subendocárdicos (49).

Detecta infartos pequeños posteriores a los procedimientos de revascularización (cirugía de revascularización 
miocárdica o angioplastia coronaria) (50). 

Predice eventos cardíacos mayores y mortalidad cardíaca. El realce tardío tiene valor prónostico incremental 
de eventos mayores sobre variables clínicas, angiográficas y predictores funcionales, aun en infartos pequeños 
(menos del 2% de la masa del ventrículo izquierdo). El hallazgo de realce tardío es un marcador importante de 
infarto silente y pronóstico (50). 

Evaluación de viabilidad miocárdica prerrevascularización: la extensión del realce tardío predice la recupe-
ración funcional posrevascularización.

A mayor realce tardío menor recuperación contráctil posrevascularización. A mayor monto disfuncionante 
pero viable, mayor recuperación de la motilidad segmentaria y de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
tras la revascularización (51).

El valor predictivo (VP) es elevado aun en segmentos con la disfunción contráctil más grave (VPP 71%, VPN 
79% cualquier grado de disfunción. VPP 88%, VPN 89% con acinesia o discinesia). En los segmentos con realce 
tardío superior al 75% del espesor, la recuperación posrevascularización es muy baja. El mejor predictor para 
la mejoría funcional es la ausencia de realce tardío o el compromiso inferior al 25% del espesor parietal (51).

Cardio-RM-estrés con baja dosis de dobutamina: el protocolo es similar al de eco-estrés con dobutamina al 
igual que el riesgo de complicaciones mayores (inferior al 0,1%). La sensibilidad del método es del 83% y la es-
pecificidad del 86%, similar al eco-estrés y superior en pacientes con mala ventana (52).

Tabla 2. Diagnóstico etiológico de IC, técnicas de Cardio-RM más utilizadas

	 T1	 T1	 T2-	 T2*	 Realce	 Perfu-	
		  pos- 	 STIR		  tardío	 sión	
		  cte			    ¥	 ¥		
	

 Miocardio	 Enf.  coronaria	 Infarto agudo	 x			   X	 x	 x	 x	  			 

		  Cp isquémico-necrótica	 x	  	  	  	  	 x	 x 	  

	 Hipertensión	  	 x	  	  	  	  	 x	  	  	  

	 Miocardiopatias	 Dilatada	 x	  	  	  	  	 x	  	  	  

	  	 Hipertrófica	 x	  	  	  	  	 x			   x

	  	 No compacta	 x	  	  	  	  	 x	  	  	  

	  	 DAVD	 x	 x	  	 X	  	 x	  	  	  

	  	 Sarcoidosis	 x	  	  	 X	  	 x	  	  	  

	  	 Amiloidosis 	 x	  	  	  	  	 x	  	  	  

	  	 Hemocromatosis 	 x	  	  	  	 x	  	  	  	  

	  	 Miocarditis 	 x	 x	 x	 x	  	 x	  	  	  

Endocardio	 Endomiocardiopatias con	 x	  	  	  	  	 x

	 hipereosinofilia o sin ella		   	  	  

Válvulas	 Insuficiencia o estenosis valvular	 x	  	  	  	  	 x	  	 x	  

Pericardio	 Pericarditis constrictiva 	 x	 x	  	 x	  	 x	  	  	 x

Congénitas	  	  	 x	  	  	  	  	 x	  	 x

Enf, enfermedad; Cp, cardiopatía; DAVD, displasia arritmogénica del VD;  ¥, técnicas con contraste ev (gadolinio)
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Recomendaciones

Realce tardío de gadolinio para diagnóstico de infartos subendocárdicos, si el ecocardiograma no es 

concluyente.

Realce tardío de gadolinio para evaluación de viabilidad miocárdica prerrevascularización.

Realce tardío de gadolinio para detección de infarto silente, estratificación de riesgo y pronóstico.

Realce tardío de gadolinio para detección de infartos pequeños posprocedimientos de revascularización 

(cirugía de revascularización miocárdica o angioplastia coronaria).

Evaluación de viabilidad mediante Cardio-RM de estrés con dosis baja de dobutamina, en pacientes 

con eco estrés con dobutamina o SPECT con resultado equívoco o dudoso.

Angiorresonancia coronaria.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 C

	 I	 B

	 III	 C

Enfermedad coronaria / cardiopatía isquémica

Realce tardío de gadolinio en infarto agudo de miocardio (para evaluación de tamaño del infarto, 

función ventricular residual, obstrucción microvascular).

Detección de complicaciones mecánicas.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 B

	 IIa	 C

Cardio-RM en infarto agudo de miocardio

Infarto con coronarias sanas 
La Cardio-RM aporta información sobre la caracterización tisular del miocardio y cumple un papel potencial para 
evaluar un síndrome coronario agudo, niveles elevados de troponina y lesiones coronarias no graves.

El realce tardío puede detectar regiones necróticas con compromiso menor de 1 g de miocardio y áreas con 
acumulación anormal de gadolinio en pacientes con miocarditis o infarto (55-57).

 
Recomendaciones

Evaluación en pacientes con troponina positiva y que no presentan lesiones angiográficas en la co-

ronariografía.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 B

Infarto con coronarias sanas

Síndromes coronarios agudos (SCA)
La Cardio-RM es factible y segura en el contexto de un SCA sin supradesnivel del ST. Puede identificar pacientes 
con lesiones coronarias graves dentro de los grupos de bajo y alto riesgo.

La combinación de todas las secuencias de la Cardio-RM (perfusión con vasodilatadores, motilidad y viabilidad 
miocárdica) aumentan la exactitud diagnóstica del método.

En este contexto, la Cardio-RM parece ser más exacta y sensible que el score (puntaje) de riesgo TIMI para 
identificar pacientes con SCA y la necesidad de revascularización.

Infarto agudo de miocardio (miocardio salvado, obstrucción microvascular)
El aumento de la señal en la secuencia potenciada en T2 es indicativa de edema, por lo tanto, solo presente en 
el IAM agudo.

El realce tardío, además de valorar la necrosis miocárdica posinfarto, también detecta la obstrucción micro-
vascular o fenómeno de “no reflow”. Varios estudios han demostrado que estas regiones con no reflow no son 
viables y no recuperan la función a 7-8 semanas posinfarto en dichos territorios. Es un marcador pronóstico 
de complicaciones posinfarto y de eventos cardíacos Además permite valorar el tamaño del infarto y la función 
ventricular residual (53, 54). 

Recomendaciones
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La secuencia potenciada en T2 permite diagnosticar el edema miocárdico (miocardio en riesgo).
En el análisis de regresión logística luego de ajustar por realce, perfusión y score de motilidad parietal, el 

score de TIMI no fue predictor de enfermedad coronaria grave.
En cambio, el incremento de la señal T2 aumentó el OR en 5,7 veces para revascularización coronaria (58, 59).
Entre las limitaciones para la aplicación se encuentran la disponibilidad del equipamiento, los costos y los 

pacientes claustrofóbicos.

Angina crónica estable/asintomáticos con sospecha de enfermedad coronaria/dolor torácico agudo
La resonancia magnética cardíaca provee información relevante para el manejo clínico de pacientes con sospecha 
o enfermedad coronaria conocida. Es una técnica no invasiva, clínicamente aplicable, reproducible y con alta 
resolución espacial y temporal.

Permite en un solo estudio valorar perfusión, función sistólica y volúmenes, motilidad global y segmentaria 
(60, 61). Existen dos metodologías:

-perfusión en reposo y con vasodilatadores (dipiridamol o adenosina en dosis similares al protocolo para 
SPECT con radioisótopos). Para el diagnóstico de enfermedad coronaria, en el análisis por paciente, la sensibili-
dad diagnóstica es del 91% y la especificidad del 81% (24 estudios, 1516 pacientes). La perfusión con resonancia 
mostró mayor especificidad con respecto al SPECT pero similar exactitud global (61, 62). 

-estrés con dobutamina (10 a 40 gammas/kg/min). Se utiliza el mismo protocolo que el de eco-estrés. La 
sensibilidad diagnóstica es del 83% y la especificidad del 86% para la demostración de enfermedad coronaria (14 
estudios, 754 pacientes) (63, 64).

La sobrevida libre de eventos a 3 años, para un estudio normal con vasodilatadores o estrés con dobutamina, 
es del 99,2% (65).

 Un estudio positivo para isquemia miocárdica es predictor de eventos a 3 años con un HR de 12,5 con perfu-
sión con vasodilatadores y de 5,4 para estrés con dobutamina comparado con un estudio sin isquemia (63, 64, 66). 

Entre las limitaciones para generalizar la aplicación se encuentran la disponibilidad del equipamiento, los 
costos, el entrenamiento profesional y la claustrofobia.

La angiorresonancia coronaria aún no es una metodología aplicable en la práctica clínica.

Valorar la repercusión funcional de estenosis coronaria  conocida, en pacientes con posibilidad o no 

de ejercicio, ECG interpretable o no 

Sospecha de enfermedad coronaria, posibilidad para ejercicio, ECG no interpretable.

Sospecha de enfermedad coronaria, imposibilidad para ejercicio, ECG interpretable.

Sospecha de enfermedad coronaria, posibilidad para ejercicio, ECG interpretable.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIb	 C

Angina crónica estable

Probabilidad pretest intermedia de enfermedad coronaria con resultado equívoco en otra prueba 

Posibilidad para hacer ejercicio, probabilidad intermedia-alta, ECG no interpretable 

Imposibilidad para hacer ejercicio, probabilidad intermedia-alta 

Posibilidad para hacer ejercicio, ECG interpretable 

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 C

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIb	 C

Asintomáticos con sospecha de enfermedad coronaria
Sospecha de enfermedad coronaria (asintomáticos)

Probabilidad pretest intermedia de enfermedad coronaria con resultado equívoco en otra prueba 

Posibilidad para hacer ejercicio, probabilidad intermedia-alta, ECG no interpretable 

Imposibilidad para hacer ejercicio, probabilidad intermedia-alta 

Posibilidad para hacer ejercicio, ECG interpretable 

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 C

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIb	 C

Asintomáticos con sospecha de enfermedad coronaria
Sospecha de enfermedad coronaria (asintomáticos)
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Miocardiopatía dilatada idiopática
La miocardiopatía dilatada idiopática se define como la presencia de dilatación del ventrículo izquierdo en ausencia 
de condiciones de sobrecarga (hipertensión o enfermedad valvular) y enfermedad coronaria significativa para 
causar disfunción ventricular global. La resonancia magnética cardíaca (Cardio-RM) es la técnica de preferencia 
para evaluar los volúmenes, la motilidad regional y la masa ventriculares (67). La Cardio-RM permite descar-
tar otras miocardiopatías que podrían pasar inadvertidas en la evaluación inicial, como infartos de miocardio 
silentes (68), secuelas de miocarditis (69), sarcoidosis (70), miocardiopatías por sobrecarga de hierro (71), etc. 
Los hallazgos en pacientes con miocardiopatía dilatada idiopática en la Cardio-RM son inespecíficos e incluyen 
dilatación progresiva y deterioro de la función sistólica (72). En general, los pacientes no presentan realce de 
gadolinio, aunque en un cuarto a un tercio de ellos se puede observar fibrosis con patrón intramiocárdico (73). 
El realce de gadolinio, principalmente a nivel septal y con patrón lineal intramiocardio, se ha asociado con ma-
yor riesgo de arritmia ventricular (74). La presencia de realce tardío con gadolinio tiene valor pronóstico ya que 
identifica a sujetos con mayor riesgo de eventos cardiovasculares. La fibrosis intramiocárdica en pacientes con 
miocardiopatía dilatada tiene valor para la selección de pacientes a terapéutica con desfibrilador implantable.  Los 
pacientes con fibrosis en las imágenes de realce tardío presentaron choque apropiado del desfibrilador mientras 
que los sujetos con miocardiopatía dilatada sin fibrosis no presentaron choques en el seguimiento (75). La fibrosis 
intramiocárdica en las imágenes de realce tardío se asocian a mayor morbilidad y mortalidad en pacientes con 
miocardiopatía dilatada sometidos a terapia de resincronización (76).

Probabilidad pretest intermedia para  enfermedad coronaria con   ECG no interpretable o imposibilidad 

para hacer ejercicio 

Probabilidad pretest intermedia  para enfermedad coronaria, ECG  sin cambios y marcadores séricos 

negativos  

Probabilidad pretest baja para  enfermedad coronaria con ECG  interpretable y sin limitaciones para 

ejercicio 

Probabilidad pretest elevada de enfermedad coronaria, ECG con cambios isquémicos y/o enzimas 

positivas 	

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 III	 C

	 III	 C

Dolor torácico agudo

Evaluación de volúmenes, función sistólica o masa ventricular en pacientes con ventana ecocardiográfica 

inadecuada o resultados discordantes.

Evaluación de volúmenes, función sistólica o masa ventricular.

Evaluación de causa específica de miocardiopatía (diagnósticos diferenciales). Imágenes de realce 

tardío para evaluar la presencia de fibrosis, evaluar pronóstico y eventual selección de pacientes a CDI.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

Miocardiopatía dilatada idiopática

Displasia arritmogénica del VD
La displasia arritmogénica del ventrículo derecho (DAVD) se caracteriza por una dilatación global o regional 
y disfunción del ventrículo derecho (77). En algunos casos, el ventrículo izquierdo puede estar comprometido. 
Histológicamente se caracteriza por reemplazo del miocardio por tejido graso o fibroso o ambos. Si bien no es 
una cardiomiopatía común, por una prevalencia estimada de 1:5000, es una causa frecuente de muerte súbita en 
sujetos jóvenes. Entre un tercio y la mitad de los pacientes tienen patrón familiar (78). La mayoría de los casos 
son producidos por mutaciones autosómicas dominantes que afectan genes de la ultraestructura de adhesión de 
los cardiomiocitos como los genes que codifican la plakofilina-2 y otras proteínas de los desmosomas (78). 

La presentación típica se caracteriza por arritmia ventricular frecuente originada en el ventrículo derecho 
(VD) (p. ej., extrasístoles ventriculares con morfología de rama izquierda), taquicardia ventricular no sostenida, 
alteraciones en el ECG y anormalidades del ventrículo derecho. El diagnóstico de DAVD es complejo: requiere 
criterios mayores y menores que toman en cuenta alteraciones estructurales y funcionales del ventrículo dere-
cho, antecedentes familiares, cambios histológicos, arritmia ventricular y alteraciones en el ECG (77, 79). Los 
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criterios originales fueron modificados con el objeto de mejorar el diagnóstico de esta entidad (79). Los pacientes 
con DAVD tienen una expectativa de vida reducida, por lo que el diagnóstico incorrecto puede ocasionar conse-
cuencias devastadoras (78, 80). 

La resonancia magnética cardíaca (Cardio-RM) es una técnica de imágenes no invasiva que, mediante un 
protocolo dirigido, puede evaluar la características morfológicas y funcionales del VD (81, 82). Se la considera la 
técnica de referencia para evaluar tanto los volúmenes como la motilidad regional del VD (83). 

 Es un criterio mayor para el diagnóstico de DAVD la presencia de un trastorno regional de la motilidad del 
VD (hipocinesia, acinesia o disincronia) asociado a dilatación del VD (volumen de fin de diástole ≥ 110 mL/m2 
en hombres, ≥ 100 mL/m2 en mujeres) o a la disminución de la fracción de eyección del VD (£ 40%) (79).  Es un 
criterio menor la presencia de un trastorno regional de la motilidad del VD (hipocinesia, acinesia o disincronia) 
asociado a leve dilatación del VD (volumen de fin de diástole ≥ 100 mL/m2 y < 110 mL/m2 en hombres, ≥ 90 mL/
m2 y < 100 mL/m2 en mujeres) o a la leve disminución de la fracción de eyección del VD (entre > 40% y ≤ 45%) 
(79). Si bien hay casos descriptos con infiltración grasa del miocardio evaluado por Cardio-RM con técnicas de T1 
y T2 con saturación grasa, no constituyen un criterio diagnóstico de la entidad (84). El reemplazo fibrolipídico 
es un criterio que se obtiene en las muestras histológicas por biopsia.  

La presencia de realce tardío con gadolinio se ha descripto como un elemento de utilidad para evaluar el 
compromiso de la enfermedad en los ventrículos derecho e izquierdo (85), pero no es considerada criterio diag-
nóstico en la actualidad.

Recomendaciones 

Evaluación de volúmenes ventriculares y motilidad regional del ventrículo derecho en pacientes con 

sospecha de DAVD.

Imágenes de realce tardío para evaluar la extensión de la fibrosis ventricular derecha e izquierda en 

pacientes con sospecha de DAVD.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIa	 C

Displasia arritmogénica del ventrículo derecho (DAVD)

Miocarditis
La miocarditis puede presentarse con un amplio rango de síntomas, desde mínima disnea o dolor precordial, 
palpitaciones con arritmia ventricular frecuente hasta shock cardiogénico y muerte súbita (86-88). Se han co-
municado miocarditis como un hallazgo frecuente en pacientes jóvenes que presentan muerte súbita y en un 9% 
de pacientes en series consecutivas de autopsias (86, 87). Se estima que el 10% de las insuficiencias cardíacas de 
reciente comienzo se deben a miocarditis (86, 87). Un grupo de pacientes (la mitad de los sujetos) que presentan 
miocarditis son aquellos con sospecha de síndrome coronario agudo con elevación de troponina y coronarias 
normales (89, 90). El diagnóstico confirmatorio se basa en biopsia endomiocárdica (BEM) (91, 92). El diagnós-
tico clínico de miocarditis resulta difícil y es probable que su incidencia haya sido subestimada por la falta de 
estudios no invasivos eficaces. Actualmente, la resonancia magnética cardíaca (Cardio-RM) se ha constituido en 
el elemento primario para el diagnóstico no invasivo en pacientes con sospecha de miocarditis. 

La RMC evalúa aspectos anatomofuncionales y de caracterización tisular (93).
Aspectos anatomofuncionales: la Cardio-RM puede evaluar la función regional y global de ambos ventrícu-

los. La función del ventrículo derecho tiene especial importancia pronóstica ya que es una de los determinantes 
independientes de evolución adversa. Los incrementos transitorios en el espesor parietal y de los volúmenes 
ventriculares son signos compatibles con miocarditis y son datos que dan soporte al diagnóstico de miocarditis.

Caracterización tisular: la Cardio-RM puede evaluar aspectos de la fisiopatología de la miocarditis, como 
edema, hiperemia, fibrosis o necrosis miocárdica.

Imágenes de hiperemia: la vasodilatación regional es una parte integrante de la inflamación de un tejido. 
Debido a que el gadolinio es un contraste que se distribuye en el espacio intersticial, las regiones inflamadas 
tienen un incremento en la retención de gadolinio. En secuencias de T1 se puede comparar la intensidad de 
señal del miocardio antes y 1 minuto después de la inyección del gadolinio por sustracción (94). Un incremento 
marcado de la señal en comparación con el músculo como referencia (> 4,0) o un incremento marcado de la señal 
después de la inyección de gadolinio (> 45% de realce en términos absolutos) sugiere la presencia de hiperemia 
del miocardio compatible con miocarditis (94). 

Imágenes de realce tardío: el patrón de realce tardío característico es subepicárdico, aunque puede ser parchea-
do intramiocárdico o transmural. El realce puede indicar áreas de inflamación o de daño miocárdico irreversible 
con necrosis de miocitos y subsiguiente fibrosis del miocardio (95).
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Imágenes de edema: el edema del miocardio aparece como una imagen de alta señal en las secuencias de T2 
(96). Dos tipos de edema se ha descripto en la miocarditis, el edema difuso y el edema focal. En el edema difuso, 
el incremento de la señal ocurre en todo el miocardio. Para medir el incremento de la señal del miocardio se 
compara la intensidad de la señal del miocardio con la intensidad del músculo esquelético. Si la relación entre 
la intensidad del músculo miocardio/músculo esquelético es > 1,9 se considera como un hallazgo compatible con 
miocarditis. El edema focal se identifica visualmente en las imágenes.

Los parámetros individuales de caracterización tisular han demostrado una excelente sensibilidad y especi-
ficidad para el diagnóstico de miocarditis. Cuando usamos 1 de los 3 criterios para el diagnóstico de miocarditis 
obtenemos una sensibilidad del 88% y una especificidad del 48% y, si usamos 2 de 3 criterios, obtenemos una 
sensibilidad del 67% y una especificidad del 91% (93).

Por lo tanto, la Cardio-RM provee una evaluación comprensiva para el diagnóstico de pacientes con sospecha 
de miocarditis. A su vez, permite identificar a pacientes con inflamación activa compatible con miocarditis en 
diversos escenarios clínicos, como pacientes con insuficiencia cardíaca reciente, síndromes coronarios agudos 
con elevación de troponina y coronarias normales o arritmia ventricular frecuente de reciente comienzo y origen 
indefinido. La combinación de los parámetros de caracterización tisular (edema, hiperemia y realce tardío) tiene 
una excelente exactitud diagnóstica. El correcto diagnóstico no invasivo de miocarditis y la correcta determinación 
de la extensión de la afección de miocardio puede ser de utilidad para seleccionar mejor a los pacientes que deben 
ser sometidos a BEM y optimizar los cuidados y tratamientos en pacientes con esta enfermedad.

RECOMENDACIONES

Pacientes con sospecha clínica de miocarditis.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

Miocarditis

Miocardio no compactado
El miocardio no compactado (MNC) es una miocardiopatía caracterizada por una fina capa de miocardio com-
pactado relacionada con una extremadamente gruesa de miocardio con prominentes trabeculaciones y recesos 
profundos que se comunican con la cavidad del ventrículo izquierdo (97-99). Fueron Chin y cols. quienes intro-
dujeron el término no compactación aislada del ventrículo izquierdo y relacionaron esta entidad con la disrup-
ción del proceso normal de compactación del miocardio durante la embriogénesis (100). En la clasificación de 
miocardiopatía, el MNC fue clasificado como una miocardiopatía primaria de origen genético con una herencia 
autonómica dominante predominante y asociada a numerosas mutaciones (97, 98, 101,102) . La prevalencia del 
MNC no se conoce del todo bien. Se estima que, en los laboratorios de ecocardiografía de referencia, la prevalencia 
es de 0,014 a 1,3% de los sujetos evaluados. 

El MNC puede llevar a la insuficiencia cardíaca, al tromboembolismo y a la arritmia maligna. Esta clásica 
tríada de síntomas ha sido descripta en pacientes con enfermedad más avanzada aunque, en series más recientes, 
la frecuencia de eventos clínicos adversos es menor(103-106). 

La ecocardiografia es la técnica más comúnmente usada para el diagnóstico inicial de esta patología (107). 
La Cardio-RM es una técnica con alta resolución espacial que permite caracterizar el grado y la extensión del 

miocardio no compactado. Los criterios más aceptados para el diagnóstico de MNC por Cardio-RM son tres: 1) 
el de Petersen y cols. que consideran pacientes con MNC a aquellos con múltiples trabeculaciones con una razón 
no compactado/compactado (medido en fin de diástole) > 2,3, en ausencia de otras anormalidades congénitas 
(108), 2) el de Jacquier y cols., que consideran pacientes con MNC a aquellos con múltiples trabeculaciones con 
una masa del ventrículo izquierdo no compactada en diástole > al 20% de la masa total, en ausencia de otras 
anormalidades congénitas (109) y 3) los de Grothoff y cols., quienes propusieron un nuevo grupo de criterios: 
a) miocardio no compactado > 25% de la masa total del miocardio, b) miocardio no compactado > 15 g/m2, c) 
relación no compactado/compactado ³ 3:1 en algunos de los segmentos (excluyendo el segmento 17) y d) relación 
no compactado/compactado en los segmentos 4-6 ³ 2:1. Estos últimos poseen una sensibilidad y especificidad 
próxima al 100% aplicando combinaciones de 2 o 4 de los criterios (110).

La presencia de realce tardío con gadolinio en paciente con MNC se asoció a mayor grado de disfuncion ven-
tricular y a un perfil clínico de mayor riesgo (111).
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Sospecha de MNC (independientemente del resultado  del ecocardiograma)

Imágenes de realce tardío para evaluar la presencia de fibrosis y pronóstico.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 C

	 IIb	 C

Miocardio no compacto

Recomendaciones

Evaluación en pacientes con sospecha clínica de sarcoidosis.

Imágenes de realce tardío y edema para evaluar la presencia de fibrosis y pronóstico en pacientes con 

sarcoidosis cardíaca confirmada.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIb	 C

Sarcoidosis

Sarcoidosis
Hasta el 50% de los pacientes con sarcoidosis pulmonar tiene afectación cardíaca, aunque solo un 5% tiene 
síntomas cardíacos. 

El compromiso cardíaco es la primera causa de muerte en estos pacientes.
La Cardio-RM permite detectar afectación cardíaca en estadios tempranos y, mediante las secuencias de con-

traste, evaluar la presencia de áreas de fibrosis y o inflamación variantes asociadas con peor pronóstico debido 
a mayor incidencia de arritmia ventricular y muerte súbita (112).

Recomendación

Enfermedad de Chagas
La enfermedad de Chagas, también llamada tripanosomiasis americana, es una enfermedad potencialmente mortal causa-
da por el parásito protozoo Trypanosoma cruzi. En la Argentina se calcula que un millón y medio de personas poseen la 
enfermedad (4% de la población del país) (113). Esto la constituye como uno de los principales problemas de salud pública. 
Es conocido que la miocardiopatía producida por la enfermedad de Chagas tiene peor pronóstico que las mio-
cardiopatías dilatadas de otras etiologías, debido principalmente al daño directo del parásito sobre las fibras 
miocárdicas (114). 

La ecografía cardíaca es, sin dudas, el estudio con mayor utilidad en la evaluación de estos pacientes, ya que 
permite establecer con precisión la fracción de eyección ventricular izquierda, la motilidad parietal y la función 
diastólica, entre otros factores, aportando datos clave para orientar el tratamiento y el pronóstico de los pacientes 
(115).

La Cardio-RM es un método que, lejos de ser un complemento de la ecocardiografía, aporta datos por sí sola 
de sumo interés en la evolución de este grupo de pacientes. 

El estudio con secuencias de morfología y cine permiten evaluar con exactitud y elevada correlación intero-
bservador la fracción de eyección y la motilidad parietal (116).

Al igual que en el resto de las miocardiopatías, la presencia de fibrosis es predictor temprano de miocardiopatía 
chagásica. Además, es una variable pronóstica ya que está directamente relacionado con la aparición de arritmia 
ventricular y muerte súbita, causa principal de mortalidad (117). Por lo tanto, es el realce tardío con gadolinio 
la técnica de mayor aporte de la Cardio-RM. 

El realce tardío permite cuantificar el grado de fibrosis miocárdica. El grupo del Dr. Rochitte (118) evaluó a 
51 pacientes, clasificados en tres grupos: grupo I: 15 pacientes asintomáticos, grupo II: 26 pacientes con algún 
daño cardíaco y grupo III: 10 pacientes con taquicardia ventricular. El 68,6% del total tenía algún grado de fi-
brosis miocárdica (20% en el grupo I, 84,6% en el grupo II y 100% en el grupo III). Otro estudio (119) realizado 
en el Hospital Clinic de Barcelona, evaluó a 65 pacientes: grupo A: indeterminado (sin alteraciones en ECG o 
ecocardiograma), con 27 pacientes y grupo B: cardiopatía chagásica con 38 pacientes. El estudio detectó realce 
tardío en el 11% del grupo A y en el 23,7% del grupo B. El realce tardío fue más frecuente en los segmentos in-
ferolaterales y la distribución fue subendocárdica en el 13%, subepicárdica en el 47,8%, transmural en el 21,8% 
e intramiocárdica en el 17,4%.
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Recomendación

Evaluación en pacientes con sospecha clínica de enfermedad de Chagas.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIb	 C

Enfermedad de Chagas

Amiloidosis
El compromiso miocárdico es frecuente en la amiloidosis sistémica: llega al 50% de los pacientes, sobre todo la 
variedad AL, y es la causa de muerte en la mitad de los casos. El corazón sufre engrosamiento parietal concéntrico 
de ambos ventrículos con cavidades pequeñas y agrandamiento auricular, asociado a un patrón de disfunción 
diastólica. En el 20% de los casos también se observa engrosamiento del septo interauricular. En los estadios 
más avanzados de la enfermedad aparece disfunción sistólica. La sobrevida luego del inicio de los síntomas es 
inferior a 6 meses en los pacientes sin tratamiento, por lo que el diagnóstico e inicio precoz del tratamiento es 
fundamental (120, 121).

La capacidad de la Cardio-RM para establecer diagnóstico se debe la gran acumulación de gadolinio que se 
observa en las zonas afectadas así como el acortamiento que se produce el los tiempos de relajación T1 miocár-
dico (122). 

El patrón de distribución del gadolinio en secuencias de realce tardío es subendocardio biventricular, pero 
puede comprometer también el septo interauricular (123-125). El patrón acebrado, cuando está presente, es ca-
racterístico de esta patología (sangre oscura, subendocardio con realce, sin compromiso subepicárdico), con una 
sensibilidad del 80% y especificad del 94% (124). Con menor frecuencia se puede observar realce medio-parietal 
en un tercio de los casos y subepicárdico en el 20% (123). 

Recomendaciones

Paciente con masa miocárdica aumentada y ecocardiograma no concluyente para diagnóstico diferencial.

Evaluación en pacientes con sospecha clínica de amiloidosis.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

Aumento de masa miocárdica / amiloidosis

Enfermedad de Fabry
Es una enfermedad autosómica recesiva asociada al cromosoma X con deficiencia total o parcial de la a-galacto-
sidasa A, lo que genera una excesiva acumulación intracelular de globotriaosilceramida en piel riñones y corazón 
(126). Afecta principalmente a hombres; por lo general es diagnosticada en la infancia aunque el compromiso 
cardíaco no se manifiesta hasta la tercera o cuarta década de la vida. 

Con Cardio-RM se observa engrosamiento parietal biventricular simétrico. El patrón de realce tardío es típica-
mente focal, medio-parietal con predominio de los segmentos inferiores y laterales basales, correspondiéndose con 
zonas de fibrosis (127). En algunas series, hasta el 6% de los pacientes con diagnóstico inicial de miocardiopatía 
hipertrófica son en realidad enfermos de Fabry (128); por esto la importancia de la Cardio-RM para llegar a un 
diagnóstico de certeza ya que los pacientes tratados con terapia de reemplazo enzimático muestran regresión 
de la hipertrofia ventricular, mejoría de la motilidad parietal y clase funcional, aunque se desconoce si cambia 
la sobrevida (129, 130).

Recomendaciones

Evaluación de compromiso cardíaco en pacientes con diagnóstico de enfermedad de Fabry.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 B

Enfermedad de Fabry
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Hemocromatosis 
En las enfermedades con depósito sistémico de hierro cuando existe compromiso cardíaco, este puede llevar a 
la disfunción sistólica grave; esta es la principal causa de muerte en los pacientes con talasemia y, por lo tanto, 
factor pronóstico (131).

Se puede observar un patrón restrictivo (cavidades no dilatadas con función ventricular preservada y dilatación 
auricular), engrosamiento miocárdico y deterioro de la función sistólica en las etapas avanzadas. Con secuencias 
de T2-estrella (T2*) se observa pérdida de señal en el miocardio afectado, lo que permite hacer diagnóstico y 
monitorizar el tratamiento quelante. El T2* se correlaciona bien con la magnitud de hierro miocárdico así como 
con el deterioro de la fracción de eyección (131). 

El valor de corte de T2* utilizado para definir compromiso miocárdico es de 20 ms; con valores menores se 
observa una caída marcada en la fracción de eyección y un aumento en los volúmenes ventriculares (131,133); 
cuando es menor de 10 ms se considera grave (134). Por último, no existe correlación entre T2* y otros marca-
dores como compromiso hepático y ferritina sérica (131,132).

Recomendaciones

Evaluación de compromiso cardíaco en pacientes con sospecha clínica de sobrecarga de hierro.

Monitorización de tratamiento quelante.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

Hemocromatosis (sobrecarga de hierro)

Miocardiopatía hipertrófica
Se debe considerar la realización de Cardio-RM en casos donde existen dudas diagnósticas o en la valoración 
inicial de pacientes con diagnóstico definido de MCH. 

1. Diagnóstico
Si bien la ecocardiografía sigue siendo la técnica de imagen inicial para el diagnóstico de la MCH, existe la po-
sibilidad de falsos negativos en casos de mala ventana acústica o tipos morfológicos en los cuales la hipertrofia 
se localiza específicamente en segmentos anterolateral, apical o inferoseptal (135- 137). En estos casos, la alta 
resolución tisular de las secuencias de cine de la Cardio-RM, sumada a la posibilidad explorar el corazón en todos 
los planos del espacio, permite llegar al diagnóstico definitivo. En contrapartida, la medición errónea por cortes 
oblicuos del tabique interventricular o por suma de estructuras vecinas al tabique (banda moderadora del VD 
o falsos tendones) pueden determinar la sobrestimación de espesores por ecocardiografía y conducir a falsos 
positivos. En estas situaciones, la correlación con imágenes de Cardio-RM puede ayudar definir un diagnóstico 
acertado. También debe considerarse la realización de Cardio-RM en aquellos pacientes con alteraciones del ECG 
sugestivas de MCH con eco no diagnóstico o no definitivo. Permite además visualizar marcadores sutiles de la 
enfermedad tales como criptas de miocardio y anormalidades del músculo papilar (138).

2. Medición de espesores miocárdicos y definición del tipo morfológico
La Cardio-RM permite evaluar de manera muy precisa los espesores miocárdicos, determinar los tipos morfoló-
gicos, cuantificar la masa ventricular izquierda y la función ventricular. 

El espesor miocárdico máximo tiene utilidad pronóstica y una aplicación práctica para la estimación del riesgo 
de muerte súbita. La Cardio-RM aporta datos muy fiables en la valoración inicial del paciente con diagnóstico 
de MCH. La Cardio-RM permite la descripción del tipo morfológico con exactitud, poniendo de manifiesto for-
mas que son de difícil valoración mediante ecocardiografía bidimensional, sobre todo cuando existe una mala 
ventana acústica. Por ejemplo, es de gran utilidad en el diagnóstico de formas de MCH apical o visualización de 
aneurismas, que en ocasiones pueden pasar inadvertidas por ecocardiografía (139, 140). También ofrece imágenes 
con información anatómica de alta calidad acerca de la morfología del septum o implantación de los músculos 
papilares, datos que pueden ser complementarios de la valoración ecocardiográfica en pacientes en los que se 
planifica una ablación septal o una miomectomía. 

Estimación de la fibrosis intersticial a través de imágenes de realce tardío de gadolinio 
Mediante el uso de las secuencias de realce tardío de gadolinio, la Cardio-RM puede detectar la presencia de fi-
brosis intersticial. El realce tardío de gadolinio (RTG) está presente en prácticamente el 60-70% de los pacientes 
con MCH. Típicamente se evidencia un patrón parcheado intramiocárdico, más frecuentemente localizado en 
áreas de hipertrofia y en los puntos de unión anterior y posterior del VD con el VI (141).
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2.1. Riesgo de muerte súbita y pronóstico en la MCH
En varios estudios se ha demostrado una asociación entre la presencia de RTG y la mortalidad cardiovascular, 
la muerte por insuficiencia cardíaca y la muerte por todas las causas, pero solo muestran una tendencia hacia 
un mayor riesgo de muerte súbita cardíaca (MS) (142-144). El RTG se asocia con TVNS en la monitorización 
con Holter (145). 

En resumen, si bien se ha asociado el RTG con una peor evolución en pacientes con MCH, es un hallazgo 
muy frecuente en esta patología. El monto y la extensión del RTG en Cardio-RM tienen utilidad en la predicción 
de la mortalidad cardiovascular, pero los datos actuales no apoyan su uso con factor aislado en la predicción del 
riesgo de MS.

 
2.2. Diagnósticos diferenciales
El grado y distribución del RTG, en su contexto clínico, puede sugerir diagnósticos diferenciales de MCH con 
una gran implicación clínica. 

En la amiloidosis cardíaca, a menudo se observa un RTG subendocárdico difuso o bien segmentario y un 
patrón muy específico de la cinética del gadolinio en el miocardio y el pool sanguíneo, causada por señales T1 
del miocardio y de la sangre similares (146).

La enfermedad de Fabry-Anderson se caracteriza por una reducción de la señal T1 sin contraste y la presencia 
de RTG posterolateral (146, 147).

La ausencia de fibrosis puede ser útil en la diferenciación de MCH de adaptación fisiológica en los atletas, 
pero el RTG puede estar ausente en personas con HCM, particularmente en los jóvenes o en personas con enfer-
medad leve. Por último, es muy útil en la diferenciación de tumores intramiocárdicos que condicionan aumentos 
segmentarios del espesor parietal (148,149).

Recomendaciones

Evaluación en pacientes con sospecha clínica de MCH y ecocardiograma no concluyente.

Estratificación de riesgo arrítmico en pacientes con diagnóstico confirmado. 

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

IIa	 B

Miocardiopatía hipertrófica (MCH)

Valvulopatías
La resonancia magnética cardíaca es una técnica complementaria de la ecocardiografía para el estudio de las 
valvulopatías (151), en especial en aquellos pacientes que presentan dificultades ecocardiográficas por malas 
ventanas acústicas. Es un método preciso, reproducible, no invasivo y además permite valorar la repercusión de 
la valvulopatía sobre las cavidades cardíacas y los grandes vasos. 

En las diferentes patologías valvulares se sigue un protocolo de estudio que consiste en secuencias anatómicas 
spin echo en sangre negra en los planos axial, sagital y coronal. A partir de ellos se programan las secuencias de 
cine (sangre blanca) en los planos habituales ecocardiográficos de cuatro y dos cámaras, eje corto, tracto de sali-
da del ventrículo izquierdo o aquellos planos que sean necesarios, considerando la amplia ventana y resolución 
que permite esta técnica. Es así como los jets de estenosis o insuficiencia se observan como una falta de señal 
secundario al desfase de los espines.

Las secuencias de contraste de fase permiten la estimación de los volúmenes y fracciones regurgitantes, 
velocidades pico y gradientes transvalvulares. En estas secuencias el tejido estacionario se visualiza gris mientras 
que el flujo que atraviesa el plano de corte en dirección positiva se visualiza blanco y el que lo hace en dirección 
negativa aparece negro. Con estas secuencias se pueden elaborar gráficas de flujo y velocidades, así como tablas 
cuantitativas. La técnica se ha validado en modelos in vitro (152,153) y en seres humanos, comparando los datos 
obtenidos con aquellos brindados por la ecocardiografía Doppler o el cateterismo (154).

Todas estas secuencias permiten, a su vez, una evaluación extensa de los grandes vasos, que puede ser com-
pletada con la administración de material de contraste no ferromagnético (gadolinio) para su reconstrucción 
tridimensional. Esta información puede llegar a ser fundamental en el momento de proceder, por ejemplo, a un 
reemplazo valvular aislado o en conjunto con la porción ascendente de la aorta torácica.

La evaluación anatómica a través de estas secuencias confirman el diagnóstico de válvula aórtica bicúspide, 
cálculo de área por planimetría, engrosamiento y movilidad de las valvas, compromiso del anillo mitral o pro-
lapso de sus valvas, estudio de endocarditis (vegetaciones, pseudoaneurismas, abscesos, así como también sus 
complicaciones valvulares).
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En el caso de las estenosis valvulares se puede calcular la velocidad pico a partir de las secuencias de contraste 
de fase ya mencionadas, permitiendo el cálculo del gradiente a través de la ecuación modificada de Bernouille. El 
área valvular puede estimarse mediante resonancia por planimetría (secuencias de cine y contraste de fase) o a 
partir de la ecuación de continuidad, con una buena correlación con la ecocardiografía (r=0,83) y reproducibilidad 
en resonancia (r=0,94) (155, 156). Además se puede valorar en forma precisa el área real del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo por planimetría, debido a su forma elíptica y no a partir de presunciones matemáticas. A su 
vez, la Cardio-RM permite observar la presencia de obstrucciones a nivel del tracto, como en la miocardiopatía 
hipertrófica o por membrana subaórtica, o valorar las distintas comunicaciones intracavitarias.

En el caso de las regurgitaciones valvulares, estas se pueden estimar por tres métodos: por el cálculo del área 
del jet regurgitante (157, 158), por métodos volumétricos ventriculares (ambas, por secuencias de cine) (159-161) 
o por la fracción regurgitante a través de las secuencias de contraste de fase. Una fracción regurgitante del 15 
al 20% representa una insuficiencia leve; una fracción del 20-40%, de grado moderado, y, si es mayor del 40%, 
se considera grave (162).

Las estenosis e insuficiencias valvulares pueden dilatar, hipertrofiar o producir deterioro de la función ventri-
cular, para lo cual la Cardio-RM se considera la técnica de referencia para la cuantificación de volúmenes, masa 
y función sistólica bi-ventricular (163), permitiendo valorar la repercusión de la enfermedad sobre las cavidades 
cardíacas y grandes vasos.

Por último, el estudio por Cardio-RM de las prótesis valvulares de reciente fabricación no se encuentra con-
traindicado ya que la fuerza que el imán produce sobre el mecanismo de las prótesis es inferior a la que produce 
el propio latido cardíaco sobre ella. La resonancia permite valorar pérdidas periprotésicas, insuficiencias y el 
gradiente transprotésico.

Recomendaciones

Sospecha de válvula bicúspide, no confirmada por otro método.

Determinación de gravedad, con ecocardiografía no concluyente.

Estenosis aórtica grave para evaluar fibrosis miocárdica (realce tardío de gadolinio).

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 IIb	 B

Estenosis aórtica

Valvulopatía pulmonar estimada en grado moderado/grave, para evaluación de gravedad, morfología 

valvular, volúmenes, función y masa ventricular derecha y vasculatura pulmonar.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

Estenosis o regurgitación pulmonar

Evaluación de volúmenes, función ventricular y gravedad de la regurgitación en pacientes con eco-

cardiografía no concluyente.

Evaluación de volúmenes, función ventricular y gravedad de la regurgitación en pacientes con eco-

cardiografía concluyente.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIb	 B

Valvulopatías regurgitantes izquierdas

Evaluación de gravedad en pacientes con ecocardiografía no concluyente.

Evaluación de volúmenes, función y masa ventricular derecha en pacientes con hipertensión pulmonar 

significativa.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIb	 C

Estenosis mitral
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Enfermedades del pericardio 
La resonancia magnética cardiovascular (Cardio-RM) puede ser utilizada para el estudio de pacientes en quienes 
se sospechen enfermedades del pericardio. 

Las ventajas que tiene la Cardio-RM sobre los otros métodos para estudiar el pericardio son su amplio campo 
de visión (164), su capacidad para tipificar tejidos y la posibilidad de estudiar el movimiento cardíaco, infirien-
do cambios de presiones ventriculares, dato muy importante al momento de diagnosticar un comportamiento 
constrictivo en la pericarditis. 

Entre las patologías que afectan el pericardio, la pericarditis constrictiva, el taponamiento cardíaco y los 
tumores cardíacos son los casos en los que la Cardio-RM ofrece mayor utilidad clínica.

Pericarditis constrictiva: el diagnóstico de pericarditis constrictiva se fundamenta en dos hallazgos morfoló-
gicos y uno funcional. Primero, el engrosamiento del pericardio igual a 4 mm o mayor y, segundo, la dilatación 
de las venas cavas (164) como expresión del aumento en las presiones venosas. Con las secuencias de ecos de 
gradientes (cine) se puede observar el “bamboleo” septal causado por el llenado asincrónico de los ventrículos 
ante un pericardio rígido. Con la utilización de estos criterios, la Cardio-RM ha podido diferenciar la pericarditis 
constrictiva de la miocardiopatía restrictiva (165, 166).

No es infrecuente la presencia de derrame pericárdico. Con las diferentes secuencias de pulso se puede inferir 
su naturaleza. Las pericarditis efusivo- constrictivas, denominadas también “fibroelásticas”, presentan un patrón 
de derrames pericárdicos de diferentes magnitudes y características “gelatinosas” (167, 168). Las imágenes de 
Cardio-RM nos muestran disímiles intensidades del líquido pericárdico dependiendo de sus componentes.

El contraste con gadolinio, en las secuencias tomadas tempranamente, provoca un realce en las imágenes 
del pericardio. Si este se encuentra inflamado, el realce es mayor que lo normal y se considera un signo casi pa-
tognomónico de la pericarditis aguda. Además, con las secuencias de T1 intensificadas por el contraste pueden 
identificarse procesos pericárdicos que comprometan las estructuras adyacentes, como sus tumores primarios o 
tumores mediastínicos que invaden el corazón. 

El derrame pericárdico se observa en el 21% de los pacientes con cáncer (169). De los derrames pericárdicos 
malignos, el 50% registrará derrames pleurales concomitantes, y la tercera parte tendrá enfermedad del parén-
quima pulmonar (170). La Cardio-RM puede estudiar las características histoquímicas tanto de los derrames 
pericárdicos como de los derrames pleurales. Además, la Cardio-RM, con su amplio campo de visión, adquiere 
importancia vital para la visualización de las estructuras adyacentes del mediastino y pulmones, generalmente 
comprometidas en el proceso oncológico.

Se debe reconocer que no existen grandes estudios que avalen la utilización de la Cardio-RM como primer 
método diagnóstico ante la sospechas de una enfermedad del pericardio. No obstante la ausencia de estos grandes 
estudios, las características no invasivas, ni radiantes y con un contraste prácticamente inocuo, se considera la 
Cardio-RM como el método más adecuado para estudiar en forma completa las patologías del pericardio, inclu-
yendo las masas pericárdicas y la constricción pericárdica como lo avalan las guías de imágenes cardiovasculares 
publicadas en el año 2006 (171) y ratificadas en 2011 (172). 

Recomendaciones 

Evaluación de gravedad en pacientes con ecocardiografía no concluyente.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

Valvulopatía tricuspídea

Evaluación de pericarditis constrictiva conocida o sospechada.

Sospecha de pericarditis aguda.

Cuantificación y caracterización de derrame pericárdico.

Evaluación de calcificación pericárdica.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 III	 C

Pericardio
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Tumores y masa cardíacas
Las masas cardíacas comprenden lesiones no tumorales así como tumores de gran malignidad. Respecto de los 
tumores las metástasis son los más comunes. Los tumores primarios del corazón y el pericardio son muy poco 
frecuentes (incidencia de 0,001% a 0,33 %) (173). La mayoría son benignos y, entre estos, los más frecuentes son 
los mixomas (174). 

La resonancia magnética ha demostrado gran utilidad en la evaluación de masas cardíacas. Sus principales 
beneficios radican en la posibilidad de adquisición de imágenes en múltiples planos con alta resolución espacial y 
amplio campo de visión, lo que permite una excelente evaluación de la anatomía y las relaciones con estructuras 
vecinas . Además, mediante las secuencias de caracterización tisular, se puede orientar hacia la naturaleza de esta. 

Las masas tienen variadas características según su etiología en cuanto a las intensidades demostradas en 
secuencias T2, T1, en la captación de gadolinio y en la evaluación de secuencias de tagging (175).

Mediante las secuencias T1 o T2 STIR se pueden diagnosticar fácilmente las masas de contenido adiposo 
(lipomas, hiperplasia lipomatosa del septum interauricualr, etc.) y seroso (quistes pericárdicos, etc.), entre otros. 
Las secuencias de perfusión permiten evaluar la presencia de vascularización.

Los tumores benignos suelen ser intracavitarios, murales o masas focales en pericardio (176), mientras que 
los tumores malignos, en general, se caracterizan por presentar aspecto heterogéneo correspondiente a zonas 
de necrosis-hemorragias. Orientan al diagnóstico de malignidad la localización  (principalmente en cavidades 
derechas), afectación frecuente de la cavidad pericárdica con engrosamiento de pericardio y derrame pericárdi-
co y la presencia de características infiltrativas con invasión de estructuras adyacentes (177). Con respecto al 
diagnóstico diferencial de masas versus trombo, la resonancia cardíaca ha demostrado ser un método de alta 
sensibilidad y superior al eco-transtorácico (178).

Recomendaciones

Evaluación de masa cardíaca con ecocardiograma no diagnóstico.

Caracterización tisular y extensión a estructuras vecinas.

Evaluación de masa cardíaca con ecocardiograma diagnóstico.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 C

Masas cardíacas

Aportes de la resonancia cardíaca en los pacientes con arritmia ventricular frecuente
La arritmia ventricular frecuente demostró ser en múltiples estudios un marcador de enfermedad cardíaca y 
también, en algunos casos, un marcador de pronóstico adverso (179-182).

De este modo, la evaluación de los pacientes con arritmia ventricular está orientada principalmente a identifi-
car una posible etiología y daño miocárdico estructural, ya que este grupo de pacientes, probablemente, presente 
un mayor riesgo de eventos cardiovasculares incluida la muerte súbita.

La Cardio-RM es una técnica de gran sensibilidad para el diagnóstico de diversas cardiopatías como por ejem-
plo: miocardiopatía hipertrófica, displasia arritmogénica del ventrículo derecho, pequeños infartos de miocardio, 
miocarditis o miocardiopatía dilatadas. Eventualmente, más allá de la identificación del daño estructural, también 
puede cuantificarlo, otorgándole en la mayoría de los casos, valor pronóstico (183).

Recientemente, White y col. publicaron un trabajo que aportó información en el mismo sentido: la Cardio-RM 
permitió realizar diagnóstico al 50% de una población con antecedente de muerte súbita o taquicardia ventricular 
(TV) sostenida (184).

Si bien existe escasa evidencia para utilizar a la resonancia cardíaca como parte del algoritmo de estudio en 
esta población particular de pacientes, su aporte para el estudio del músculo cardíaco, los volúmenes ventriculares 
y la existencia de fibrosis miocárdica es contundente.

Recomendaciones

Para evaluación de cardiopatía estructural en pacientes con ecocardiograma normal.

Para complementar evaluación de cardiopatía estructural conocida.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 C

	 IIb	 C

Arritmia ventricular frecuente
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Patología de la aorta torácica
La resonancia magnética (RM) se ha mostrado sumamente eficaz para el diagnóstico de los dife-
rentes síndromes aórticos agudos con sensibilidad y especificidad similares a la angiotomografía 
computarizada. Puede ser utilizada para definir la extensión y localización de aneurismas de la 
aorta, úlceras y disecciones, así como para la medición del diámetro aórtico en las diferentes fases 
del ciclo cardíaco, pudiendo ser una herramienta de diagnóstico y seguimiento de las patologías 
aórticas crónicas.

La RM posee capacidad de análisis multiplanar y, al igual que la tomografía computarizada (TC), permite 
evaluar la arteria aorta y los órganos circundantes. A su vez, las secuencias de cine angio-RM permiten realizar 
reconstrucciones 3D con visualización detallada de la aorta y sus ramas emergentes.

Los estudios se efectúan gatillados, coordinados con el ciclo cardíaco, motivo por el cual no existen inconve-
nientes ni hay limitaciones por la frecuencia cardíaca que presente el paciente al momento de realizar el estudio.

Para el análisis anatómico se utilizan secuencias con gatillado electrocardiográfico en sangre negra spin echo 
bidimensionales. 

Las secuencias en sangre blanca tipo steady state free precesion (SSFP) ponderadas en T2, también gatilladas, 
permiten obtener señal brillante de la sangre sin necesidad de administrar contraste paramagnético. Son se-
cuencias de gran resolución temporal, ultracortas, con las que se pueden obtener imágenes en 2 y 3 dimensiones 
y secuencias en cine a través del ciclo cardíaco donde es posible evaluar la dinámica del flujo.

Las secuencias de angiorresonancia magnética con contraste intravenoso (gadolinio) nos brindan información 
detallada de la pared y luz aórtica. Son secuencias volumétricas, coordinadas con el electrocardiograma, que 
permiten efectuar reconstrucciones posteriores en todos los planos y en 3D.

Para alcanzar el diagnóstico de las diferentes patologías aórticas, la RM y angio-RM nos permitirán distinguir 
las siguientes características:
•	 En la disección observamos el desgarro intimal que cruza la luz vascular tanto en secuencias de sangre negra 

y sangre blanca sin contraste, tanto como en las secuencias de angio-RM.
•	 El hematoma mural presenta engrosamiento semicircunferencial de la pared aórtica que, como característica 

patognomónica, muestra señal hiperintensa en secuencias T1.
•	 La aortitis posee aumento del grosor e inflamación parietal.
•	 El aneurisma puede ser medido y se pueden identificar la región de mayor dilatación, la asociación de patología 

valvular y la determinación de la función ventricular.

Ventajas y desventajas de la RM sobre otras técnicas de imágenes
Como ventajas centrales encontramos la ausencia de radiación ionizante y la factibilidad del método para realizar 
estudios diagnósticos sin administrar contraste intravenoso en pacientes que posean contraindicación absoluta 
al uso de este o deterioro grave de la función renal. 

Otra ventaja frente a la angio-TC es la posibilidad de evaluar el estado de la válvula aórtica con secuencias 
que determinan el flujo regurgitante hacia el ventrículo izquierdo, estimando de esta manera presencia y grado 
de insuficiencia valvular como eventual complicación de la disección. También es posible establecer la función 
sistólica del ventrículo izquierdo.

Como desventaja principal están el tiempo que insumen los estudios (suele ser de 30 minutos aproximada-
mente), la dificultad en la monitorización dentro de la sala de pacientes inestables y la imposibilidad de efectuar 
el estudio a pacientes claustrofóbicos.

La disponibilidad del método es aún escasa en los centros de emergencia y continúa siendo una limitante: 
según los registros del IRAD, la RM fue utilizada en 1,8% de los diagnósticos de disección aórtica aguda.

Otra desventaja es la imposibilidad de evaluar alternativas diagnósticas a la de aorta aguda, como pueden 
ser el tromboembolismo pulmonar y el síndrome coronario agudo, eventualidades que sí pueden ser establecidas 
con estudios de angio-TC con técnica del triple descarte (185-189).

Recomendación
Una imagen urgente de la aorta realizada por resonancia magnética, tomografía computarizada o ecocardiogra-
fía transesofágica se recomienda para identificar o excluir la disección de aorta en los pacientes de alto riesgo. 
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Hipertensión pulmonar
La Cardio-RM permite la evaluación morfológica y funcional del ventrículo derecho y la circulación 
pulmonar y se considera el método de referencia para la valoración del ventrículo derecho. 

Gracias a su capacidad de adquirir imágenes en múltiples planos y dirigidos, con una excelente resolución 
témporo-espacial y contraste entre sangre y miocardio, permite una completa visualización del VD  proporcio-
nando mediciones de volúmenes, masa y función ventricular  precisos y altamente reproducibles (190).

Como consecuencia de la compleja geometría y patrón contráctil del VD, los modelos matemáticos de rutina 
para la evaluación de los volúmenes de VD son extremadamente difíciles y en gran medida inexactos. En la 
actualidad, solo un verdadero conjunto de datos tridimensionales puede ser utilizado para evaluar con preci-
sión los volúmenes y la función del VD. Como resultado, la Cardio-RM se utiliza cada vez más en pacientes con 
hipertensión pulmonar (HTP) (191). 

Varios parámetros de resonancia magnética se han correlacionado con el grado de HTP, tales como volúmenes 
del VD, fracción de eyección del VD (FEVD), masa del VD, cuantificaciones de flujo y la configuración del septum 
interventricular (192-194).

Sin embargo, no existe una herramienta basada en la Cardio-RM aceptada para medir la presión del ventrículo 
derecho. Una evaluación más precisa de la gravedad de la HP requiere pruebas adicionales que proporcionan me-
diciones de la presión arterial pulmonar. Esto se consigue actualmente por técnicas invasivas basadas en catéter 
o cuantificación ecocardiográfica de la insuficiencia tricúspidea, la que  a veces puede ser difícil y/o poco fiable, 
debido a la ausencia de un jet detectable, a insuficiencia tricuspídea grave o a ventanas acústicas limitadas (195).

Actualmente la Cardio-RM es una de las técnicas recomendadas para el diagnóstico y manejo de la hiperten-
sión pulmonar, debido a su gran valor para el análisis del ventrículo derecho (196).

Recomendaciones

Diagnóstico de hematoma intramural aórtico.

Diagnóstico de la úlcera penetrante ateromatosa aórtica.

Diagnóstico de disección aguda en pacientes estables hemodinámicamente.

Diagnóstico de disección aguda en pacientes estables hemodinámicamente con ETE/TC no concluyente 

o contraindicadas. 

Diagnóstico de disección aguda en pacientes estables hemodinámicamente en los que se requiera 

diagnóstico diferencial con TEP o SCA.

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 B

	 I	 B

	 III	 B

Patología aórtica aguda

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

Diagnóstico y seguimiento de aneurisma de la aorta.

Diagnóstico y seguimiento de dilatación de la aorta no evaluable por ecocardiografía.

Diagnóstico y seguimiento de dilatación de la aorta sumado a valoración de enfermedad valvular aórtica 

y repercusión hemodinámica ventricular izquierda, no evaluable por ecocardiografía.

Diagnóstico y seguimiento de disección aórtica crónica.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

Patología aórtica crónica adquirida

Valoración de volúmenes, función y masa ventricular derecha en pacientes con HTP.

Estimación del grado de severidad en pacientes con ecocardiograma no concluyente.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIb	 C

Hipertensión pulmonar
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CARDIO-RM EN ADULTOS CON CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

INTRODUCCIÓN

La resonancia magnética cardíaca (Cardio-RM) constituye un método complementario de gran utilidad en la 
evaluación diagnóstica y en el seguimiento de pacientes adultos con cardiopatías congénitas (ACC). Este recurso 
brinda información precisa, no solo de la anatomía cardíaca y de los grandes vasos sino también de las estructuras 
cardíacas y extracardíacas y sus relaciones anatómicas. El método aporta datos funcionales y hemodinámicos 
esenciales para la evaluación de las cardiopatías congénitas (CC), e indicación de los tratamientos de intervención 
(por hemodinamia o cirugía) como en el control posterior a estos procedimientos. En el seguimiento a corto y 
largo plazo ofrece datos e información precisa frente a la necesidad de indicar reintervenciones.

El primer método complementario en la evaluación de este grupo de pacientes lo constituye el ecocardiograma, 
tanto en su variante transtorácica como, eventualmente, la transesofágica en casos especiales. Sin embargo, el 
ecocardiograma presenta limitaciones en la visualización de estructuras como el ventrículo derecho (VD), los 
conductos pulmonares y los diferentes trayectos de la aorta; tampoco permite definir con precisión el drenaje 
de las venas sistémicas y pulmonares. Por otra parte, existe un subgrupo de pacientes ACC, con malas ventanas 
acústicas que imponen limitaciones al método (deformaciones torácicas en algunos sindromes o postoracotomía). 
En estas situaciones, la Cardio-RM aporta información adicional al ecocardiograma. Además de las ventajas 
citadas en relación con la definición anatómica, mediante la Cardio-RM es posible estimar, a través del análisis 
del flujo arterial y pulmonar, el grado de los cortocircuitos o shunts.

Dado que la Cardio-RM en los pacientes con CC requiere exploraciones exhaustivas de las alteraciones 
complejas y sus secuelas, creemos conveniente que antes de efectuar el estudio se lleve a cabo una revisión por-
menorizada de la historia clínica y de las intervenciones previas realizadas para planificar la exploración y las 
técnicas necesarias en cada caso. Es aconsejable la participación de un operador experimentado, de un cardiólogo 
de adultos y de un cardiólogo infantil familiarizados con las CC, las secuelas, las lesiones residuales y las técnicas 
de intervención (quirúrgicas/endovasculares) en este grupo de pacientes (197).

- Anatomía 
La Cardio-RM permite el diagnóstico de CC simples y, principalmente, confirmar la anatomía de las CC complejas 
a partir del análisis morfológico segmentario secuencial, en aquellos casos en que persistan dudas luego de la 
evaluación ecocardiográfica o antes de realizar el cateterismo.

Además de la información anatómica, el método facilita el análisis funcional y, si es necesaria, la caracteri-
zación tisular.

Recomendaciones 

Para establecer diagnóstico de cardiopatías simples y complejas, en especial en aquellos casos que 

persistan dudas luego de la evaluación ecocardiográfica o previo a realizar el cateterismo.

Recomendación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

Diagnóstico

Entre las indicaciones más frecuentes se encuentran las siguientes evaluaciones:

Ventrículo derecho
La Cardio-RM ofrece información de los espesores y de la cavidad del VD, de todos sus segmentos, la cuanti-
ficación de sus volúmenes, de la fracción de eyección (FEy), y el cálculo de su masa (198, 199), Así se pueden 
diagnosticar deformaciones como el aneurisma del tracto de salida del VD y su ruptura (pseudoaneurisma). Toda 
esta información resulta valiosa en patologías tales como:
–	 Tetralogía de Fallot: la mayoría de los pacientes se encuentran reparados.   
–	 Atresia pulmonar con comunicación interventricular.
–	 Atresia pulmonar con septum intacto: evaluará el grado de desarrollo del VD, el tamaño y la función. 
–	 Anomalía de Ebstein: permite analizar el grado de desplazamiento de la válvula tricúspide, evaluar la porción 

atrializada del VD, su tamaño y contractilidad y el tamaño, y la FEy del VD funcional remanente. 
–	 Doble cámara de ventrículo derecho (200).

En cualquiera de ellas, la Cardio-RM aporta datos importantes tanto en el diagnóstico como en el seguimiento 
posintervención quirúrgica. El método se considera el gold standard para el diagnóstico de lesiones residuales, 
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tales como la insuficiencia pulmonar y su repercusión sobre el VD, y para la toma de decisiones a la hora de 
reintervenir a estos pacientes en las diferentes entidades enunciadas (201).

- Ventrículo sistémico derecho 
En pacientes con transposición congénitamente corregida de grandes vasos (L-TCGV) y en aquellos con trans-
posición de grandes vasos (TGV) con switch auricular (cirugía de Senning o Mustard), la Cardio-RM permite 
una valoración más precisa de los volúmenes y de la FEy del ventrículo sistémico, dato de valor para el manejo 
médico de estos pacientes (202). Asimismo, en las indicaciones más complejas como la intervención quirúrgica 
(reemplazo de válvula aurículo-ventricular sistémica) o, incluso, el trasplante cardíaco es importante el aporte 
de la Cardio-RM (203).
1)	 En la L-TCGV, la Cardio-RM define con precisión la anatomía de lesiones que con frecuencia se asocian, como 

la comunicación interventricular y la estenosis pulmonar con o sin obstrucción subpulmonar o infundibular, 
asociada o no a dilatación del tronco de la arteria pulmonar. 

2)	 En pacientes con switch auricular permite evaluar la permeabilidad u obstrucción de los canales venosos y 
sistémicos.

3)	 Agrega información para la valoración del ventrículo sistémico en la indicación de reemplazo de la válvula 
aurículo-ventricular sistémica (L-TCGV y switch auricular).

Recomendaciones

Para evaluación del VD, sobre todo en patologías tales como tetralogía de Fallot, atresia pulmonar,  

comunicación interventricular, anomalía de Ebstein doble cámara de ventrículo derecho, transposición 

congénitamente corregida de grandes vasos (L-TCGV) y en aquellos con transposición de grandes vasos 

(TGV) con switch auricular (cirugía de Senning o Mustard)

En pacientes con switch auricular para evaluar la permeabilidad u obstrucción de los canales venosos 

y sistémicos

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

Evaluación del VD

Recomendaciones

Para el diagnóstico de defectos tipo seno venoso y aquellos asociados a anomalías del retorno venoso 

pulmonares (aisladas o asociadas a comunicación interauricular (CIA) 

Para el diagnóstico de membranas auriculares como el cor triatriatum.

Para el diagnóstico del síndrome de la cimitarra (drenaje anómalo de vena pulmonar en la vena cava 

inferior): evalúa el colector venoso anómalo, las alteraciones de la arteria pulmonar derecha e hipo-

plasia del pulmón.

Para el diagnóstico de la comunicación interauricular tipo ostium secundum o primum.

Para el cálculo del cortocircuito (Qp/Qs) a partir del análisis del flujo arterial sistémico y pulmonar.

Pacientes operados con corrección del retorno venoso pulmonar anómalo o retorno venoso sistémico.

En aquellos casos en que la comunicación interventricular se asocia a anomalías complejas, la indicación 

de la Cardio-RM aporta información anatómica

Para diagnóstico de ductus (conducto) arterioso persistente o ventana aortopulmonar en pacientes 

con ventana ultrasónica dificultosa

Comunicaciones interventriculares aisladas permiten definir la anatomía del defecto, su localización y 

relación con válvulas, pero se considera prioritario el aporte de la ecocardiografía

El ductus arterioso persistente permite medir el tamaño y el tipo anatómico. Pero la técnica puede dar 

lugar a falsos negativos si los cortes no son suficientemente delgados

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 IIa	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 IIb	 B

	 IIb	 C

Cortocircuitos
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Valvulopatías 
Se sugiere realizar una Cardio-RM como complemento de la información del ecocardiograma en situaciones 
tales como: 

1)	 Válvula aórtica bicúspide: define anatomía y dimensiones del anillo, de la raíz aórtica, la presencia de aneu-
risma de alguno de los senos aórticos y evalúa asimismo la función valvular.

2)	 Insuficiencia pulmonar, como en la tetralogía de Fallot operada (p. ej., en la mayoría tratados con parche 
transanular pulmonar), en la dilatación idiopática de la arteria pulmonar, la agenesia de la válvula pulmonar 
y en pacientes tratados quirúrgicamente por estenosis valvular pulmonar (antes de la posibilidad de realizar 
valvuloplastia por cateterismo). Permite el cálculo de volúmenes del VD y de la fracción de regurgitación 
(grave cuando es superior al 50%) (204). 

3)	 Insuficiencia tricuspídea 
	 -  Anomalía de Ebstein
	 -  Insuficiencia tricuspídea congénita. Clase II
	 -  Atresia pulmonar con septum intacto: la válvula tricúspide presenta alteraciones morfológicas
4)	 Válvulas aurículo-ventriculares: más limitada la indicación de Cardio-RM, permite evaluar la anatomía del 

canal aurículo-ventricular. En pacientes operados, objetiva la presencia de cortocircuitos residuales. Clase 
IIb

Para diagnóstico de válvula aórtica bicúspide con ecocardiograma no diagnóstico: define anatomía y 

dimensiones del anillo, de la raíz aórtica, la presencia de aneurisma de alguno de los senos aórticos y 

evalúa asimismo la función valvular.

Para evaluación de la insuficiencia pulmonar, por ejemplo, en la tetralogía de Fallot operada, en la 

dilatación idiopática de la arteria pulmonar, la agenesia de la válvula pulmonar y en pacientes tratados 

quirúrgicamente por estenosis valvular pulmonar (previo a la posibilidad de realizar valvuloplastia por 

cateterismo).

Para evaluación de la insuficiencia tricuspídea en la anomalía de Ebstein o en la insuficiencia tricuspídea 

congénita. 

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	

	 I	 B

	 IIb	 B

Valvulopatías

Conductos ventrículo-subpulmonares 
La Cardio-RM permite cuantificar la obstrucción del conducto y el grado de regurgitación, a través del análisis 
de flujo. Asimismo, es posible valorar los volúmenes, el grado de hipertrofia y la FEy del VD (o del ventrículo 
izquierdo en las transposiciones [L-TCGV + EP o TCGV + EP]). 

Es de utilidad en pacientes con: 
1)	 Tetralogía de Fallot con atresia pulmonar, o asociada a anomalía coronaria 
2)	 Atresia pulmonar con comunicación interventricular 
3)	 L-TCGV con estenosis pulmonar 
4)	 TGV con estenosis pulmonar o comunicación interventricular o ambas 
5)	 Homoinjerto en posición pulmonar (Ross) 
6)	 Tronco arterioso reparado 
7)	 Doble salida de ventrículo derecho con estenosis pulmonar 
8)	 Valoración del implante percutáneo en posición pulmonar (preprocedimiento y posprocedimiento). 

Recomendación

En pacientes con conductos ventrículo-subpumonares para evaluar fracción de eyección, volúmenes 

ventriculares y permeabilidad del conducto.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 C

Conductos ventrículo-subpulmonares
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En pacientes con conductos ventrículo-subpulmonares se recomienda la Cardio-RM para evaluar fracción de 
eyección, volúmenes ventriculares y permeabilidad del conducto. Clase I. Nivel de evidencia C.

Vasos arteriales: aorta, vasos del cuello y ramas pulmonares 
La Cardio-RM aporta información anatómica de los diferentes trayectos de la aorta, vasos del cuello y arterias 
pulmonares; por eso es la técnica de elección en el diagnóstico de la atresia pulmonar y en la estenosis central 
de la arteria pulmonar. Clase I. El método es de gran utilidad en:
1)	 Coartación nativa aórtica: (quizá sea la indicación principal en este grupo de pacientes con CC) la reconstrucción 

tridimensional (3D) y la angiorresonancia aportan datos sobre la posición del arco aórtico, de los vasos arteriales 
del cuello (subclavia anómala, anillos vasculares, etc.), así como sobre la circulación colateral y su magnitud. 

2)	 Pacientes con coartación tratada quirúgicamente
	 –	 Reestenosis (más apropiado el término que recoartación): se considera significativa la reducción superior 

al 50% del calibre de la aorta 
–	 Aneurisma
–	 Pseudoaneurisma (ruptura de aneurisma) 
–	 Hipoplasia del arco aórtico o istmo aórtico 

3)	 Dilatación de la aorta ascendente: permite una medición precisa de la estructura anular, de la raíz aórtica o 
porción sinusal y de la aorta ascendente. Aporta información en patologías con dilatación y riesgo de disec-
ción aórtica, como por ejemplo, el síndrome de Marfan y otras enfermedades del tejido conectivo (síndrome 
de Ehler-Danlos) o síndromes como el de Turner. Existe un subgrupo de pacientes con mayor prevalencia 
de dilatación de la aorta ascendente en los cuales la Cardio-RM permite reconocer y medir con precisión 
la aorta ascendente asociada a la válvula aórtica bicúspide y patologías conotroncales (tetralogía de Fallot, 
tronco arterioso, atresia pulmonar con comunicación interventricular, doble salida de ventrículo derecho con 
estenosis pulmonar). En pacientes con síndrome de Turner (presentan arco aórtico transverso y coartación 
aórtica) o en patología con fisiología univentricular, donde la aorta soporta todo el gasto cardíaco, también se 
puede observar la dilatación de la aorta ascendente (205).

4)	 Disección aórtica: permite hacer el diagnóstico determinando el origen del (colgajo) flap y extensión de la 
disección. En pacientes con etiología de síndrome de Marfan, por screening (tamizaje), puede detectarse la 
disección encontrándose los pacientes asintomáticos.

5)	 Anillos vasculares y anomalías del arco aórtico: los anillos vasculares pueden ser completos (doble arco aór-
tico, subclavia aberrante con divertículo de Kommerell y ligamento arterioso) o anillos incompletos como la 
subclavia aberrante. La Cardio-RM permite analizar la relación anatómica con la tráquea y el esófago. 

6)	 La Cardio-RM permite el estudio de las ramas pulmonares, medir su tamaño en relación con la superficie 
corporal y determinar la presencia de estenosis, ramas hipoplásicas o desconexión o ausencia de estas. 

Recomendaciones

Para evaluación de la aorta torácica en pacientes con diagnóstico o sospecha de coartación de aorta 

con o sin medición de gradiente, o seguimiento posquirúrgico y/o diagnóstico de anillo vascular.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

Aorta torácica

Ventrículo único
La Cardio-RM es útil en el diagnóstico de todas las variantes anatómicas de ventrículo único y permite la me-
dición de los volúmenes y los espesores ventriculares y de la FEy. Por otra parte, provee información relevante 
tanto en el conocimiento de la historia natural de la patología, como en la evolución posterior de las siguientes 
intervenciones paliativas (indicación IB):
1)	 Glenn clásico (anastomosis término-terminal de la vena cava superior con la rama pulmonar derecha).
2)	 Glenn bidireccional (anastomosis término-lateral de la vena cava superior a ambas ramas pulmonares) y el 

bilateral cuando existe vena cava superior izquierda persistente.
3)	 Anastomosis atriopulmonares (anastomosis de la aurícula derecha al tronco de la arteria pulmonar): en estos 

pacientes permiten la medición del tamaño auricular, la detección de trombos intraauriculares, la compresión 
de venas pulmonares por presencia de megaaurícula derecha y la obstrucción de conductos si hubieran sido 
utilizados en la técnica quirúrgica (cirugía clásica de Fontan-Kreutzer). 

4)	 Anastomosis bicavo-pulmonar: con tubo intracardíaco o tubo extracardíaco (habitualmente llamada cirugía 
de Fontan-Kreutzer). Detección de fenestraciones en el tubo realizadas para permitir una mejor funcionalidad 
del circuito.
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Recomendaciones

En pacientes con fisiología tipo ventrículo único, independientemente de la variante, para evaluación 

de la fracción de eyección, volumen ventricular y posterior a intervenciones paliativas.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

Ventrículo único

En pacientes con fisiología tipo ventrículo único independientemente de la variante para evaluación de la 
fracción de eyección, volumen ventricular, y posterior a intervenciones paliativas. Clase I. Nivel de evidencia B.

Otras aplicaciones de la Cardio-RM

Caracterización tisular
Los pacientes con CC pueden presentar miocardiopatías asociadas tanto en su forma dilatada como en las 

modalidades de miocardio no compacto, miocardiopatía restrictiva o hipertrófica. El método es de utilidad en 
aquellos pacientes ya tratados donde persiste la disfunción miocárdica (p. ej., en pacientes con estenosis suba-
órtica recurrente). La Cardio-RM con gadolinio permite detectar y cuantificar el grado de fibrosis miocárdica 
ventricular, evaluar la función ventricular en pacientes con endomiocardiofibrosis o patología con restricción 
o hipoplasia del ventrículo izquierdo. El hallazgo de fibrosis miocárdica constituye un predictor de riesgo en 
patologías como la tetralogía de Fallot reparada (206) y el switch auricular (207). 

Perfusión miocárdica
Está indicada en los siguientes grupos de pacientes: 
1)	 Pacientes ya tratados por anomalías coronarias aisladas o asociadas a CC (switch arterial posreparación de 

TGV, tetralogía de Fallot, L-TCGV, etc.).
2)	 Pacientes que presenten asociación de enfermedad coronaria con CC.
3)	 Sospecha de isquemia miocárdica o necrosis en pacientes con antecedentes de vasculitis (enfermedad de 

Kawasaki) y arteritis (enfermedad de Takayasu), en pacientes ya revascularizados o en quienes se hubieran 
reinsertado los ostium coronarios (p. ej., autoinjerto pulmonar, switch arterial, etc.).

Seguimiento 
La Cardio-RM se indica cuando el ecocardiograma no aporta información completa y el cateterismo no se consi-
dera necesario por no requerir la medición de gradientes o resistencias vasculares.

Es el método de elección en el seguimiento de pacientes :
–	 Operados de coartación de aorta. 
–	 Aquellos con diagnóstico de disección aórtica (nativa o reparada) o hematoma aórtico. 
–	 Evaluación de la función ventricular en valvulopatías como la insuficiencia pulmonar.
–	 Evaluación de la función ventricular en patologías congénitas complejas.

Se recomienda realizar los controles con intervalos entre 3 y 5 años, acorde con la evolución clínica y los cambios 
constatados en otros exámenes, como radiografías o ecocardiograma donde se sugiere realizar antes la Cardio-RM.

 
Ventajas y desventajas de Cardio-RM frente a otros métodos en pacientes con CC

Visualización de estructuras anatómicas (definición precisa)

Método no invasivo

Libre de radiación

Reproducible

Imágenes cinéticas: permiten evaluar miocardio, válvulas y flujo 

sanguíneo

Angiorresonancia: permite evaluar flujo pulmonar y en las ramas 

pulmonares, flujo sistémico y colaterales arteriales

Ventaja	 Desventaja

	1-15% de pacientes con claustrofobia

Costo elevado/disponibilidad de equipo

Operador experimentado

Uso limitado en: pacientes con stents, dispositivos de oclusión, 

alambres intratorácicos, barras en columna vertebral

Poco segura/no recomendada en:

–	pacientes portadores de marcapasos/ cardiodesfibriladores

	 resincronizadores

–	pacientes con implantes con circuito eléctrico, coclear, audífono

–	prótesis valvular cardíaca tipo Starr Edwards 

Estudio prolongado (duración promedio: 30 a 40 min)
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	 Ecocardiograma	 RMC	 TC
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TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA CARDÍACA

A. INTRODUCCIÓN AL MÉTODO

La tomografía computarizada cardíaca es una modalidad de diagnóstico por imágenes que permite, por medio 
de la angiografía coronaria por tomografía computarizada (ACTC), detectar o excluir en forma no invasiva la 
presencia de enfermedad de las arterias coronarias, cuantificar el grado de estenosis y caracterizar el tipo y mor-
fología de las placas coronarias. Por otro lado también brinda el análisis de las cavidades cardíacas, las válvulas, 
el miocardio y los volúmenes cardíacos (1-10).

Desde el punto de vista tecnológico, los tomógrafos multicorte (multislice) de 64 o más número de cortes 
son considerados en la actualidad como apropiados (state-of-the-art) para la realización de un estudio de ACTC; 
existe un espectro ulterior de equipos que varían en el número de cortes (128; 256), número de filas (128; 320) 
y número de tubos de rayos X (único o doble tubo). 

La ACTC consiste en una adquisición de imágenes del área cardíaca durante una apnea inspiratoria luego 
de la inyección de contraste yodado endovenoso a través de un acceso venoso periférico (usualmente una vena 
del antebrazo) utilizando una bomba de inyección automática. El volumen y el flujo de inyección utilizados de-
penderán del peso del paciente, el calibre del acceso venoso disponible y la concentración de yodo del contraste 
elegido. Se prefiere una inyección dual, que combine la administración de yodo y solución fisiológica, que ayuda a 
mantener el bolo de contraste y permite el lavado de las cavidades cardíacas derechas. Se deben utilizar técnicas 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21695484�2012
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de sincronización entre la llegada del contraste a la circulación coronaria y el inicio del escaneo para obtener el 
mayor realce vascular del árbol coronario.

La frecuencia cardíaca es uno de los factores primordiales para tener en cuenta al efectuar este estudio, con 
un control más exhaustivo cuando el estudio se realiza en equipos de 64 cortes. Se sugiere la administración de 
nitritos sublinguales inmediatamente antes de la adquisición de las imágenes para evitar el vasoespasmo coronario. 

Es importante un uso racional y justificado de la ACTC, teniendo en cuenta los alcances y limitaciones de la 
técnica, el escenario clínico y las características del paciente. En la población target de la ACTC encontramos (3-10):
–	 sospecha de anomalías coronarias.
–	 riesgo bajo o intermedio de enfermedad coronaria, incluyendo pacientes con dolor de pecho y resultados de 

laboratorio y del ECG normales, que no son claros o que no son conclusivos. 
–	 dolor de pecho no agudo. 
–	 síntomas nuevos o que empeoran, cuando los resultados de un examen de estrés previo fueron normales. 
–	 resultados de la prueba de estrés que no son conclusivos o son discordantes. 
–	 episodio nuevo de insuficiencia cardíaca con función ventricular izquierda reducida y riesgo bajo o medio de 

enfermedad coronaria. 
–	 riesgo medio de enfermedad coronaria antes de una cirugía cardíaca no coronaria. 
–	 injertos de bypass coronario. 

Como todo método diagnóstico que utiliza radiación, su empleo debe ser responsable. La dosis de radiación 
efectiva manifiesta el potencial efecto biológico de la radiación sobre un tejido expuesto y se expresa en milisie-
verts (mSv). La técnica de adquisición con gatillado retrospectivo es la que se asocia a mayor dosis de radiación, 
logrando mediante la modulación de la corriente del tubo de rayos X una reducción entre el 30-50%. Con la 
implementación de la técnica de adquisición con gatillado prospectivo se logra una reducción notable (70-80%) 
de la dosis de radiación (1, 2). En la actualidad, los nuevos sistemas de tomografía han incorporado la técnica de 
reconstrucción iterativa que, a diferencia de la tradicional (retroproyección filtrada), elimina el exceso de ruido 
del dato crudo y de esa manera permite adquirir imágenes con calidad diagnóstica, generando una reducción 
adicional del 50-70% sobre la dosis total de radiación (1, 2). En la Tabla 1 se enumeran las dosis de radiación 
efectivas estimadas para diferentes exámenes cardiológicos y no cardiológicos. 

Tabla 1. Dosis de radiación efectivas estimadas para exámenes cardiológicos y no cardiológicos

Estudios	 Dosis de radiación efectiva (mSv)

Placa de tórax frente y perfil	 0,05-0,24

Tomografía de tórax	 4-18

Tomografía de abdomen	 4-25

Tomografía de pelvis	 3-10

Score (puntuación) de calcio	 1-12

ACTCM de 64 filas con gatillado retrospectivo sin modulación de tubo 	 12-18

ACTCM de 64 filas con gatillado retrospectivo con modulación de tubo	 8-18

ACTCM de 64 filas con gatillado prospectivo 	 2-4

ACI, diagnóstica	 2-16

ACI, procedimiento intervencionista	 7-57

Estudio de perfusión con 99mTc Sestamibi, reposo-estrés	 11,4

Estudio de perfusión con 99mTc Sestamibi, solo estrés	 8

Estudio de perfusión con 99mTc Sestamibi, protocolo 2 días	 15,6

Estudio de perfusión con talio, reposo-estrés	 41

mSv, milisieverts; ACTCM, angiografía coronaria por tomografía computarizada multidetector; ACI, angiografía coronaria invasiva.
Nota: el uso de reconstrucción iterativa en los estudios de tomografía computarizada permite una reducción del 40-80% de la dosis indicada, según la región.

B. VENTAJAS DE LAS NUEVAS TECNOLOGÍAS PARA EL USO CARDIOLÓGICO

Con la introducción de la tomografía computarizada multidetector hacia a fines de los años noventa, la TC ha 
permitido la evaluación no invasiva del corazón y grandes vasos, especialmente con foco en las arterias coronarias.

Las arterias coronarias, debido a su pequeño tamaño y por su movimiento, han sido difíciles de evaluar.
Los primeros equipos de TCMD poseían muchas limitaciones que hacían que los estudios durasen casi 50 

segundos; resultaba difícil que el paciente mantuviese la apnea y por consiguiente muchos estudios poseían 
artificios respiratorios.
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También las resoluciones temporal, espacial y de contraste eran limitadas y, por consiguiente, los estudios 
tenían muchos artificios por movimiento cardíaco, de lo que derivaba un alto número de segmentos no evaluables 
y, en consecuencia, bajos resultados de sensibilidad y especificidad del método.

Durante los últimos 10 años, los equipos de tomografía computarizada multidetector han evolucionado signi-
ficativamente, con la incorporación de mayor número de filas de detectores, mayor velocidad en la rotación del 
tubo, camillas que soportan mayor peso del paciente, tubos con mayor potencia, etc. Todos estos factores han 
influido en forma satisfactoria para perfeccionar los estudios cardiológicos.

Los mejores equipos con que se cuenta en la actualidad para realizar estudios de tomografía cardíaca se 
detallan en la Tabla 1.

Equipo	 Tubo	 Filas de	 Filas de Det	 Ancho total	 Tiempos de	 Resolución
		  detectores	 eje X	 mm	 rotación del	 temporal
			   dimensión en mm		  gantry (s)	 para cada imagen, seg

GE Discovery CT 750 HD	 1	 64	 0,625	 40	 0,35	 0,175

Philips Brilliance ICT	 1	 128	 0,625	 80	 0,27	 0,175

Siemenes Somatom	 2	 64	 0,6	 40	 0,28	 0,135

Definition Flash

Toshiba Aquilion One	 1	 320	 0,5	 160	 0,35	 0,175

Tabla 1. Resumen de equipamiento top line y parámetros de adquisición de los principales vendedores

Mayor resolución espacial
La mayoría de los tomógrafos poseen una única fuente y utilizan un solo tubo, el cual se coloca en el gantry 
opuesto al haz del detector.

Existe un equipo que posee 2 tubos montados sobre el mismo gantry con 95° de separación.
La mayoría de los equipos usan detectores cerámicos que han mejorado la resolución espacial y han reducido 

el ruido, en comparación con los sistemas de detectores de xenón antiguos (11, 12).
Los detectores están agrupados en filas y columnas. El número de filas de detectores activas y en el eje z, el 

ancho de los detectores, define la configuración del detector.
El ancho del detector precisa el menor espesor con que se puede adquirir una imagen y es influenciada por 

la dimensión en el eje z (13). Para mejorar la resolución espacial, algunos sistemas utilizan un spot focal de 
rayos X que alterna en dos posiciones Z  ( spot focal volador) y adquiere 2 cortes superpuestos para cada fila de 
detectores. Esto permite mejorar la resolución espacial en plano Z a 0,4 mm (14).

La mayor resolución espacial que se puede lograr es de 0,23 a 0,4 mm (15, 16). Está dada por el menor espesor 
que puede evaluar en las imágenes obtenidas. Esto logra identificar estructuras cada vez más pequeñas.

Durante la adquisición helicoidal es necesario realizar over-scanning en dirección longitudinal a fin de obte-
ner suficiente data para la reconstrucción. Para reducir radiación innecesaria a algunos órganos o estructuras 
adyacentes se cuenta con la colimación dinámica (17-20).

Mayor resolución temporal
Los equipos de TC inicial requerían algoritmos de reconstrucción de 360° para generar imágenes. Los equipos 
actuales solo requieren 180° (un tubo) y 90° (dos tubos).

Los tiempos de rotación son los que determinan la resolución temporal del equipo. Inicialmente, los tiempos de 
rotación eran de 500 ms. La resolución temporal (RT) era la mitad de la rotación del tubo, por ende era de 250 ms.

Actualmente, los tiempos de rotación se han reducido a 0,27-0,35 ms y a ello se suma que la obtención de las 
imágenes se genera en 180° o 90° y las resoluciones temporales son de 135 ms y 70 ms, respectivamente.

La RT es la que asegura que el estudio salga sin artefactos por movimientos cardíacos. A menor RT mayor 
calidad de imagen.

Al tener menor resolución temporal se requiere menos que la frecuencia cardíaca sea baja y, por consiguiente, 
se reduce la necesidad de uso de betabloqueantes.

Supresión de arritmias cardíacas
Los equipos de última generación poseen detección automática de arritmias cardíacas de tal manera que, en 
caso de detectar alguna, se evita adquirir imágenes en ese ciclo cardíaco hasta que el ritmo se regularice. Esto no 
podía hacerse con los equipos iniciales y, en caso de aparecer alguna irregularidad del ritmo cardíaco, el estudio 
mostraba movimientos cardíacos y era necesario volver a realizarlo.
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La única limitación en la actualidad en los casos de irregularidades intraestudio es que, al evitar una arritmia 
y necesitar esperar al próximo ciclo cardíaco, el tiempo del estudio se prolonga y puede verse afectada la tinción 
de contraste (21).

Mayor resolución de contraste
El incremento de filas de detectores y la velocidad de adquisición han reducido los tiempos de escaneo de los 
estudios. En la década del 90, los estudios duraban aproximadamente 45 segundos. En la actualidad, < de 10 s. 
La duración del estudio depende de qué equipo se utilice.

La mayor velocidad de adquisición ha permitido reducir la dosis de contraste en forma significativa de 130 
mL a solo 60 mL.

Menor dosis de radiación
Durante los primeros años, los tomógrafos solo adquirían estudios cardíacos en forma retrospectiva, con alta 
dosis de radiación (15-20 mSv) (22,23).

Posteriormente comenzaron a utilizarse modulaciones del tubo de rayos X emitiendo altas dosis de rayos solo 
en la fase del ciclo cardíaco en donde se iban a utilizar las imágenes (frecuentemente la mesodiastólica, 75%). 
Esta modulación permitió bajar la dosis de radiación a un 50% aproximadamente (8-12 mSv), aunque son todavía 
dosis elevadas para el uso frecuente (24-27). Los equipos de última generación permiten realizar adquisiciones 
con baja dosis de radiación (28).

Surge así una forma de adquisición nueva, prospectiva, que adquiere las imágenes en plano axial. Según 
el vendedor, poseen diversos nombres como Step and Shoot, Pulse, etc. Frecuentemente se gatilla en la fase 
mesodiastólica.

En caso de requerir un estudio para evaluación funcional, algunos equipos permiten obtener en forma axial 
más de una fase, lo que produce una radiación inferior a la de la manera retrospectiva modulada (29).

La adquisición prospectiva permite reducir la dosis de radiación hasta casi un 80%. Puede ser utilizada en la 
mayoría de los pacientes, pero el requisito fundamental es que estos deben tener una frecuencia cardíaca ≤ 65 
lpm y un índice de masa corporal (IMC) < 30. Con las técnicas prospectivas se lograron radiaciones de 2 a 4 mSv.

Según el número de filas de detectores, la adquisición prospectiva puede utilizar 1, 2, 3 o 4 paquetes. El to-
mógrafo de 320 filas puede adquirir una longitud máxima en el eje Z de 16 cm por rotación del gantry, por ende 
adquiere el corazón en su totalidad en un punto de tiempo único reduciendo la posibilidad de artificios por acople 
y optimizando el realce del contraste (30-34).

Los equipos de 256 filas utilizan 2 paquetes de adquisición; los 128, 3 paquetes y los 64, 3 o 4 paquetes.
Existe también la forma de adquisición helicoidal con alto pitch y con baja dosis de radiación. Esta adquisición 

se puede utilizar en los equipos de doble tubo o en los de 1 tubo con 320 filas de detectores. Para obtener buenos 
resultados se requiere baja frecuencia cardíaca (≤ 60 lpm) y bajo IMC (≤ 30) (35-39). 

Otros avances nuevos que han permitido reducir las dosis de radiación han sido la aplicación de una nueva 
forma de reconstrucción de las imágenes conocida como reconstrucción iterativa (RI) (19, 40-42).

En la forma de reconstrucción tradicional conocida como “filtered back projection” (FBP), la reducción de 
radiación genera un incremento en el ruido y en pérdida de calidad de las imágenes. Es por ello que se ha desa-
rrollado la RI con el objetivo de reducir la dosis pero manteniendo la calidad o aun mejorándola.

La RI provee imágenes con bajo ruido y alta calidad utilizando una reducción significativa de la corriente del 
tubo, de lo que resulta una radiación baja.

En caso de adquisiciones prospectivas con IR se logra obtener radiaciones que oscilan entre 0,5 y 2 mSv según 
IMC del paciente.

Nuevas aplicaciones 
La adquisición de doble energía describe la adquisición de dos sets de datos con atenuación espectral diferente 
de la misma región estudiada. No todos los equipos nuevos poseen esta alternativa. Se adquieren las imágenes 
con alto (140 kv) y bajo (80 kv) kilovoltaje.

Estas adquisiciones se pueden realizar utilizando equipos con 2 tubos: cada tubo opera con un pico diferente 
de voltaje o bien con 1 solo tubo que permite un cambio rápido de kv. Existe una tercera opción para obtener 
imágenes de doble energía que consiste en un equipo con tubo único con doble capa de detectores que adquieren 
fotones de alta y baja energía simultáneamente. Esta tercera opción aún no se encuentra en uso comercial (43, 44).

La técnica de doble energía permite realizar estudios cardíacos con nuevas aplicaciones o bien mejorar li-
mitaciones de los estudios realizados con energía simple. Tal es el caso de la perfusión miocárdica en donde se 
sabe que la energía simple genera artefactos por endurecimiento del haz o “beam hardening artifacts” (BHA) en 
ciertas regiones (laterobasal o apical) simulando áreas de hipoperfusión. En pacientes con estenosis de arterias 
coronarias que irrigan dichos sectores resulta difícil o casi imposible descartar si las hipoperfusiones corresponden 
a verdaderos defectos o bien a falsos positivos (45-48).
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La tomografía de doble energía permite −a través de su análisis monocromático de las imágenes a diferentes 
kilo electronvoltio (Kev)– determinar la presencia de defectos de perfusión sin tener los artefactos por endure-
cimiento del haz. Además, cuenta con la posibilidad de obtener descomposición de materiales, medir la concen-
tración de yodo por mm3 de tejido y así comparar diversos segmentos miocárdicos.

Existen otras potenciales aplicaciones como la posibilidad de suprimir el calcio de las paredes vasculares a 
través de la descomposición de material y así poder cuantificar mejor una estenosis vascular (49).

Ventajas en softwares de reprocesado automáticos
La forma de análisis y reprocesado de las imágenes cardíacas ha evolucionado sustancialmente desde sus inicios.

En su primera etapa no se contaba con softwares específicos para el reprocesado y análisis constituyendo 
un estudio más artesanal, que requería mucho tiempo en su reprocesado y ofrecía bastante variabilidad depen-
diendo de quien efectuaba el análisis. Actualmente, los equipos cuentan con diversos softwares automáticos o 
semiautomáticos de reprocesado para:
–	 Análisis coronario, medición de estenosis. Análisis de placa.
–	 Función cardíaca. Medición de volúmenes y fracción de eyección.
–	 Perfusión miocárdica, masa miocárdica hipoperfundida normal.
–	 Análisis espectral: para evaluación monocromática y en descomposición de materiales.

Todos ellos permiten realizar reprocesados en corto tiempo.

Conclusiones
Los avances significativos que han surgido en tomografía computarizada han permitido optimizar los estudios 
cardíacos. Estos se realizan actualmente con alta resolución temporal, espacial y de contraste, en escasos segun-
dos y con bajas dosis de radiación.

Los futuros equipos de TC cardíacos seguramente mejorarán la calidad de las imágenes con sistemas más robus-
tos y reducirán aún más las dosis de radiación, lo que redundará en nuevas aplicaciones en el campo cardiológico.

C. TOMOGRAFÍA CARDÍACA EN EL PACIENTE CON DOLOR PRECORDIAL AGUDO 

Existen básicamente dos formas de aproximación diagnóstica en los pacientes con dolor precordial, la anatómica 
y la funcional. La tomografía coronaria nos brinda información de la luz coronaria que se aproxima a la aportada 
por la cinecoronariografía invasiva (CCG), que es el estándar de referencia sobre el cual se han basado el pronós-
tico y el manejo terapéutico de los pacientes con síndrome coronario agudo en los últimos 40 años.

La TCMD nos informa no solo de la luz sino también del compromiso de la pared coronaria identificando las 
placas no obstructivas. 

La TCMD ha sido comparada con la CCG invasiva para la detección de enfermedad coronaria significativa (> 
50% de estenosis); en más de 40 estudios realizados se observa sensibilidad y especificidad en un rango de 85% 
a 95% y sobre todo un valor predictivo negativo superior al 98% (50). Este elevado valor predictivo negativo y la 
rapidez en la realización del estudio y obtención de resultados permiten acortar los tiempos del algoritmo diag-
nóstico y la adopción de conductas clínicas respecto de los pacientes con dolor precordial ingresados en la guardia.

Los pacientes con dolor torácico representan una proporción muy importante de todas las hospitalizaciones 
médicas agudas; este constituye uno de los cuadros clínicos más comunes de consulta en los servicios de urgen-
cia (SU). Del total de pacientes que acuden por dolor torácico agudo, se diagnostican problemas no cardíacos o 
problemas cardíacos no isquémicos a casi un 75% de los casos, y finalmente menos del 20% de estas consultas 
corresponden a síndromes coronarios agudos (SCA). El algoritmo diagnóstico del dolor precordial continúa siendo 
un desafío para los médicos de los SU. Además, se sigue diagnosticando de forma errónea a un 2-8% de los pa-
cientes con verdadero síndrome coronario agudo y también se les proporciona el alta equivocadamente para su 
traslado al domicilio, lo que hace que se duplique la mortalidad y constituya la principal causa de las demandas 
por mala práctica profesional contra los médicos del SU (51, 52).

El síntoma más importante del SCA es el dolor torácico. Después de la evaluación inicial, la probabilidad de 
que el paciente esté sufriendo un SCA es determinada por los antecedentes, el examen físico, el ECG inicial y 
el aumento de biomarcadores cardíacos (53). A pacientes seleccionados se los somete a estudios de estrés con 
imágenes o sin ellas destinados a descartar el riesgo de eventos coronarios, lo cual conlleva mayor duración de 
la estadía hospitalaria y los costos asociados.

El principal objetivo de la TCMD es la visualización directa de las arterias coronarias. Por lo tanto, esta técnica 
no invasiva tiene el potencial de excluir la presencia de un SCA además de transmitir un excelente pronóstico. 
Desde la introducción de la TCMD de 64 cortes en el año 2003, se han publicado numerosos trabajos acerca del 
paciente con dolor precordial con sospecha de SCA, muchos unicéntricos y recientemente también multicéntricos 
que han demostrado la factibilidad, seguridad y eficacia de la TCMD en la guardia.
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Un reciente metaanálisis de estudios aleatorizados ha comparado la TCMD y el cuidado estándar (CE) en la 
incidencia de CCG invasiva, revascularización coronaria, muerte, infarto no fatal, repetición de evaluación por 
dolor precordial, readmisión hospitalaria por SCA, duración de la estadía y costos hospitalarios (54). Fueron 
incluidos 4 estudios con un total de 3266 pacientes, con una edad promedio de 51 años y 47% de varones; el se-
guimiento fue de 30 días en dos y seis meses en los otros (54-58). Los pacientes aleatorizados pertenecen al grupo 
de riesgo bajo a intermedio de SCA con biomarcadores normales y ECG normal o no diagnóstico. La incidencia de 
SCA en estos estudios es baja, con un promedio del 4,4% y ninguna muerte. El valor predictivo negativo de este 
método de imágenes es superior al 96% sin mayores diferencias en cuanto a eficacia diagnóstica entre la TCMD 
y los cuidados estándar. La realización de CCG invasiva fue del 8,4% en el grupo TCMD vs. 6,3% (p=0,03) en 
el sometido a CE seguido de una mayor tasa de revascularización coronaria en la rama TCMD (4,6% vs. 2,6% 
p= 0,004). La estadía fue significativamente más corta en el grupo TCMD. 

La TCMD es un procedimiento rápido, dado que los pacientes en la guardia se encuentran ya con un acceso 
venoso y en su mayoría han recibido betabloqueantes. Se realiza en 20 minutos y se informa al momento que el 
paciente regresa a la guardia. Se consideran las contraindicaciones usuales del método: alergia al yodo, ínice de 
masa corporal (BMI) > 39 kg/m, arritmias, edad < 30 años.

Evaluación no invasiva del árbol coronario en pacientes con dolor torácico, de probabilidad baja a 

intermedia, con biomarcadores en ventana negativos y electrocardiográfico normal.

Pacientes con alta probabilidad de enfermedad coronaria y/o cambios electrocardiográficos del seg-

mento ST y elevación enzimática.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 A

	 III	 A

Evaluación de la anatomía coronaria por tomografía cardíaca en el paciente con dolor precordial agudo

D. TOMOGRAFÍA CARDÍACA EN EL PACIENTE NO AGUDO 

En la práctica clínica, la evaluación de pacientes con síndrome de dolor torácico o síntomas de probable etiología 
isquémica y la estratificación del riesgo en pacientes asintomáticos comienzan habitualmente con estudios funcio-
nales como la prueba ergométrica o los estudios de estrés miocárdico, que combinan las imágenes cardíacas con el 
estrés físico o farmacológico. Si bien esta evaluación es suficiente en la mayoría de los casos, existe un subgrupo de 
pacientes que son sometidos a diferentes y reiterados estudios funcionales debido a resultados no diagnósticos o 
discordantes y/o falta de correlación entre la sintomatología y su resultado. La angiografía coronaria por tomografía 
computarizada multidetector (TCMD) se ha convertido en una herramienta útil para este tipo de pacientes dado 
que, a través de la evaluación no invasiva de la anatomía coronaria, permite dilucidar dudas diagnósticas.

Un 26% de los pacientes con síndrome de dolor torácico con pruebas ergométricas negativas o insuficientes 
presentan obstrucciones coronarias ≥ 50% en la TCMD (59). Los pacientes con síndrome de dolor torácico y 
estudios de estrés miocárdico negativos tienen un amplio rango de enfermedad coronaria, aunque la presencia de 
enfermedad de alto riesgo es poco frecuente (60). A través de la cuantificación del grado de estenosis coronaria 
y las características de las placas ateroscleróticas, la TCMD aporta información incremental a los estudios de 
estrés miocárdico permitiendo una mejor estratificación del riesgo (8, 60).

Si bien la TCMD reconoce distintos grados de enfermedad coronaria en pacientes asintomáticos, aún no tiene 
indicación para el screening (tamizaje) de la enfermedad coronaria (61, 62).

En pacientes con factores de riesgo cardiovascular y baja capacidad funcional en los estudios funcionales, la 
TCMD sería útil para efectuar una correcta estratificación de riesgo previa a una cirugía no cardíaca. En pacientes 
que deben someterse a una cirugía cardíaca no coronaria, la TCMD podría reemplazar al cateterismo cardíaco 
en la evaluación de la anatomía coronaria.

Indicaciones

Estudios de imágenes de estrés miocárdico discordante.

Prueba ergométrica previa normal con persistencia de los síntomas.

Nuevos síntomas o progresión sintomática con estudio de imágenes de estrés miocárdico previo negativo.

Isquemia leve en estudio de imágenes de estrés miocárdico.

Isquemia moderada a grave en estudio de imágenes de estrés miocárdico.

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 I	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIb	 B

	 III	 B

Evaluación de pacientes con estudios funcionales previos para evaluación de la anatomía coronaria
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E. EVALUACIÓN DE PERMEABILIDAD DE STENTS Y PUENTES CORONARIOS

En comparación con la evaluación de lesiones de novo, la valoración de la permeabilidad de stents (endoprótesis) 
mediante la TCMD se encuentra parcialmente limitada debido a los artefactos de endurecimiento del haz cau-
sado por los struts metálicos, y por la menor resolución espacial con respecto a la cinecoronariografía. De hecho, 
con las primeras generaciones de TCMD, la tasa de stents no evaluables varió entre un 3 y un 24% (63). A pesar 
de ello, múltiples estudios monocéntricos han demostrado una buena precisión diagnóstica del método para la 
detección de reestenosis intrastent, particularmente para la visualización de stents de calibre ≥ 3 mm (64-69). Se 
ha informado recientemente una sensibilidad global del 84%, con un promedio de 13% de stents no valorables. 
La evaluabilidad de los stents es de aproximadamente un 92% con equipos de tercera generación (64 filas) y del 
99% con los actuales equipos de cuarta generación (> 64 filas), y depende también del espesor de los struts, el 
tipo de celda (abierta o cerrada) y el material de los stents (acero inoxidable, cromo cobalto, tantalio, nitinol) (65).

Según el análisis basado en los segmentos con stent, se ha informado recientemente una sensibilidad, espe-
cificidad y precisión diagnóstica del 90%, 91% y 91% para equipos de tercera generación, y del 96%, 95%, y 96% 
en equipos de cuarta generación (67). Debe destacarse que la mejor visualización se obtiene en los segmentos 
coronarios clínicamente más relevantes (tronco coronario izquierdo y tercios proximales y medios) (69).

La TCMD permite evaluar con gran precisión la permeabilidad de puentes coronarios por dos razones prin-
cipales: los puentes coronarios presentan por lo general un mayor calibre que los vasos nativos, y son menos 
pasibles de artificios de movimiento. Numerosos estudios y un metaanálisis han informado una sensibilidad, 
especificidad y precisión diagnóstica (de estudios realizados con equipos de 64 filas de detectores) superior al 
95%, si bien debe destacarse que la precisión diagnóstica del método para evaluar los lechos distales es menor 
(70, 71). La TCMD permite, a su vez, evaluar la anatomía de los puentes, la presencia y distribución de puentes 
secuenciales, y su relación con el esternón y estructuras adyacentes en el caso de requerirse eventualmente una 
nueva intervención quirúrgica. 

Estratificación del riesgo en pacientes asintomáticos sin antecedentes de enfermedad coronaria.

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 III	 A

Angiotomografía cardíaca en el paciente asintomático para evaluación de la anatomía coronaria

ECG no interpretable o imposibilidad de realizar ejercicio con probabilidad pretest intermedia de 

enfermedad coronaria.

ECG interpretable y posibilidad de realizar ejercicio con probabilidad pretest intermedia de enfermedad 

coronaria.

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 IIb	 B

	 IIb	 B

Angiotomografía cardíaca en el paciente sintomático no agudo para evaluación de la anatomía coronaria

Evaluación coronaria previa a una cirugía cardíaca no coronaria en pacientes con probabilidad pretest 

baja.

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 IIa	 C

Angiotomografía cardíaca para la evaluación preoperatoria de cirugía cardíaca

Paciente con antecedente de cirugía de revascularización miocárdica (CRM) para evaluación de per-

meabilidad de puentes 

Paciente con antecedente de angioplastia (ATC) de tronco de coronaria izquierda asintomáticos, para 

evaluación de permeabilidad del stent

Paciente con antecedente de ATC con stent ≥ 3 mm, para evaluación de su permeabilidad 

Paciente con antecedente de ATC con stent < 3 mm o de calibre desconocido

Paciente con antecedente de revascularización coronaria con pruebas funcionales positivas 

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 IIa	 B

	

	 IIa	 B

	

	 IIb	 B

	 III	 B

	 III	 B

Angiotomografía cuando se requiera la evaluación de la permeabilidad de stents y puentes coronarios
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F. SCORE DE CALCIO CORONARIO 

Los desafíos en cardiología han cambiado en las últimas décadas. Todos conocemos y entendemos que los fac-
tores de riesgo cardiovasculares como la hipertensión arterial, las dislipidemias, la diabetes mellitus y el hábito 
tabáquico, entre otros, son predictores de morbilidad y mortalidad, y que su control tiene directa relación con 
la disminución de eventos vasculares. Desde el advenimiento de los métodos de imágenes, la posibilidad de 
evidenciar la enfermedad cardiovascular se ha tornado más sencilla. Esto ha permitido a la comunidad médica 
detectar la enfermedad aterosclerótica (EA) en estadios subclínicos junto con los marcadores biológicos (72-75). 

Las pruebas con ecografía para la medición del espesor íntima-media o la prueba del índice tobillo brazo (ITB) 
fueron los primeros métodos imagenológicos que pusieron de manifiesto la EA en estadios tempranos. Son métodos 
sencillos, de bajo costo y no invasivos, que deberían encontrarse con facilidad en todas nuestras instituciones (76). 

El gran avance que ha mostrado la tomografía en los últimos años ha permitido una gran mejoría en la reso-
lución témporo-espacial al facilitar la visualización de estructuras pequeñas como las arterias coronarias. Una 
de las primeras imágenes obtenidas fueron los depósitos de calcio coronario con EBCT (electron bean computed 
tomography) (10,77-81), técnica muy poco desarrollada si se la compara con los tomógrafos multicorte de la 
actualidad. Así, desde el año 1990, comenzaron las publicaciones acerca de la cuantificación de los depósitos de 
calcio coronario que expresaban la magnitud de la carga aterosclerótica y se presenta el score de calcio (SC) o 
escala de Agatston (80). 

Score 	 Implicaciones	 Riesgo de CAD
de calcio

Tabla 1. Escala de Agatston

0	 Placa no identificable	 Muy bajo, generalmente menos del 5%

1-10	 Mínima placa identificable	 Poco probable, menos del 10%

11-100	 Placa definitiva, al menos placa	 Mínima o leve estenosis coronaria

	 aterosclerótica leve	

101-400	 Placa definitiva, al menos placa	 Leve a moderada estenosis coronaria

	 aterosclerótica moderada	

401 o mayor	 Enfermedad aterosclerótica extensa y grave	 Alta probabilidad de al menos una estenosis coronaria significativa

En el año 1993, Janowitz publicó un estudio donde se puede observar que los depósitos de calcio coronario 
aumentaban de acuerdo con la edad de los pacientes y una mayor predisposición en hombres que en mujeres, pero 
también se observó que un gran número de pacientes presentaban calcificación coronaria a temprana edad (82-87).

En el año 2004, Greenland publicó uno de los estudios más importantes que compara la estratificación por 
medio de los factores de riesgo tradicionales (FR) utilizando el score de Framingham (SF) versus el SC y concluye 
que el SC podía modificar el riesgo clínico predictivo de los pacientes comparado solo con el SF (88).  La mayoría 
de las publicaciones posteriores encontraron resultados similares que otorgaban al SC un valor pronóstico inde-
pendiente e incremental respecto de los FR tradicionales y los scores clínicos. Estos hallazgos son mayormente 
beneficiosos para pacientes con riesgo clínico intermedio por SF, con dudosa interpretación para pacientes de 
riesgo bajo por SF y no indicados para pacientes de riesgo alto (89, 90).

El SC también ha demostrado un valor predictivo independiente y complementario de los estudios de estrés 
como el treadmill o el SPECT, y tiene especial importancia en pacientes con estudios de apremio negativos y 
score de calcio elevado pues permite la reestratificación de estos pacientes tanto para tratamientos médicos más 
enérgicos como para derivación para angiografía invasiva. Los valores del score de calcio superiores a 400 se 
asociaron a SPECT positivos y el SC menor de 100 con SPECT negativos en pacientes asintomáticos (3, 91-93).

La progresión del SC en seguimientos anuales ha demostrado ser un predictor independiente de eventos corona-
rios, pero aun así la evidencia actual no es suficiente como para consensuar la indicación en forma rutinaria (93). 
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Indicaciones

Para reclasificar a pacientes de riesgo clínico intermedio por score de Framingham (10-20% de riesgo 

a los 10 años).

Para reclasificar a pacientes de riesgo clínico bajo por score de Framingham (riesgo menor del 10% 

a los 10 años).

Para reclasificar a pacientes de riesgo clínico alto por score de Framingham (riesgo mayor del 20% a 

los 10 años).

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 IIa	 A

	 IIb	 B

	 III	 B

Score de calcio para pacientes asintomáticos

G. UTILIDAD DE LA ANGIOTOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA MULTIDETECTOR EN PATOLOGÍA AÓRTICA CRÓNICA

La angiotomografía computarizada multidetector (angio-TCMD) es un método de gran eficacia en la evaluación 
de la anatomía del árbol arterial. 

La adquisición de imágenes isovolumétricas permite estudiar con enorme precisión todo el árbol arterial, 
tanto en plano axial como también en los planos coronal y sagital, y obtener múltiples planos oblicuos que van 
a permitir una correcta medición de la aorta en todo su trayecto evitando falsas apreciaciones en los casos de 
trayectos muy tortuosos.

Las reconstrucciones tridimensionales (3D) aportan información que resulta relevante para la planificación 
de eventuales intervenciones quirúrgicas o endovasculares.

Permite además reconocer patologías de las estructuras y órganos adyacentes a la misma que puedan estar 
asociadas a la patología aórtica. 

Aplicaciones clínicas

Dilataciones

Aneurismas
Se define como la dilatación permanente focal (sacular) o difusa (fusiforme) de cualquier segmento de la aorta 
de un 50% o más del diámetro normal del vaso. Los aneurismas verdaderos involucran los tres componentes de 
la pared de la aorta (íntima, media y adventicia) (94-97). 

En la aorta ascendente distinguimos el anillo aórtico, la porción sinusal, la unión sinotubular y la porción 
tubular debido que diferentes patologías pueden afectar selectivamente algunas de estas regiones. 

Para la porción sinusal de aorta ascendente se establece un límite máximo normal de 40 mm de diámetro 
(98, 99). 

Debemos considerar que existe cierta variabilidad en este parámetro dependiendo de la edad, el sexo y la 
talla del paciente. 

La anuloectasia consiste en la dilatación aneurismática uniforme de los senos de Valsalva con extensión hacia 
la aorta ascendente y rectificación asociada de la unión sinotubular (100). Es característico en el síndrome de 
Marfan, donde la necrosis quística de la media provoca debilitamiento de la pared aórtica con su consiguiente 
dilatación a edades tempranas.

Con respecto a la aorta abdominal, se visualiza compromiso de la porción infrarrenal en más del 90% de los 
pacientes. Según su localización anatómica, los aneurismas toracoabdominales se clasifican en cuatro tipos.

Pacientes sintomáticos con pruebas funcionales equívocos o no concluyentes.

Pacientes sintomáticos con ECG y enzimas cardíacas negativas como herramienta para valoración del 

riesgo.

Seguimiento por progresión del score de calcio.

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 IIb	 B

	 IIb	 B

	 III	 B

Score de calcio para pacientes sintomáticos
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Tipo I: involucra la aorta descendente distal a la subclavia izquierda hasta el tercio superior de la aorta 
abdominal.

Tipo II: involucra la mayor parte de la aorta torácica descendente y la aorta abdominal.
Tipo III: involucra la parte baja de la aorta torácica y la aorta abdominal. 
Tipo IV: el aneurisma se origina en el diafragma y se extiende caudalmente (101).
Actualmente, la angio-TCMD se considera el estándar de referencia para la evaluación de los aneurismas, 

nos permite valorar con exactitud la extensión y sus diámetros máximos así como las características de la pared 
considerando calcificaciones parietales, trombos y aspecto de la luz efectiva (102).

Es de suma importancia establecer la relación del aneurisma con las arterias emergentes, especialmente 
cuando se plantea la posibilidad de la reparación endovascular. En tórax hacemos referencia a la arteria subclavia 
izquierda; en abdomen, la distancia entre la emergencia de la arteria renal más caudal y el origen del aneurisma.

También documentamos el diámetro del cuello proximal a la dilatación y el diámetro de la aorta suprarrenal. 
En todos los casos, la medición de los diámetros de la aorta debe realizarse perpendicular al trayecto del flujo 

sanguíneo, y deben tomarse de borde externo a borde externo.

Patologías estenosantes

Enfermedad arteriosclerótica oclusiva 

Es más frecuente en la aorta abdominal infrarrenal. Según la gravedad de los cambios ateroscleróticos en ciertas 
circunstancias pueden ser causa de estenosis vasculares de diversa magnitud. La estenosis severa a nivel de la 
bifurcación ilíaca se denomina síndrome de Leriche. 

La tomografía multidetector nos revela el sitio y grado de estenosis, su extensión, el compromiso de ramas 
arteriales viscerales y presencia de colaterales, que aportarían flujo sanguíneo a los tejidos distales a dicha es-
tenosis (102, 103).

Síndrome genético: coartación
La coartación es una anomalía congénita caracterizada por un estrechamiento focal de la luz arterial ubicada 
en el sector proximal de la aorta descendente luego de la emergencia de la arteria subclavia izquierda. Suele 
asociarse con otras anomalías cardiovasculares como la hipoplasia de la porción transversa del cayado, dilatación 
de los vasos supra aórticos, defectos del septum (tabique) interventricular, ductus (conducto) persistente, válvula 
aortica bicúspide, aneurisma de la aorta ascendente y arteria subclavia derecha aberrante, entre otras. 

Teniendo en cuenta el grado de severidad de la obstrucción del flujo puede desarrollarse circulación colateral 
a través de las ramas intercostales para suplir las zonas distales a la coartación. 

La angio-TCMD permite valorar claramente el sitio y la extensión de la obstrucción así como la presencia de 
colaterales, aportando información útil para eventuales procedimientos terapéuticos (104-107). 

 
Arteritis de Takayasu
Es una enfermedad inflamatoria primaria que afecta los grandes vasos y se caracteriza por un engrosamiento 
difuso de las paredes de las grandes arterias. Las lesiones tienden a ser segmentarias y conducen a estenosis de 
diferente grado y eventualmente a dilataciones posestenóticas. 

La angio-TCMD permite evaluar el engrosamiento mural habitualmente circunferencial de la aorta con la 
consiguiente estenosis segmentaria. Es posible detectar el aumento de espesor en estadios tempranos de la en-
fermedad sin estenosis significativa (108-110).

        
Evaluación de endoprótesis
La TCMD para el control de endoprótesis es un método ampliamente utilizado en la actualidad debido a la alta 
sensibilidad y especificidad para detectar la presencia de endoleaks.

Se define como endoleak la persistencia de flujo en el saco aneurismático y por fuera de endoprótesis.
Su frecuencia oscila entre el 20 y el 47% según las series publicadas y es la causa más frecuente de reinter-

venciones.
Según el mecanismo y localización se los clasifica en:
Tipo I: los que se generan a nivel de los sitios de anclaje.
Tipo II: los que se generan a través de la existencia de colaterales en general a través de las arterias lumbares.
Tipo III: los que se generan en el cuerpo de la prótesis.
Tipo IV: a través de las porosidades de la prótesis.
Tipo V: por endotensión (crecimiento del saco aneurismático sin evidencia de endofuga).
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Indicaciones 

En pacientes portadores de síndromes genéticos con riesgo de compromiso aórtico para definir con-

ductas

Estudio de la presencia de ateromas, su tipo y extensión, así como también la existencia de hematomas 

o  disección crónica

 Seguimiento de pacientes con aneurismas de aorta asintomáticos, disecciones tipo B crónicas y control 

posquirúrgico

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

Para el diagnóstico de patologías de la aorta torácica y abdominal así como la extensión, gravedad y 

compromiso de ramas viscerales

Para el diagnóstico y seguimiento de las complicaciones de las endoprótesis aórticas

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 I	 B

	 I	 C

H. SÍNDROMES AÓRTICOS AGUDOS

Angiotomografía computarizada
La angiotomografía computarizada (angio-TC) constituye un método complementario de enorme relevancia 
que permite establecer con gran precisión el diagnóstico diferencial de los distintos síndromes aórticos agudos 
(disección, hematoma mural y úlcera penetrante). 

Sus ventajas residen en la disponibilidad casi universal del método en los centros de emergencia de mediana 
y alta complejidad y la capacidad de evaluar tanto la arteria aorta como el resto de las estructuras torácicas y 
abdominales, brindando de esta manera la posibilidad de establecer diagnóstico diferencial con otras patologías 
no vinculadas a la aorta que puedan tener una presentación clínica similar. 

Tiene valor pronóstico en relación con que clasifica las disecciones con suma confianza, colaborando en la 
toma de decisión en cuanto a la estrategia terapéutica quirúrgica o médica (111-114).

En las disecciones tipo A permite evaluar el sitio de origen del desgarro, el compromiso de ramas emergentes 
del cayado, y, de contar con equipos de tomografía multidetector de última generación y con software apropiado, 
también determinar el compromiso de arterias coronarias con el consiguiente beneficio diagnóstico y pronóstico 
que esto implica, colaborando incluso con el cirujano cardiovascular en la elección de la técnica quirúrgica más 
apropiada.

En disecciones tipo B nos brinda información acerca de complicaciones que requieran intervención quirúrgica, 
como puede ser el diámetro aórtico aumentado o bien la mala perfusión de órganos abdominales, situación que 
puede establecerse fácilmente mediante la angio-TC.

Otra ventaja de suma importancia reside en su enorme rapidez en la adquisición de imágenes, permitiendo 
evaluar toda la extensión de la arteria aorta en escasos segundos. Los tomógrafos de última generación insumen 
entre 10 y 15 segundos en obtener imágenes de todo el cuerpo, con un tiempo total del estudio de 5 a 10 minutos, 
si consideramos la preparación del paciente y la programación técnica de la exploración. Teniendo en cuenta 
que, por la gravedad que remite el cuadro el estudio no debe retrasar el tratamiento, la velocidad de adquisición 
es una cualidad esencial que nos brindará imágenes de calidad con relativa independencia de la colaboración del 
paciente. Cabe destacar que, en casos en los cuales el paciente se encuentre hemodinámicamente inestable y/o 
el estudio pudiera retrasar la conducta terapéutica, no se recomienda realizar la angiotomografía. 

El desarrollo de la tecnología multidetector ha tenido gran impacto, al mejorar sustancialmente la utilidad 
del método. Es posible realizar reconstrucciones en múltiples planos y en 3 dimensiones (3D) con gran detalle 
anatómico de las estructuras aórticas y sus ramas (111-114).

En equipos que cuentan con software apropiado podemos realizar estudios sincronizados con el ciclo cardíaco. 
La velocidad de los equipos y la sincronización con el electrocardiograma reducen la susceptibilidad de la imagen 
al movimiento y de esta forma disminuyen los artificios por movimiento provocados por el latido cardíaco, que 
suelen ser responsables de falsos positivos en el diagnóstico de disección de aorta ascendente.

En lo que respecta a la opacificación de las arterias por estudiar, la bomba inyectora y los sistemas de disparo 
automático que inician la adquisición cuando el realce arterial es el óptimo son herramientas que disminuyen al 
mínimo la cantidad de estudios técnicamente subóptimos por pobre opacificación arterial.
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La eficacia del método es notable: los informes recientes brindan una sensibilidad del 100% con especificidad 
del 98-99%. 

Según el registro internacional de disección aórtica (IRAD), la angiotomografía computarizada fue el método 
de diagnóstico por imágenes más empleado; su utilización alcanzó al 61,1% de los pacientes que ingresaron con 
sospecha de disección en los centros hospitalarios que participaron en este registro.

Entre las desventajas están la necesidad de utilizar contrastes intravenosos que pueden tener impacto en pa-
cientes con función renal alterada, o bien estar contraindicados en pacientes con graves antecedentes de alergia.

Otra desventaja: es un método que utiliza radiación (111-114).

Protocolo técnico
Si bien los tomógrafos helicoidales tienen la capacidad de realizar un correcto diagnóstico de los síndromes aór-
ticos agudos, presentan algunas desventajas si se los compara con los equipos multidetector.

La velocidad de adquisición es más lenta, por lo que aumentan las chances de artificios provocados por el 
movimiento. El tiempo mayor que insume la adquisición requiere mayor volumen de contraste para inyectar a 
fin de lograr capturar su pasaje en el momento adecuado en que transcurre por la arteria aorta; en ocasiones 
incluso la opacificación no logra ser óptima. 

Los tomógrafos con tecnología multidetector evitan estas situaciones: lo ideal sería poder contar con equipos 
con 16 o más hileras de detectores. Estos evitan los inconvenientes vinculados al tiempo de adquisición y a la 
vez obtienen imágenes isovolumétricas, lo que permite realizar excelentes reconstrucciones coronales, sagitales, 
oblicuas y en 3D. 

El protocolo de estudio recomendado incluye una serie inicial sin administrar contraste intravenoso con el 
objetivo de detectar el hematoma mural que se diagnostica clásicamente en esta fase (111-114).

Posteriormente se realiza adquisición de angiotomografía en fase arterial administrando contraste intravenoso 
mediante bomba inyectora con flujo alto, habitualmente entre 3 y 5 mL/s, dependiendo del calibre del acceso 
venoso con que contemos.

Se recomienda utilizar contrastes de baja osmolaridad, ya que provocan menos efectos adversos en el pa-
ciente, y el menor volumen posible (habitualmente entre 70 y 90 mL) que estará adecuado al tiempo que dura 
la adquisición.

Los equipos modernos cuentan con software específico que modula de manera automática la dosis de radiación 
medida en miliamper/s que recibe el paciente según su superficie corporal, siendo siempre la menor necesaria 
para obtener imágenes de calidad diagnóstica. 

Se recomienda ante toda sospecha de síndrome aórtico agudo realizar los estudios sincronizados con el 
electrocardiograma; de esta manera se reducen los artificios provocados por el movimiento del latido cardíaco, 
especialmente presentes en pacientes con frecuencia cardíaca aumentada. Estos artificios provocan una imagen 
que simula el desgarro intimal en aorta ascendente y son potenciales causas de falsos positivos de disección tipo 
A. Los protocolos “gatillados” también permiten evaluar en el mismo estudio la arteria aorta y las arterias coro-
narias, valorando posible extensión de la patología o bien patología coronaria asociada, información de enorme 
valor pronóstico (111-114).

Criterios imagenológicos
Disección
La imagen característica y fundamental en el diagnóstico de la disección es la presencia de una imagen lineal 
hipodensa (desgarro de la capa íntima) que cruza y divide la luz de la arteria aorta conformando dos canales para 
el flujo sanguíneo que corresponden a las luces verdadera y falsa (111-114).

Es importante establecer el sector aórtico donde se origina el desgarro para poder clasificar adecuadamente la 
disección en tipo A o B con el consiguiente impacto pronóstico y terapéutico que esto implica. Hay que considerar 
que, si bien podemos identificar el origen del colgajo intimal distal a la arteria subclavia izquierda, debemos tener 
en cuenta que en algunas ocasiones puede existir flujo retrógrado por la falsa luz hacia proximal y, por lo tanto, 
una disección que inicialmente se comporta como tipo B se transforma en tipo A por compromiso del cayado y la 
aorta ascendente, y esto modifica drásticamente el pronóstico y tratamiento del paciente (111-114).

Otro objetivo importante de la tomografía computarizada es diferenciar la luz verdadera de la falsa, establecer 
permeabilidad o no de esta última y evaluar la vinvulación de ambas luces con el origen de las ramas arteriales 
emergentes en relación con la posible aparición de eventos isquémicos en sus territorios. Para identificar la luz 
verdadera intentamos establecer la continuidad anatómica de esta con el tracto de salida del ventrículo izquierdo. 
En disecciones tipo B determinamos la luz verdadera en relación con la continuidad que presenta con el sector 
no disecado de la aorta proximal. Estos criterios pueden evaluarse claramente utilizando los recursos que nos 
brinda la angio-TC multidetector, sobre todo su capacidad multiplanar gracias a la cual, en cortes coronales o 
sagitales, podemos evaluar con detalle la anatomía. En algunas ocasiones, sobre todo si no contamos con tomó-
grafos multidetectores, podemos tener dificultades para valorar adecuadamente estas circunstancias que nos 
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permiten diferenciar con certeza la luz verdadera de la falsa. Es aquí donde recurrimos a características conocidas 
que suelen presentar el desgarro intimal y ambas luces. El desgarro habitualmente es convexo hacia la luz falsa, 
la cual suele tener mayor diámetro.

La opacificación con el contraste de la luz falsa suele ser menor debido a que el flujo habitualmente es más 
turbulento (111-114).

Existen también algunos signos imagenológicos característicos; si bien no son muy frecuentes, de estar pre-
sentes nos brindan otro elemento adicional para la caracterización.

El signo de la telaraña es exclusivo de la luz falsa y responde a la presencia de pequeñas imágenes lineales 
de baja densidad que acompañan al desgarro intimal y que corresponden a desprendimientos de pequeños frag-
mentos de la capa media originados en el momento en que se produjo inicialmente la disección.

El signo del pico es un ángulo agudo ubicado en el borde del colgajo correspondiente a la hendidura, que 
provoca el flujo sanguíneo al propagarse por la luz falsa. 

En algunas circunstancias, la falsa luz puede hallarse trombosada en forma completa, lo que puede generar 
un diagnóstico por interpretar esta situación como una trombosis parietal por enfermedad ateromatosa. De todas 
maneras, la disección suele tener disposición espiralada, compromete un segmento largo y continuo de la aorta 
y, de existir calcificaciones parietales, como estas se ubican en la capa íntima de la arteria, son desplazadas en 
sentido medial en la disección mientras que en la enfermedad ateromatosa quedan por fuera del trombo (111-114).

Establecidas la ubicación y características de ambas luces, evaluamos el origen de las distintas arterias en 
relación con el posible desarrollo de complicaciones isquémicas en sus respectivos territorios. El compromiso de 
las ramas puede ser por progresión directa del desgarro intimal hacia la propia luz, o bien si la rama comprome-
tida emerge a partir de una luz falsa con bajo flujo o trombosada. Por último, otra situación que puede generar 
isquemia en territorios periféricos es la oclusión dinámica intermitente del ostium arterial por el movimiento del 
colgajo de disección que se produce por la pulsatilidad en las distintas fases del ciclo cardíaco (111-114).

Otra complicación para detectar es el hemopericardio o hemotórax donde se observan colecciones líquidas, 
las cuales presentan alta densidad espontánea en la fase sin contraste característico de la sangre en estadio 
agudo (111-114).

Hematoma mural
El criterio diagnóstico del hematoma agudo de la pared aórtica lo encontramos en la serie sin contraste intravenoso, 
donde observamos un engrosamiento parietal semicircunferencial que, de modo típico, aparece espontáneamente 
hiperdenso en relación con la sangre no opacificada de la luz aórtica. Cuando se obtiene la fase arterial no se 
detecta el colgajo intimal, como lo observamos en la disección clásica, ya que el hematoma no va a opacificarse 
con el contraste intravenoso inyectado.

Un signo imagenológico adicional importante consiste en visualizar las calcificaciones intimales que se 
desplazan medialmente por el hematoma mural, el cual asienta sobre la capa media en un fenómeno similar al 
descripto para la trombosis de la falsa luz de una disección. 

El hematoma puede reabsorberse espontáneamente o bien progresar a disección clásica e incluso a ruptura 
aórtica; hay algunos signos por considerar, sobre todo el grosor del hematoma o si existe compresión de la luz, 
ya que podrían indicar sangrado profuso y por lo tanto tener peor pronóstico (111-114).

Úlcera penetrante
En la angio-TC se diagnostica como acúmulo focal de contraste en un sector bien localizado de la aorta con pre-
dilección por la porción descendente. Este acumulo habitualmente tiene forma de “hongo” o “botón”, penetra 
focalmente hacia la capa media en un sector que antes presentaba ateromas blandos de composición fibrolipídica. 
Hay que tener en cuenta que la úlcera penetrante se inscribe dentro de los síndromes aórticos agudos cuando 
es sintomática, pero se debe considerar que pequeñas úlceras frecuentemente se descubren en forma incidental, 
sobre todo en pacientes adultos mayores que se someten a estudios de angio-TC por otros motivos.

La úlcera penetrante puede complicarse conformando pseudoaneurismas e incluso puede llegar a la ruptura 
aórtica (111-114).

Indicaciones

Paciente con sospecha de síndrome aórtico agudo.

Paciente con sospecha de síndrome aórtico agudo e inestabilidad hemodinámica.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 III	 C

Angiotomografía de aorta
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I. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Angiotomografía computarizada
El avance tecnológico, sobre todo el desarrollo de los tomógrafos multidetectores con gran capacidad de reso-
lución espacial y temporal, ha posicionado a la angio-TC como método de elección en la práctica clínica para el 
diagnóstico de tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo.

La angio-TC permite la visualización de la vasculatura pulmonar por lo menos hasta el nivel segmentario 
y, en tomógrafos de más de 64 hileras de detectores, es posible evaluar con suma confianza también los niveles 
subsegmentarios.

El método nos permite −a través de diversos signos tomográficos− valorar las repercusiones hemodinámicas 
en particular si existe sobrecarga de las cavidades derechas, colaborando de esta manera en la estimación del 
riesgo del evento tromboembólico.

Otra ventaja de la angio-TC es que permite visualizar el parénquima pulmonar y evaluar consecuencias del 
TEP sobre los pulmones como pueden ser sectores de hipoperfusión o infartos (115).

La eficacia global del método es excelente.
El PIOPED (Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis) II es el estudio multicéntrico 

prospectivo con mayor población realizado hasta la fecha. 
La eficacia global de la angio-TC informada es excelente, con una sensibilidad del 83%, 
especificidad del 96%, valor predictivo positivo (VPP) del 86% y valor predictivo negativo (VPN) del 95% (116).
Esta precisión diagnóstica está relacionada estrechamente con la probabilidad clínica pretest y en lo que 

respecta a la anatomía con el calibre de la rama arterial comprometida. El método brinda mayor confianza 
cuando el evento tromboembólico afecta ramas principales o lobares, mientras que si observamos en la angio-TC 
compromiso exclusivo de ramas subsegmentarias la eficacia disminuye.

En pacientes con baja probabilidad clínica, la ausencia de visualización de trombo tiene un valor predictivo 
negativo de 96%. La visualización de compromiso de rama principal o lobar tiene un valor predictivo positivo 
del 97%; la visualización de compromiso de rama segmentaria un VPP de 68% y la visualización de compromiso 
de rama subsegmentaria un VPP del 25%.

En pacientes con probabilidad clínica intermedia, el VPN es del 89% y el VPP del 92%.
En pacientes con alta probabilidad clínica el VPN es del 60% y el VPP del 96%.
Debemos considerar que los resultados del estudio PIOPED II fueron publicados en el año 2006 y los centros 

que participaron contaban con tomógrafos de 8 hileras de detectores como máximo. La tecnología en estos años 
ha avanzado y, si bien aún la bibliografía es escasa en cuanto a la eficacia con equipos de 64, 128 o 320 hileras 
de detectores, todo indica que en la actualidad la angio-TC es aún más fiable. 

Como práctica complementaria de la evaluación del tórax es posible mediante la angio-TC valorar en el mis-
mo momento las venas de los miembros inferiores y el abdomen. Teniendo en cuenta que el TEP y la trombosis 
venosa profunda (TVP) constituyen dos manifestaciones de un mismo proceso patológico, la valoración conjunta 
de ambas entidades mejora el rédito diagnóstico del método. 

El estudio PIOPED II informa mayor eficacia con el estudio combinado de angiotomografía pulmonar y ve-
nografía de los miembros inferiores: sensibilidad 90%, especificidad: 95%, valor predictivo positivo: 85%, valor 
predictivo negativo: 97%.

Como desventaja, el estudio de venografía implica mayor radiación al paciente; si tenemos en cuenta que 
podemos estudiar por eco-Doppler los miembros inferiores e incluso las venas pelvianas, su uso rutinario es 
controvertido y no lo consideramos justificado, y solo quedaría reservado para casos seleccionados.

En lo que respecta a la evaluación de la gravedad del TEP, la angio-TC puede efectuar estimación del riesgo 
mediante la evaluación de hallazgos imagenológicos característicos, lo que contribuye al manejo clínico y trata-
miento adecuados. Los pacientes con TEP de alto riesgo serán internados en unidades de cuidados intensivos y 
eventualmente recibirán trombolíticos como tratamiento, mientras que los pacientes de bajo riesgo se tratarán 
con anticoagulación con eventual alta hospitalaria temprana (94, 116).

Se han propuesto numerosos signos para determinar disfunción del ventrículo derecho, como la relación en-
tre el diámetro del ventrículo derecho (VD) y el ventrículo izquierdo (VI), el diámetro de la arteria pulmonar, la 
relación de la arteria pulmonar con la arteria aorta, el diámetro de la vena cava inferior, el diámetro de la vena 
ácigos y la posición del septum interventricular.

De todos los signos propuestos, la relación VD/VI >1 ha demostrado ser el que mejor se relaciona con la carga 
de trombo en el lecho pulmonar, con la disfunción del ventrículo derecho y con la mortalidad a corto plazo (94, 116).

Protocolo técnico
Los estudios se realizan sin gatillado electrocardiográfico.

La dirección de adquisición de imágenes es caudocraneal, comenzando la apnea inspiratoria del paciente en la 
zona inferior del tórax. Teniendo en cuenta que los pacientes habitualmente se presentan con disnea y dificultad 
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para contener la respiración, se desea evitar artificios por movimiento respiratorio en las bases pulmonares, 
sector que suele ser más susceptible al movimiento que los vértices. La dirección de adquisición caudocraneal 
disminuye también la presencia de artificios de endurecimiento por la entrada del contraste intravenoso a través 
de la vena cava superior.

Utilizamos bomba inyectora con flujo alto a razón de 4 a 5 mL/s con un volumen que se adecua al tiempo que 
dura el “barrido” del tórax, esto va a depender de la velocidad del tomógrafo; habitualmente con 60 a 80 mL de 
contraste logramos excelente opacificación del lecho vascular pulmonar. No se utiliza empuje final de solución 
salina para no reducir la opacificación de las cavidades derechas (94, 116).

Para iniciar la adquisición de imágenes, de contar con el software apropiado, es ideal utilizar sistema de 
disparo automático que inicia el barrido cuando se alcanza una opacificación adecuada de la arteria pulmonar, 
habitualmente 180 Unidades Hounsfield. Con estos valores logramos incluso opacificar en forma asociada la 
arteria aorta, lo cual es de utilidad para establecer eventual diagnóstico diferencial de TEP. 

Las reconstrucciones multiplanares son de suma importancia, sobre todo en la evaluación de pequeños 
trombos distales.

Para el estudio de la venografía se adquieren imágenes de los miembros inferiores y de la vena cava inferior en 
fase venosa, con una adquisición tardía a aproximadamente 3 minutos de la fase arterial pulmonar y utilizando 
el mismo contraste intravenoso inyectado para esta (94, 116).

Criterios imagenológicos
Los criterios diagnósticos de tromboembolismo pulmonar agudo por tomografía computarizada multidetector 
son los siguientes: presencia de defectos de relleno endoluminales en el lecho arterial pulmonar, que pueden ser 
totales o parciales. En defectos de relleno completos, la arteria suele estar aumentada de diámetro en compara-
ción con el resto de las arterias no comprometidas. En los defectos de relleno parciales suelen tener ubicación 
en el centro de la arteria; se observa en forma clásica un contraste que rodea el embolo interpuesto entre este 
y la pared arterial. 

En caso de defectos de relleno periféricos, deben formar ángulo agudo con la pared arterial. 
Para la estimación de la gravedad la relación entre el VD y el VI se mide tomando el diámetro transverso de 

cada una de las cavidades desde el borde interno de la pared libre al borde interno del septum interventricular. 
Un valor VD/VI > 1 indica disfunción del ventrículo derecho y por lo tanto TEP de alto riesgo (116, 117).

En cuanto a las manifestaciones parenquimatosas, el infarto se presenta típicamente como una consolidación 
de base periférica con morfología triangular con vértice que apunta al hilio. Los infartos suelen tener componente 
hemorrágico y esto se expresa en la angio-TC como una opacidad en vidrio esmerilado. 

La oligohemia es más frecuente en pacientes con tromboembolismo recurrente crónico y se observa como un 
área de menor atenuación que el resto del parénquima debido a la hipoperfusión regional (94, 116).

Tomografia de la arteria pulmonar para diagnóstico de TEP agudo o crónico.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

Angiotomografía de arteria pulmonar

J. TRIPLE RULE OUT

La evaluación del dolor torácico agudo y su diagnóstico diferencial en el servicio de emergencia es un problema 
complejo para el médico emergentólogo, y a la vez un problema de salud pública de gran consecuencia. Las cau-
sas clínicamente más relevantes de dolor torácico agudo que deben ser diferenciadas en el servicio de urgencias 
son principalmente la embolia pulmonar aguda, el síndrome aórtico agudo y la enfermedad coronaria, la cual se 
presenta como síndrome coronario agudo.

El diagnóstico de síndrome coronario agudo (SCA) comprende la angina inestable de pecho, el infarto con 
elevación del ST y el infarto sin elevación del ST. En la bibliografía universal se estima que, de los pacientes que 
acuden al departamento de emergencias con síntomas de SCA, solo el 25% en última instancia tiene un diag-
nóstico confirmado de SCA (9). La tasa de errores en el diagnóstico de SCA está en el rango del 2-5% (118, 119), 
pero puede ser de hasta el 29% en centros de bajo volumen (120).

Excluyendo la cohorte de pacientes con clara evidencia de síndrome coronario agudo que necesitan pronta 
angiografía coronaria invasiva e intervención y aquellos con dolor torácico de causa no cardíaca definitiva, un 
gran número de personas llegan al servicio de urgencias con dolor torácico de origen indeterminado. Los pacientes 
en los que el diagnóstico de SCA es erróneo suelen ser más jóvenes y tener una presentación atípica, con elec-
trocardiogramas (ECG) no diagnósticos (121). El diagnóstico equívoco de SCA es un motivo común de litigio en 
contra de los médicos del departamento de emergencias y representa un riesgo de mala praxis. Por otro lado, la 
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incertidumbre en el diagnóstico de los SCA conlleva un ejercicio de medicina defensiva que genera un aumento 
en el número de pruebas diagnósticas e ingresos hospitalarios, en muchos casos innecesarios.

Numerosos estudios han demostrado una buena a excelente precisión diagnóstica de la angio-TC de las arte-
rias coronarias para evaluación de la enfermedad coronaria, con excelentes valores predictivos negativos (122, 
123). A su vez, el papel de la TC en la evaluación de la enfermedad aguda de los grandes vasos del tórax está bien 
establecida y se considera actualmente el método de elección para la evaluación de la embolia pulmonar (124, 
125) y del síndrome aórtico agudo (126, 127). 

 En los últimos años se comenzó a utilizar y a describir la aplicación de la TCMD como parte de llamado 
“triple descarte” (en inglés Triple rule-out, TRO) con un protocolo de scan e inyección del contraste endovenoso 
específicos, como una herramienta de gran utilidad en el manejo de los pacientes con dolor torácico agudo en el 
servicio de emergencias (128). El TRO consiste en un examen diseñado para evaluación no invasiva tanto de las 
arterias coronarias como de la aorta torácica, las arterias pulmonares y el resto de las estructuras intratorácicas, 
que podría explicar los signos y síntomas que se superponen con un SCA, en una sola exploración y en forma 
simultánea. Esto es posible gracias a los avances en la tecnología de TC y la aparición de tomógrafos multidetec-
tores (TCMD) que proporcionan una mayor cobertura del eje z con la mejora en la resolución temporoespacial, 
la utilización de técnica de gatillado cardíaco y la disminución la dosis de radiación.

El objetivo principal del TRO en el servicio de urgencias es descartar, de manera segura y fiable, a aquellos 
pacientes considerados en riesgo bajo a intermedio de padecer un síndrome coronario agudo. La detección de 
lesiones no coronarias que explican una sintomatología similar a un SCA es una ventaja importante del examen 
mediante TRO por sobre las pruebas de estrés nuclear. Los estudios TRO son los más apropiados y rentables 
cuando hay una sospecha de un síndrome coronario agudo junto con otros diagnósticos diferenciales como el 
tromboembolismo pulmonar, el síndrome aórtico agudo o la patología no vascular toracopulmonar. Dada la elevada 
morbimortalidad en la falla de un diagnóstico certero de este tipo de patologías, el empleo de un examen con alto 
valor diagnóstico predictivo negativo es fundamental, previo al otorgamiento del alta (129).

Los pacientes ideales para ser evaluados por el TRO deben ser negativos para biomarcadores cardíacos iniciales 
y no deben tener nuevos ECG sugestivos de infarto o cambios isquémicos (Figura 1). En determinados pacientes 
que dan positivo para bajos niveles de biomarcadores, el TRO puede ser apropiado cuando existe una impresión 
clínica favorable con una embolia pulmonar o un síndrome aórtico agudo, o cuando existe la necesidad de excluir 
un SCA pero no hay ninguna intención inmediata del envío del paciente a cateterismo cardíaco invasivo.

Figura 1. Selección de pacientes ideal para el TRO

Presentación clínica: riesgo bajo a moderado de padecer un SCA 

Presentación clínica: posibilidad de estar ante un síndrome no coronario

Biomarcadores negativos (troponina I, mioglobina)

ECG normal o con cambios no específicos

Sin antecedentes que sugieran una coronariopatía calcificada extensa 

No recomendado en: enfermedad coronaria conocida, stents o bypass 

Pacientes no alérgicos al yodo, buena función renal

Pacientes con ritmo aceptable para estudio gatillado, que toleran una apnea necesaria

Un protocolo optimizado de TRO debe minimizar la cantidad de agente de contraste utilizada y la dosis de 
radiación a la que es expuesto el paciente, a la vez que debe proporcionar una calidad de imagen de las arterias 
coronarias y pulmonares y de la aorta equivalente a la de un estudio de angio-TC específico de cada una de ellas 
u otras enfermedades agudas del tórax, sin el artificio de los movimientos cardíacos y sin la necesidad de realizar 
por separado estudios para cada una de estas. 

En una población correctamente seleccionada, la TC puede proporcionar una evaluación costo-efectiva (129) 
con reducción en los tiempos diagnósticos, con menores costos que cada estudio por separado y menos evalua-
ciones reiteradas en caso de dolor de pecho recurrente, en comparación con los estándares de evaluación de 
diagnóstico (130).

No obstante lo descripto previamente, el rápido avance de la TCMD en el algoritmo diagnóstico de dolor torá-
cico agudo contrasta con su validación algo limitada mediante pruebas basadas en la evidencia de este enfoque. 
Según el Report of the American College of Cardiology Foundation Task Force on Expert Consensus Documents 
del año 2010, pocos estudios hasta la fecha han examinado el uso de la TC para descartar más de una posible 
etiología en forma simultánea del dolor torácico en los pacientes que acuden a urgencias. La aparición de sín-
dromes aórticos agudos o de embolia pulmonar en ausencia de síntomas clínicos y contexto sugestivos es poco 
frecuente, y usualmente a los médicos de emergencia especializados no suelen presentárseles dudas diagnósticas 
entre las 3 enfermedades cardiovasculares descriptas. Así, el TRO no debe ser utilizado como un sustituto de 
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una cuidadosa evaluación clínica con pruebas específicas para la mayoría de las causas probables de los síntomas 
del paciente (131).

 Considerando que el valor de la TC en este escenario específico es prometedor, el uso de la TCMD en el 
servicio de emergencia para la evaluación del dolor torácico agudo es un ejemplo más de cómo la tecnología con 
un gran potencial está progresando a un ritmo más rápido que nuestra capacidad científica de evaluarla (132).

Conclusión 
El protocolo de estudio de TRO por angio-TC, en la gran mayoría de los pacientes que se presentan al servicio 
de emergencias con dolor torácico agudo y un riesgo cardíaco bajo a intermedio, permite descartar no solamente 
la presencia de un síndrome coronario agudo sino también la de otras causas no coronarias de dolor de pecho 
como el tromboembolismo pulmonar, el síndrome aórtico agudo y la patología toracopulmonar no vascular. Si 
bien esta herramienta puede mejorar significativamente el manejo del paciente que acude con dolor agudo de 
pecho con riesgo cardíaco bajo a intermedio, su validación científica se encuentra limitada dada la necesidad de 
una mayor cantidad de trabajos basados en la evidencia de este enfoque. 

Pacientes que se presentan al servicio de emergencias con dolor torácico agudo (electrocardiograma y 

biomarcadores no concluyentes), con riesgo bajo a intermedio de enfermedad coronaria, para descartar  

la presencia de un síndrome coronario agudo junto a otras causas no coronarias  de dolor de pecho 

como el tromboembolismo pulmonar y síndrome aórtico agudo

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 IIb	 C

Triple rule out

K. TAVI. ESTRATEGIAS DE EVALUACIÓN. FACTIBILIDAD TÉCNICa

El implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI) es una técnica compleja que requiere una exhaustiva evaluación 
de la anatomía cardíaca y vascular que permita definir tipo de prótesis, tamaño y vía de abordaje de modo de 
maximizar la posibilidad de éxito reduciendo el riesgo de complicaciones. Dada la extensa anatomía para evaluar, 
el abordaje multiimagen suele ser inevitable.

Anatomía valvular aórtica
El TAVI implica el implante de una prótesis autoexpandible o expandible a través de un balón, dejando la vál-
vula nativa aprisionada entre la pared aórtica y la nueva prótesis. Esto requiere un profundo conocimiento de 
la anatomía valvular y del anillo.

El ecocardiograma Doppler transtorácico es en general la primera herramienta de evaluación que permite 
confirmar la gravedad de la estenosis, la función ventricular, la repercusión hemodinámica como también val-
vulopatías y otras lesiones asociadas (133).

Es fundamental confirmar la etiología de la estenosis, dado que la presencia de una válvula bicúspide con-
traindica en general el procedimiento, salvo en casos excepcionales. Con frecuencia esto puede evaluarse por 
ecocardiografía transtorácica, pero el ecotransesofágico y la tomografía, herramientas habitualmente empleadas 
en la evaluación pre-TAVI, son importantes para definir la anatomía valvular en casos dudosos. Cuando existe 
gran distorsión anatómica y extensa calcificación, la resonancia cardíaca es de utilidad al no afectarse por la 
presencia de calcio.

El anillo aórtico es una de las estructuras más complejas de evaluar, dada su frecuente asimetría (anillos 
elípticos o irregulares). El ecocardiograma bidimensional (en particular el transtorácico, pero también el tran-
sesofágico convencional) es insuficiente para evaluarlo; son necesarios métodos tomográficos que permitan un 
corte transversal del anillo con la estimación de los diámetros menor, mayor y área (134). La tomografía con 
contraste es el método de elección, aunque también pueden ser de utilidad el ecotridimensional transesofágico 
y la resonancia cardíaca (sin gadolinio) en pacientes con contraindicación de tomografía, como en el caso de la 
insuficiencia renal grave (133, 135-137), La presencia de calcificación anular extensa, en particular cuando es 
asimétrica, constituye un predictor de reflujos periprotésicos, que agravan el pronóstico a corto y largo plazo del 
paciente pero pueden ser evaluados por ecocardiografía transesofágica y tomografía (131).

La anatomía coronaria debe ser evaluada (presencia y gravedad de las lesiones); la coronariografía invasiva 
es el método de primera elección. Dada la frecuente presencia de placas ateromatosas y lesiones coronarias, la 
tomografía multicorte no suele reunir la precisión diagnóstica suficiente, con la excepción de pacientes sin lesiones 
coronarias. La coronariografía invasiva es la técnica de elección y se combina, en general, con una angiografía 
de aorta torácica y accesos periféricos (10, 138).
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Las porciones de la aorta (raíz, unión sinotubular, aorta ascendente, cayado y descendente) deben ser comple-
tamente evaluadas. La información por obtener orienta fundamentalmente hacia el diámetro de los diferentes 
segmentos, la distancia de los ostiums coronarios al plano anular (por el riesgo de oclusión coronaria con la 
prótesis), presencia de ateromatosis aórtica y gravedad de esta, tortuosidad, angulaciones, aneurismas u otra 
patología aórtica asociada. Los accesos periféricos también deben ser completamente evaluados (subclavias, ilíacas, 
femorales), estimando el diámetro mínimo, la presencia de estenosis y la tortuosidad del vaso. La ecografía en 
cualquiera de sus formas suele no ser suficiente para obtener esta información; en cambio, el método de primera 
elección es la tomografía, y puede utilizarse también la resonancia en casos seleccionados (150). La angiografía 
invasiva mencionada previamente se utiliza con frecuencia como herramienta adicional en la evaluación anató-
mica de la aorta y accesos vasculares, antes del implante o durante su realización o en ambos casos (139).

Conocer toda esta información es de crucial importancia para definir la estrategia, el tipo y tamaño de la 
prótesis que se va a implantar y la vía de abordaje.

Factibilidad
La factibilidad técnica se refiere a la posibilidad de realizar el TAVI sobre la base de las características anatómicas 
de la válvula aórtica, las estructuras circundantes y los accesos vasculares.

Estas condiciones cambian con el tipo y tamaño de la prótesis y la vía de abordaje que se utilizará, pero puede 
resumirse en las siguientes generalidades:

Ostiums coronarios: para que el implante sea factible debe existir una distancia mínima desde el plano anular 
hasta los ostiums coronarios, que varía según el tipo de prótesis, pero suele ser de al menos 10 mm en casos de 
escasa calcificación, hasta un mínimo de 14 mm en casos de calcificación extensa de la raíz. Esto se evalúa en 
general con tomografía.

Anatomía valvular y anillo: la válvula aórtica nativa debe ser trivalva. En casos excepcionales se han reali-
zado TAVI sobre válvulas bicúspides, pero el riesgo de complicaciones es mayor. La presencia de una prótesis 
biológica previa con reestenosis actual es una de las nuevas indicaciones de TAVI, en evaluación y con resultados 
promisorios (139). En lo que respecta al anillo, este requiere un diámetro mínimo y máximo que dependerán del 
tipo de prótesis (a modo de ejemplo, en general, un mínimo de 18 mm y un máximo de 29 mm para las prótesis 
tipo CORE-VALVE®, las utilizadas con más frecuencia en nuestro país a la fecha, y 18 a 25 mm para la prótesis 
SAPIEN®, si bien recientes innovaciones permitirían extender los límites a 17 y 27 mm, respectivamente. Nue-
vas prótesis hallables en el mercado tienen otras dimensiones específicas (que cada fabricante define) (135). El 
área del anillo medida por métodos tomográficos es la utilizada habitualmente, dada la mencionada asimetría 
del anillo más el riesgo de infraestimar el tamaño por el diámetro convencional; se emplea la planimetría (área 
y perímetro) para definir el tamaño de la prótesis. La ausencia de calcificación anular podría predisponer a mi-
gración protésica y reflujos, pero la calcificación anular extensa es también un predictor de reflujo periprotésico 
según algunas publicaciones (136).

Anatomía aórtica: la presencia de dilatación aórtica significativa contraindica el procedimiento, en particular 
con la prótesis tipo CORE-VALVE (diámetro aórtico máximo 43-45 mm). La presencia de angulaciones, tortuosidad 
aórtica y ateromatosis significativa complejiza el procedimiento por vía endovascular, al igual que la presencia 
de aneurismas y disecciones crónicas, por lo cual en ciertos casos es preferible la vía transapical (156).

Accesos vasculares periféricos: la factibilidad del TAVI por vía transfemoral (la más utilizada) requiere la 
presencia de una luz mínima del vaso permeable (³ a 6 mm en ausencia de lesiones, mayor de 7 mm en presencia 
de lesiones), ausencia de estenosis proximales significativas, así como de tortuosidad y angulaciones significativas.  
En caso de que no sea factible la vía transfemoral, se consideran los mismos recaudos para las vías transilíaca y 
transubclavia. De no ser factible tampoco estos accesos, deberá considerarse la vía transaórtica o la transapical. 
Esta información se evalúa en general con tomografía (139). 

Tomografía con contraste gatillada para evaluación del anillo aórtico, aorta toracoabdominal y acce-

sos vasculares periféricos en pacientes que están siendo evaluados para un implante valvular aórtico 

percutáneo.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 C

Tomografía cardíaca en pacientes preimplante valvular aórtico percutáneo



CONSENSO DE IMÁGENES CARDIOVASCULARES NO INVASIVAS EN ADULTOS 95

L. ANGIOTOMOGRAFÍA CARDÍACA EN ESTENOSIS AÓRTICA

La causa más común de estenosis aórtica en adultos es la calcificación de una válvula tricúspide o de una válvula 
bicúspide congénita (140). La calcificación progresa desde la base de las cúspides hasta las valvas, con la consi-
guiente reducción de la movilidad y disminución del área efectiva sin fusión comisural (141). La calcificación de 
la estenosis es un proceso activo caracterizado por acumulación de lípidos, inflamación y calcificación, que tiene 
algunos puntos en común con la enfermedad aterosclerótica (142-144). La estenosis aórtica de origen reumático, 
menos frecuente en virtud de la disminución de la fiebre reumática en los países occidentales, se caracteriza por 
fusión de las comisuras con retracción, y la eventual calcificación de las cúspides es menos manifiesta. El grado 
de calcificación en la estenosis aórtica se asocia con una mayor gravedad de la estenosis y mayor progresión de 
la enfermedad, lo que afecta en forma adversa el pronóstico (145).

La ecocardiografía Doppler es una herramienta diagnóstica esencial en la evaluación de estenosis aórtica (143, 
146). Permite confirmar la presencia de la estenosis, evaluar el grado de calcificación, el tamaño y la función ventri-
cular izquierda, los espesores parietales y detectar el compromiso de la aorta y valvulopatías concomitantes (147).

La utilidad clínica de la estimación de la gravedad de la estenosis es triple: para asegurar que la enfermedad 
valvular es la responsable de los síntomas de los pacientes, para predecir el tiempo quirúrgico óptimo del reem-
plazo valvular y para programar la frecuencia de seguimiento clínico (141,146).

Sin embargo, la evaluación ecocardiográfica de esa gravedad puede ser técnicamente dificultosa, por ejemplo, 
en pacientes con mala ventana ecocardiográfica tal como en los pacientes obesos o con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica severa. Además, en pacientes con función ventricular deprimida y estenosis aórtica con bajo 
gradiente/bajo flujo, la ecocardiografía transtorácica en reposo puede ser no concluyente y requerir pruebas 
adicionales como el eco-estrés con dobutamina para diferenciar estenosis aórtica severa de pseudosevera (148).

Tanto la tomografía computarizada como la resonancia magnética cardíaca pueden proveer información com-
plementaria, sobre todo en aquellos pacientes en los que la ecocardiografía presenta dificultadas para definir en 
forma categórica la gravedad (149, 150). En particular, la tomografía computarizada ha demostrado cumplir un 
papel importante en la evaluación de la raíz aórtica, la cuantificación del área valvular, la definición del número 
de las valvas, y la calcificación (monto y distribución) valvular y coronaria (151, 152).

Algunos datos recientes han sugerido que la presencia de calcio valvular aórtico determinado por TC es un 
marcador de morbilidad y mortalidad cardiovascular (153, 154). La evidencia de que la carga elevada de calcio 
en la estenosis aórtica severa afecta negativamente la evolución clínica ha renovado el interés en la evaluación 
del puntaje (score) de calcio aórtico mediante la tomografía computarizada (155, 156).

La estimación del score de calcio aórtico es una técnica simple, rápida, no invasiva altamente factible, am-
pliamente disponible y reproducible. Es por naturaleza un método independiente del flujo y expresado como 
Unidades Agatston (UA) (80). Puede ser realizado en pacientes con fibrilación auricular, no requiere contraste 
ni uso de betabloqueantes y por esto no presenta efectos colaterales molestos.

Distintos grupos han observado una buena correlación entre el grado de calcificación valvular aórtica eva-
luada por TCMS y la gravedad hemodinámica medida usando ecocardiografía transtorácica (157, 158). El área 
bajo la curva ROC para estenosis severa, definido por ecocardiografía (por área, gradiente medio y/o velocidad 
pico), fue alto demostrando el excelente valor diagnóstico de la TCMS (AUC 0,86-0,92). En pacientes con función 
ventricular izquierda deprimida, el umbral de 1651 UA definió la mejor suma de sensibilidad más especificidad 
para diferenciar a los pacientes con estenosis aórtica grave de aquellos con estenosis no grave (sensibilidad 80%, 
especificidad 87%, valor predictivo negativo 88% y valor predictivo positivo 70%) (159). Un score de calcio menor 
de 700 UA excluyó estenosis aórtica grave con un alto valor predictivo negativo, mientras que uno por encima 
de 2000 UA fue altamente sugestivo de estenosis grave.

La calcificación aórtica determinada por tomografía computarizada puede ser así considerada como una 
herramienta diagnóstica adicional para la evaluación de la estenosis aórtica, especialmente en casos difíciles tal 
como los pacientes con función ventricular deprimida o cuando la ecocardiografía presenta dificultades técnicas 
en su determinación.

Como información complementaria en estenosis valvular en pacientes con información clínico-

ecocardiográfica discordante.

En la evaluación de pacientes con estenosis aórtica y función ventricular deprimida (bajo gradiente con 

área pequeña) complementariamente con la ecocardiografía de estrés con dobutamina.

Como información complementaria en estenosis valvular en pacientes con mala ventana ecocardio-

gráfica.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 B

	 IIa	 C

	 IIb	 C

Score de calcio valvular aórtico
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M. CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS DEL ADULTO

Abreviaturas utilizadas:
ACC	 adultos con cardiopatías congénitas 
CC	 cardiopatías congénitas
CDI	 cardiodesfibrilador implantable
EP	 estenosis pulmonar
FEy	 fracción de eyección
TCGV	 transposición congénita corregida de grandes vasos 
MCP	 marcapaso
RMC	 resonancia magnética cardíaca
TGV	 transposición de grandes vasos 
TMC	 tomografía multicorte
VD	 ventrículo derecho
3D	 tridimensional

Tomografía computarizada multicorte en pacientes con cardiopatías congénitas
Introducción
Este método es aplicable en la mayoría de las CC, pero requiere el uso de altas dosis de radiación, lo cual debe 
ser considerado en este grupo de pacientes, en quienes se realizan controles periódicos a lo largo de la vida (2). 
Probablemente, los avances tecnológicos permitan mejorar este aspecto (160).

Al igual que la RMC, requiere un operador con experiencia en las CC y un cardiólogo infantil o de adultos, 
o ambos, especializados en el tema.

Permite evaluar con alta precisión:

Anatomía coronaria 

Tiene mejor definición de la anatomía coronaria que la RMC. Es de utilidad en anomalías coronarias congé-
nitas, ya que permite visualizar el origen y trayecto de los vasos (161). Evalúa, a su vez, la presencia de aneuris-
mas coronarios y puentes musculares que puedan afectar el flujo sanguíneo coronario. Aporta información de 
la anatomía coronaria en patologías asociadas frecuentemente a anomalías coronarias (TGV, L-TCGV, tetralogía 
de Fallot). Asimismo, ofrece datos acerca de las relaciones anatómicas de las arterias coronarias y el esternón 
cuando se indican reintervenciones quirúrgicas (L-TCGV y switch arterial) (162).

Función ventricular 
Se aplica en cualquiera de las CC y es de utilidad en aquellos pacientes en quienes no se puede realizar una 

RMC (por ejemplo: pacientes con dispositivos metálicos, CDI, MCP, etc.)

Morfología cardíaca y extracardíaca 

Define la anatomía del situs, permite determinar la distancia cardioesternal y la posición de las estructuras 
cardíacas en relación con el tórax, datos de utilidad en pacientes que van a ser reintervenidos quirúrgicamente, 
para su mejor abordaje.

Circulación 
Permite visualizar colaterales: 

1)	 arteriales: en coartación de aorta y las colaterales sistémico-pulmonares frecuentes en la atresia pulmonar y 
patologías cianóticas

2)	 venosas: frecuentes en patologías cianóticas. 
Es útil también en las malformaciones arteriovenosas cardíacas y pulmonares. 

Retorno venoso 
Es útil para determinar anomalías del retorno venoso pulmonar parciales y completas.
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N. TOMOGRAFÍA CARDÍACA: TUMORES Y PSEUDOTUMORES CARDÍACOS

El corazón es una estructura que pocas veces se ve afectado por tumores primarios, con una frecuencia de 0,001 a 
0,3% en series ecocardiográficas y autopsias, mientras que los tumores secundarios son 20-40 veces más frecuentes 
(163-166). Podemos clasificar las masas cardíacas en no neoplásicas y neoplásicas. Las lesiones no neoplásicas 
o pseudotumores son estructuras similares a tumores que incluyen trombos intracavitarios, calcificación no 
caseosa de válvula mitral, hernia diafragmática, entre otras, y estructuras que son variantes anatómicas nor-
males que pueden confundirse con tumores como la crista terminalis, y el septum spurium (167). Los tumores 
pueden clasificarse en primarios (benignos, malignos) y secundarios. De los tumores cardíacos primarios, el 75% 
son benignos (164). 

Tradicionalmente, el ecocardiograma transtorácico (ETT), la resonancia magnética cardíaca (RMC) y la 
tomografía cardíaca (TC) son métodos establecidos para el diagnóstico y control de tumores cardíacos (164). 

Ventajas	 Desventajas

Corta duración del estudio	 Radiación ionizante

Método no invasivo	 Uso de contraste yodado

Menor requerimiento de sedación	 Información funcional limitada

Evalúa simultáneamente el parénquima pulmonar y la vía aérea	

Imágenes cinéticas: permiten evaluar miocardio, válvulas y flujo sanguíneo	

Mejor definición de anatomía coronaria

Puede utilizarse en pacientes con dispositivos metálicos	

Resolución espacial	

Evaluación de colaterales sistémico-arteriales	

Ventajas y desventajas de la tomografía computarizada multicorte frente a otros métodos en pacientes 
con CC

Para evaluación de la anatomía arterial en  pacientes con coartación de aorta y/o evaluación de cola-

terales sistémico-pulmonares; frecuentes en la atresia pulmonar y patologías cianóticas

Para evaluación de la anatomía venosa en patologías cianóticas y/o malformaciones arteriovenosas 

cardíacas y pulmonares

Para determinar anomalías del retorno venoso pulmonar parciales y completas

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

Circulación

En pacientes en quienes no se puede realizar una RMC (p. ej., pacientes con dispositivos metálicos, 

CDI, MCP, etc.) para evaluación de la función ventricular

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

Evaluación funcional ventricular

En pacientes que van a ser reintervenidos quirúrgicamente, para su mejor abordaje, definir la anatomía 

del situs, determinar la distancia cardioesternal y la posición de las estructuras cardíacas en relación 

con el tórax

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 C

Evaluación morfológica cardíaca y extracardíaca
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El avance reciente de los tomógrafos de 254 y 320 filas de detectores, con la disminución de la radiación y la 
mejor resolución espacial, ha generado un gran interés en la aplicación de este método para captar la imagen 
de masas cardíacas. La TC puede lograr una imagen precisa del corazón y mediastino, puede identificar calcio, 
grasa, y permite un elevado nivel de contraste de tejidos que, bajo ciertas circunstancias, favorece la caracteri-
zación tisular.

Para la evaluación inicial de masas cardíacas, el ETT es el método inicial ampliamente disponible, valorado 
por ser una técnica no invasiva (165). Esta modalidad de imagen resulta especialmente útil en la detección de 
masas cardíacas pequeñas (< 1 cm) y masas ubicadas en válvulas cardíacas, debido a su alta resolución espacial 
y temporal; permite además evaluar las obstrucciones al flujo y la afectación valvular, pero sus limitaciones en la 
posibilidad de caracterización tisular hacen que se deba completar el estudio de las masas con TC o RMC (165, 166). 

La TC desempeña un papel importante, en ciertos aspectos superior a la RMC: mayor resolución espacial 
(0,4-0,6 mm vs. 1-2 mm) (164, 165), permite la reconstrucción de imágenes en cualquier plano, puede describir 
algunas características del tejido como la presencia de grasa, agua o calcificación, y facilita la estadificación del 
tumor y la evaluación de la anatomía coronaria simultáneamente. Es necesaria la sincronización electrocardio-
gráfica con la TC, porque la masa cardíaca generalmente se mueve con cada latido. Una secuencia sin contraste 
es útil para identificar calcificación, seguida del contraste en fase arterial y fases tardías para evaluar la presencia 
o ausencia de realce, permitiendo caracterizar la naturaleza de la masa evaluada. En general la aproximación 
diagnóstica se realiza a través de múltiples imágenes. El objetivo final es poder: 1) confirmar la presencia de la 
masa, 2) definir la localización dentro del corazón, la extensión y relación con otras estructuras, 3) diferenciar 
entre una lesión benigna y otra maligna (165, 166, 169, 170).

Para evaluación de masas cardíacas en pacientes con mala ventana ultrasónica e imposibilidad de 

realizar RMC.

Indicación	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 IIa	 C

Tomografía cardíaca: tumores y pseudotumores cardíacos

O. PERICARDIO

 En la evaluación del pericardio, la TC y RMN se usan como complemento junto con la ecocardiografía. Ambos 
métodos, TC y RMN, proveen una excelente descripción de la anatomía pericárdica, pueden localizar y describir 
lesiones pericárdicas, entre ellas: derrame pericárdico, pericarditis constrictiva, engrosamiento pericárdico, masas 
pericárdicas, y anomalías congénitas como agenesia parcial o completa del pericardio. Ambas modalidades per-
miten una visualización completa del pericardio, mediastino y pulmones (171, 172). La TC se prefiere a la RMN 
en pacientes con pericarditis traumática o enfermedad asociada (neoplasias, neumonía, empiema pleural, disec-
ción aórtica, pancreatitis, miocarditis). En cambio, la RMN se prefiere en pacientes con pericarditis recurrente, 
pericarditis crónica y sospecha de pericarditis constrictiva (173, 174). Ambas pueden identificar engrosamiento 
del pericardio, derrame y causas extracardíacas de enfermedad pericárdica. La tomografía tiene la ventaja de su 
mayor resolución espacial y rapidez de la adquisición, con la capacidad de identificar calcificación pericárdica. 
La ventaja de la resonancia radica en la ausencia de liberación de radiación ionizante, y además permite la eva-
luación funcional del pericardio. Finalmente las dos técnicas son complementarias y su elección depende de la 
experiencia del centro, la disponibilidad y las características clínicas del paciente (175, 176).

Para evaluación de calcificación pericárdica antes de pericardiectomía.

Para evaluación del pericardio.

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 I	 C

	 IIa	 C

Uso de la tomografía para evaluación del pericardio
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P. EVALUACIÓN MEDIANTE TOMOGRAFÍA MULTIDETECTORES DE VENAS PULMONARES PARA ABLACIÓN DE 
FIBRILACIÓN AURICULAR

La prevalencia de fibrilación auricular (FA) en la población general es del 0,4-1%, aumenta con la edad y alcanza 
el 5% en los adultos mayores de 65 años (177-182). Los latidos ectópicos son el gatillo más frecuente: el 90% 
se originan en los músculos de las venas pulmonares (VPs) (178, 180) y el 50% de estos en la vena pulmonar 
superior izquierda (VPSI). La ablación por radiofrecuencia es un procedimiento cada vez más utilizado para 
el tratamiento de la FA paroxística resistente al tratamiento farmacológico; alcanza temperaturas de 50-60 oC 
para lograr el aislamiento de las VPs, generando coagulación y necrosis, mientras que la crioablación destruye 
el tejido por congelamiento (179). 

Recientemente se publicaron datos de un relevamiento de 16.309 pacientes que fueron a ablación de FA, 
donde la crioablación fue usada en menos del 2%. El éxito del procedimiento fue del 74,5% en pacientes con FA 
paroxística y del 64,8% en pacientes con FA persistente (183). El riesgo de complicación mayor fue del 4,5% con 
un riesgo de muerte del 0,15%. El taponamiento cardíaco (1,3%) puede ocurrir tras la punción transeptal, por 
traumatismo en el desplazamiento del catéter, o por la excesiva aplicación de energía. Otras complicaciones: lesión 
del nervio frénico con parálisis del diafragma derecho, lesión esofágica (10%) y fístula atrioesofágica (183). Esta 
última es una complicación muy infrecuente (0,04%) pero grave y letal. La estenosis de VPs es una complicación 
tardía por lesión de los músculos de las VPs; la estenosis asintomática puede ocurrir hasta un 19% de los casos, 
mientras que la estenosis sintomática ocurre en menos del 1% (181-184).

La TCMC es un método de diagnóstico que permite la evaluación anatómica de las VPs y la relación con las 
estructuras contiguas con una resolución espacial submilimétrica. La anatomía típica de 4 VPs se encuentra en 
el 60-70% de la población (180-185), pero el 30% restante muestra variantes anatómicas siendo las más comunes: 
ostium común de VPs izquierdas y venas pulmonares derechas accesorias (181, 185). Si bien el ecocardiograma 
transesofágico es considerado un método subóptimo para la evaluación apropiada de las porciones más proximales 
de las VPs (186), el ROTEA study comparó la utilidad de la ecografía transesofágica vs. TCMC para evaluación 
de los ostiums. La calidad de la imagen fue adecuada en el 100% para identificar ambas VPs derechas y del 98% 
en las PVs izquierdas. Se demostró, así, la utilidad del método como herramienta en pacientes seleccionados que 
tienen contraindicaciones para TCM o resonancia magnética (187).

Con respecto al esófago y su relación con las VPs, se observó que la distancia más corta fue entre el esófago y 
la VPSI: 6,1+-8,8 mm. La distancia del esófago y VP inferior izquierda fue de 12,9+-13,6 mm. Ambas VP dere-
chas superior e inferior tienen las distancias mayores: 28,6+-8,2 mm y 28,3+- 8,4 mm, respectivamente (186). 

Analizando la anatomía de las venas pulmonares por TCMC y la esfericidad de los ostiums para crioablación, 
el ese estudio encontraron que las venas pulmonares superiores se ubican de manera ascendente con un ángulo 
de -28o para la VPSI y -50o para VPSD. Las VPs inferiores tienen una distribución más horizontal: el ángulo es 
de +2,9o VPII y de +10,11o VPID (184). En el mismo trabajo encontraron que las VPs horizontales y las que 
presentaban ostiums más ovalados tuvieron menor tasa de éxito en la crioablación con balón, por lo que la es-
trategia punto-punto sería más apropiada en venas con esta anatomía (186). 

Otro predictor del éxito del procedimiento es la evaluación del volumen de la AI mediante TCMC, con un 
punto de corte de un volumen 145 mL. Los pacientes con volumen por debajo de este tienen un valor predictivo 
positivo de éxito del 74% (187).

También puede evaluarse la presencia de trombos auriculares y la posición de la fosa oval.
La TCMC debería realizarse dentro de las 24 horas previas al procedimiento o, idealmente inmediatamente 

antes, para evitar cambios en el volumen de la AI y la anatomía secundarios a las condiciones de precarga y 
poscarga (187). Un trabajo con TCMC de 64 cortes demostró que la adquisición de las imágenes no gatilladas 
vs. gatilladas presenta una dosis de 230+- 58 mGy/cm y una dosis media efectiva de 4,6+- mSv vs. 667+-171 
mGy/cm con una media de 13,4+-3,6 mSv, respectivamente (p < 0,001), sin diferencias en la calidad de ambas 
imágenes y permitiendo la misma precisión diagnóstica con menor dosis de radiación en el grupo no gatillado. 
Considerando que las imágenes gatilladas son un factor limitante en pacientes con ritmos muy irregulares, que 
la irradiación durante la ablación es de 20 mSv y que el 50% de los pacientes requieren una segunda ablación 
junto con los controles posteriores, es fundamental elegir estrategias con la menor dosis de irradiación (178, 184).

Por lo tanto, la TCM brinda información de: 1) la anatomía de los ostiums (diámetro y variantes anatómicas), 
2) presencia de trombo en orejuela izquierda, 3) ubicación del foramen oval como guía de punción transeptal, 4) 
presencia de estructuras externas que contraindiquen la ablación (masas que comprimen la aurícula izquierda) 
y 5) estimación del éxito del procedimiento, mediante la medición del volumen de la aurícula izquierda.

Evaluación de la anatomía de las venas pulmonares en relación con la ablación por fibrilación auricular:
Preprocedimiento: se sugiere realizar TCM de venas pulmonares dentro de 24 horas previas al procedimiento. 
Posprocedimiento: 
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a)	 Monitorización con TCMD a los 3 meses de la ablación para descartar estenosis de venas pulmonares (si la 
estenosis es grave y con síntomas, evaluar el tratamiento −dilatación y stent− en la/las venas pulmonares 
afectadas).

b) Fístula atrioesofágica: puede ocurrir 2-4 semanas luego de la ablación (los síntomas frecuentes: fiebre, esca-
lofríos, eventos neurológicos o sepsis); se debe realizar una TCMD o resonancia bajo sospecha clínica.

Pacientes con sospecha o para evaluación preoperatoria de anomalías coronarias.

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 I	 B

Tomografía ante la sospecha de anomalías coronarias

Evaluación mediante tomografía multidetectores de venas pulmonares para ablación de fibrilación 

auricular

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 I	 C

Evaluación mediante tomografía multidetectores de venas pulmonares para ablación de fibrilación 
auricular

Para estudio de la anatomía venosa coronaria previo implante de resincronizador.

Indicación	 Nivel de	 Nivel de 		
	 recomendación	 evidencia

	 IIb	 C

Tomografía de Coronarias

Q. TOMOGRAFÍA DE VENAS CORONARIAS

Uno de los mecanismos propuestos como determinantes de la respuesta a la terapia de resincronización cardíaca 
(TRC) es la correcta colocación del cable de marcapaseo en el sitio de activación eléctrica tardía. Su colocación 
transvenosa depende de la disponibilidad de las venas coronarias y de su anatomía. La presencia y el recorrido 
de estas es variable y no en todos los casos existe una vena cardíaca adecuada en la región de interés (188, 189). 

Conocer la anatomía del seno venoso coronario y sus tributarias, con sus variantes, tiene utilidad para facilitar 
la implantación de cables con parámetros de marcapaseo aceptables durante la TRC (190) y ayuda a planificar 
la técnica de abordaje previo al procedimiento, disminuyendo el tiempo y la exposición a radiación (191). La 
bibliografía existente avala la correlación de TCMS con angiografía invasiva convencional en la evaluación de la 
anatomía venosa coronaria (192, 193). 

R. ANOMALÍAS CORONARIAS

El término anomalías coronarias incluye un amplio de rango de anormalidades congénitas en origen, trayecto y 
estructura de las arterias coronarias epicárdicas. Son relativamente poco frecuentes (0,2% a 1,2% de la población 
general) (194). Hay diferentes tipos de anomalías coronarias. El origen de la circunfleja desde la coronaria derecha 
proximal o del seno aórtico derecho se considera la anomalía coronaria congénita más frecuente.

 Las manifestaciones clínicas pueden ser angina, infarto, síncope, arritmias ventriculares y muerte súbita 
o bien el paciente puede estar completamente asintomático (195). La muerte súbita se relaciona con isquemia 
miocárdica (se han postulado varios mecanismos para explicarlo). Las anomalías que presentan un trayecto 
anterior con el primer segmento del vaso entre la arteria aorta y el tronco de la arteria pulmonar se consideran 
de mayor riesgo debido a que presentan mayor susceptibilidad de compresión por la expansión de estas arterias, 
principalmente durante el esfuerzo (196). La tomografía coronaria permite detectar estas anomalías y definir el 
recorrido anatómico con alta sensibilidad y especificidad (197).
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