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PREFACIO

La imagen cardiovascular continia ampliando horizontes, nuevas tecnologias, la integracion creciente entre modali-
dades y el avance de la inteligencia artificial redefinen y mejoran la forma de ver, diagnosticar y tratar a los pacientes.
Esta revista es un espacio donde convergen la evidencia cientifica actual y la innovacion tecnoldgica, pilares fundamen-
tales para profesionales comprometidos con la multimagen.
Los invitamos a explorar los temas mas relevantes desarrollados en el area de IC e HTP y a disfrutar de esta apasionante

disciplina.

AGRADECIMIENTOS

A la Sociedad Argentina de Cardiologia.

Autores, editores y colaboradores por la dedicacion y esfuerzo, a los consejos de Ecocardiografia, Tomografia Resonancia

Cardiaca y Medicina Nuclear.

COMITE EDITORIAL
REVITA ECOSAC 2025

Dr. Matias M. Paniagua
Dra. Marcela Altamirano
Dr. Sergio E. Veloso

Dra. Julia Graifio

Dra. Paola Chong

Medicina Nuclear:
Dra. Neiva Rosane Maciel

Resonancia y TAC Cardiaca:
Dr. Guillermo Jaimovich

AUTORIDADES DEL CONSEJO
DE ECOCARDIOGRAFIA Y
DOPPLER VASCULAR

Directora:
Dra. Gisela Streitenberger

Secretaria Cientifica:
Dr. Eduardo Carlos Filipini

Secretario Técnico:
Dr. Sebastian Solano Benitez

Vocales:

Dra. Graciela Reyes

Dr. Matias Miguel Paniagua
Dra. Cecilia Soledad Mitrione
Dra. Marina Baglioni

Dr. Martin Fernandez

Dr. Gabriel Scattini

Dr. Jorge Ferreyra Romea
Dr. Felipe Olivieri

Dr. Michael Salamé

Dr. Cesar Osvaldo Villalba

Vocales Grupo Vascular:
Dra. Karen Cuello

Dra. Pamela Bobadilla Jacob
Dr. Franco Nazar

Dr. José Maximiliano Villagra
Dra. Julia Graifio

Consejo Asesor:

Dr. Patricio Glenny
Dra. Mariana Corneli
Dr. Federico Cintora
Dr. Ivan Constantin
Dra. Celeste Carrero

Asesor Externo:
Dr Federico Ash

CARDIOLOGIA NUCLEAR

Directora:
Dra. Maria Fernanda Merani

Secretaria Cientifica:
Dra. Marina Rodriguez

Secretaria Técnica:
Dra. Andrea Astesiano

Vocales:

Dr. Miguel Guzzo

Dr. Edgardo Omar Mastrovito
Dra. Nadia Pabstleben

Dra. Natalia Aramayo

Dr. Fernando Daniel Dettori

Dr. Julio Napoli

Dr. Luis Eduardo Quintana

Dr. Cristian Jonathan Colaiacovo
Dr. Juan Pablo Bonifacio

Dr. Jorge Casuscelli

Dra. Laura Brodsky

Dra. Maria Julieta Vera Janavel

Consejo Asesor:

Dra. Magali Gobbo

Dra. Neiva Rosane Maciel
Dr. Roberto Nicolas Agliero
Dr. Ricardo José Geronazzo
Dra. Susana Beatriz Lapresa

Colaboradores 2025
Dra. Jorgelina Medus
Dra. Giuliana Roccella
Dra. Maria Beatriz Solay
Paz Garcilaso de la Vega
Dr. Matias Ivan Martinez
Dra. Laura Calderén
Dra. Mariela Resivig
Dra. Rosa Barcellos Montafiez
Dra. Paula Barboza

CONSEJO DE TOMOGRAFIAY
RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

Director:
Dr. Guillermo Jaimovich

Secretaria cientifica:
Dra. Maria de la Paz Ricapito

Secretaria Técnica:
Dra. Maria Jorgelina Medus

Vocales:

Dr. Diego M. Lowenstein Haber
Dra. Maria Celeste Carrero
Dra. Rocio Blanco

Dr. Federico Landeta

Dr. Lucas San Miguel

Dra. Julieta Denes

Dr. Sebastian Tonso

Dr. Mario Burgos

Dr. Federico Cintora

Consejo Asesor:

Dr. Miguel Antonio Cerda

Dr. Esteban Luduena Clos

Dr. Luciano De Stefano

Dra. Macarena Cynthia de Zan
Dr. Santiago Luis del Castillo

\ @ S/\C

Sociedad Argentina de Cardiologia



ECOSAC

INDICE ¢«

1. ICFE Preservada paginas
e Lo que no se mide, no se conoce 4-7
e La Disfuncién Oculta - Ecoestrés en pacientes con ICFEP 8-10
e Resonancia Nuclear Magnética en Insuficiencia Cardiaca con Fraccién de Eyeccion Preservada -
¢Herramienta clave? Utilidad y escenarios n-13

e Evaluacion de la disfunciéon microvascular en la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada (ICFEp) 14 -15

2. ICFE Reducida paginas
e Parametros ecocardiograficos esenciales para una correcta valoracion 16-19
e Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion recuperada: ;concepto real o fenémeno transitorio? 20-21
e Aportes de la RMC en el diagndstico y el seguimiento de pacientes con ICFEr 22-24
e Imagenes moleculares y terapia dirigida en pacientes con ICFEr: un analisis de viabilidad 25-27

3. Hipertensién pulmonar paginas
e Parametros ecocardiograficos en hipertension pulmonar para una valoracién precisa 28-31
e Contribucion de laRMC y la TC en Hipertensién Pulmonar 32-33
e Utilidad y claves en el Diagnéstico de Hipertension Pulmonar en Medicina Nuclear 34-36
4. Escenarios paginas
e Miocardiopatia Hipertréfica y eco estrés: una ventana funcional al pronéstico 37-39
e Resonancia magnética en miocardiopatia hipertrofica: mas alla del diagnoéstico, definiendo el riesgo 40-43
a través lasimagenes
e Abordaje de la Miocardiopatia Hipertrofica por medicina nuclear 44 - 45
e Miocardiopatia Arritmogénica: Criterios diagnésticos ecocardiograficos actuales ; Como continuamos? 46-49
e Rol de la Resonancia Magnética cardiaca en la Miocardiopatia Arritmogénica 50-53
e Utilidad del Ecocardiograma Transtoracico y Transesofagico en la valoracion e implantes de
dispositivos de asistencia ventricular de pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada 54-57

5. Riesgo Cardiovascular paginas

o Ecografia Vascular en la estratificacion del riesgo cardiovascular: Hacia una medicina preventiva personalizada. 58 - 59
e Angiotomografia de vasos supradrticos y miembros inferiores en la deteccién de placa aterosclerética 60 - 62

e Marcador silencioso. Utilidad, limitaciones e impacto en la estratificacion de riesgo 63-64
e Cardiologia nuclear en la era de los equipos hibridos - integracién perfusion y score de calcio 65-66
6. Miscelaneas paginas
e Anomalias del aparato mitral en la Miocardiopatia Hipertréfica 67-69
e Abordaje del Sindrome de Takotsubo mediante Ecocardiografia 70-73
e RMC en el Sindrome de Takotsubo: Criterios diagndsticos y seguimiento 74-77
e Medicina nuclear en el Sindrome de Takotsubo 78-81

7. Novedades paginas
e Revolucion de la IA en Valvulopatias - Ecocardiografia del Futuro 82-87
e Evaluacion funcional no invasiva de las estenosis coronarias por Tomografia Computada 88-92
e Strain miocardico por Resonancia Magnética 93-95
e Medicina Nuclear en cardio oncologia: mas alla del tumor 96-99

$SAC




ECOSAC

1. ICFE Preservada

Lo que no se mide no se conoce

. Dra. Karen Cuello - Dra. Maria Cristina Katib - Dra. Sabrina Sciolini

INTRODUCCION.

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico comple-
jo caracterizado por sintomas tipicos como disnea y fatiga, que
puede acompaiarse de signos como presion yugular incremen-
tada, crepitantes pulmonares y edemas de miembros inferiores,
causados por una alteracion estructural o funcional del corazon
que lleva a una elevacion de las presiones intracardiacas o un
gasto cardiaco inadecuado en reposo o durante el ejercicio (1).
Casi la mitad de los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC)
presentan una fraccion de eyeccion (FE) del ventriculo izquierdo
(VD) >50%, caracteristica de la insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion preservada (ICFEp).

Esta ha incrementado su incidencia en los tltimos afios y su
prondstico es casi tan grave como en la IC con FE reducida
(ICFEr) (2-3).

La ICFEp se asocia a diversas comorbilidades como hiperten-
sion arterial, diabetes, obesidad, enfermedad coronaria e insu-
ficiencia renal. Afecta principalmente a pacientes de edad avan-
zada, con un predominio en el sexo femenino, y una alta tasa de
morbimortalidad.

En pacientes con ICFEp es frecuente observar dilatacion de la
auricula izquierda (Al), lo cual es un marcador de incremento
de las presiones de llenado del VI, y se asocia con mayor riesgo
cardiovascular, mayor mortalidad y morbilidad, resultando fun-
damental su medicion en estos pacientes (2). Sin embargo, hasta
un 30% de los pacientes con ICFEp pueden tener un tamafio
normal de la Al. La disfuncion de la Al (presente ya en estadios
iniciales) estaria asociada a un peor prondstico con incremento
en la severidad de los sintomas y reduccion de la capacidad fun-
cional en el gjercicio.

EVALUACIONDE LA AURICULAIZQUIERDAATRAVES
DEL ECOCARDIOGRAMA.

El ecocardiograma transtoracico es de suma importancia para la
valoracion morfologica y funcional de la Al. El volumen méximo
de la Al medido por ecocardiografia bidimensional considerado
normal es hasta 34 ml/m?. Su medicion debe realizarse al final de la
sistole ventricular, momento en el que alberga su mayor volumen,
por el método de discos superpuestos, en 4 y 2 camaras (focalizan-
do en la Al), y ajustando por superficie corporal (4).

Debe considerarse que en pacientes obesos la indexacion por
superficie corporal puede no ser adecuada (FIGURA I).

El volumen de la Al es un parametro adecuado para estimar los
efectos cronicos del incremento de las presiones de llenado, sin
embargo, puede no encontrarse afectado en las etapas tempranas.
La evaluacion combinada del volumen de la Al con un parame-
tro con mayor sensibilidad como la deformacion auricular lleva

a un incremento significativo en la deteccion de alteracion en la
funcién diastdlica e incremento de las presiones de llenado del
VI en pacientes con ICFEp, aun cuando el volumen auricular
permanezca dentro de los valores normales (2).

Ultimamente, el término miopatia auricular comenzo a utilizarse
para pacientes con fibrilacion auricular (FA). Pero este es un
proceso que comienza mucho antes de la aparicion de la FA.
Su desarrollo estd asociado a multiples causas, principalmente
el deposito de grasa epicardica con la consiguiente alteracion
de la microcirculacion asociada al envejecimiento, aumento del
estrés oxidativo, inflamacion y dilatacion auricular (FIGURA 2).
Estos factores provocan una remodelacion a nivel auricular y
ventricular mediado por cambios anatdmicos estructurales y
fibrosis, incrementando la rigidez auricular y el riesgo de de-
sarrollo de ICFEp. En estos casos, es importante evitar la evolu-
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cion a estadios avanzados, motivo por el cual se podria utilizar
la deformacion auricular en pacientes asintomaticos, para la de-
teccion de miopatia auricular, en estadios iniciales mucho antes
de la aparicion de la FA (5).

DEFORMACION AURICULAR.

Para la evaluacion de la deformacion auricular, el método mas
ampliamente empleado es el speckle tracking (ST), el cual
requiere la adquisicion de loops de video optimos para poder
realizar un procesamiento adecuado.

Inicialmente, debemos obtener imagenes con un adecuado traza-
do electrocardiografico, prestando particular atencion a la ob-
tencion de una imagen correcta, focalizando la captura en la Al,
evitando el foreshortening auricular y visualizando la totalidad
de la Al durante todo el ciclo cardiaco. La resolucion de la ima-
gen, el foco, la orientacion, profundidad y ganancia deben estar
centrados a nivel de la Al

Es importante realizar la captura del loop, preferentemente en apnea
del paciente, con un frame rate cercano a 50 Hz, adquiriendo un
plano apical de cuatro camaras. Se sugiere incluir un plano apical de
dos camaras, para obtener una evaluacion biplano de la AL
Laregion de interés (ROI) de 1a Al esté definida por el borde en-
docardico por dentro y el borde epicardico por fuera, excluyendo
el anillo mitral, la desembocadura de las venas pulmonares y la
orejuela de la Al. Se debe incluir la totalidad de la pared de la A,
y en el caso que se realice un ajuste manual del espesor del ROI
se recomienda que el mismo sea de 3 mm (6).
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FIGURA 2 - Estadios de la miopatia auricular.
Shen, M., Arora, R. y Jalife, J. (2019). Atrial Myopathy.
State of the art review. (2019). JACC.

Mas inflamacion
Mas remodelacion

ablaciones

exitosas de
FA

Fibrilacion
auricular

Estasis Inflamacion

Disfuncion
endocardica

Fallo de la
Remodelacion
inversa

ECOSAC

A través del strain de la auricula izquierda (AI) podemos ob-
tener una imagen detallada de la funcion de la misma durante
el ciclo cardiaco, evaluando el aporte de cada fase al llenado
ventricular izquierdo.

Inicialmente, en condiciones normales, tenemos:

1. La fase de reservorio: inicia al final de la diastole
ventricular con el cierre de la valvula mitral, donde se
produce el llenado de la Al desde las venas pulmonares.
Comprende los tiempos de contraccion isovolumétrica,
eyeccion y relajacion isovolumétrica del VI, aportando
un 40% al volumen sistolico del mismo. Da lugar a un
pico positivo en la curva del strain.

La fase de conduccion: inicia con la apertura de la valvula
mitral durante la didstole temprana, generando el llenado
ventricular pasivo. Aporta un 30% al volumen sistolico del
Vly se evidencia un descenso en la curva de strain que
alcanza una meseta. Debe considerarse que en pacientes
con fibrilacion auricular esta fase continua hasta el final de
la diastole ventricular, con el cierre de la valvula mitral.
Por ultimo, la fase de contraccion auricular, donde se pro-
duce el llenado ventricular activo, durante la diastole tardia
en pacientes con ritmo sinusal. Aportando un 25% del
volumen sistdlico, finalizando con el cierre de la valvula
mitral. La curva de strain desciende hasta el valor basal
(6-7-8). VIDEO 1. FIGURAS 3 - 4.

\

FASE DE CONTRAGTION
AURICULAR

FIGURA 3 - Curva de deformacion auricular por speckle tracking con
medicién de sus fases de reservorio, conduccion y contraccion en vista
apical de 4 camaras en paciente sin patologia.

FASE DE CONDUCTO

FASE DF CONTRACCION
AURICULAR

FIGURA 4 - Curva de deformacion auricular por speckle tracking con
medicion de sus fases de reservorio, conduccion y contraccion en vista
apical de 4 camaras en paciente con IC con fraccion de eyeccion reducida.
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Los valores de strain longitudinal global (SGL) auricular reporta-
dos para individuos sanos en el periodo de reservorio es de 45.5+/-
11.4% (9 - 10). Pero debe considerarse que la variabilidad entre los
distintos equipos es alta y los valores pueden no ser comparables.
Evidenciandose un descenso de este con la edad: en el grupo etario
de 20 a40 afios: 47%, entre 40 y 60 afios: 41% y mayores de 60 afios:
36%. Considerando valores anormalmente bajos menores a 23% (6).
La disfuncion diastolica (DD) se refiere a una situacion donde
para obtener un llenado apropiado del VI y un adecuado volu-
men sistolico en reposo o durante el ejercicio, se requiere una ele-
vacion anormal en las presiones de llenado diastolicas del VI (2).
Diferentes parametros deben utilizarse de manera conjunta a nivel
ecocardiografico para poder estimar las presiones de llenado del
VI, sin embargo, alrededor de un 20% de los pacientes no pueden
ser clasificados adecuadamente con dichos valores.

El incremento de las presiones de llenado del VI se refleja en
una reduccion de los valores de Strain en la fase de reservorio
y de contraccion de Al, tomando como punto de corte 18%

en la fase de reservorio y 8% en la fase de contraccion para
definir una presion capilar pulmonar mayor a 12 mmHg (2).
Por lo que se puede evaluar sumar el SLG de la Al en su fase de
reservorio en estos pacientes para poder determinar de manera
mas acertada el grado de DD (2) (FIGURA 5).

CONCLUSION.

En pacientes con ICFEp es importante detectar la disfuncion au-
ricular en etapas tempranas, previas a la dilatacion de la Al y al
desarrollo de FA. Considerando que la disfuncion auricular es
la que desencadena en gran medida el desarrollo y el empeora-
miento de la IC. El ecocardiograma es la primera linea de eva-
luacion en pacientes con sospecha de ICFEp por lo que resulta
fundamental poder utilizar todas las herramientas disponibles
para tener una aproximacion mas exacta a la etapa de miopatia
en la que se encuentra el paciente. El strain auricular puede
ayudarnos de manera rapida y sencilla a identificar aquellos pa-
cientes que tienen un mayor riesgo en el desarrollo ICFEp y FA.

Estimacion de la presion de llenado del ventriculo izquierdo

E/A mitral > 0,8 y <2

E/A mitral 0,8

E/A mitral 22

Aplicar estos criterios adicionales
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. e ————
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L g |
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FIGURA 5 - Algoritmo para estimar las presiones de llenado del VI - El algoritmo no debe aplicarse en paciente con FA, bloqueo
completo de rama izquierda, estimulacion del ventriculo derecho, miocardiopatia hipertrofica, prétesis valvular o valvulopatias severas,
dispositivo de asistencia del VI. Multimodality imaging in patients with heart failure and preserved ejection fraction: an expert
consensus document of the European Association of Cardiovascular Imaging. European Heart Journal - Cardiovascular Imaging.
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1. ICFE Preservada

Ecoestrés en pacientes con ICFEP - La Disfuncién Oculta

. Dra. Rosina Arbucci - Dra. Paula Becerra

El ecocardiograma de estrés cardiaco (EE) es un estudio de ima-
gen no invasivo que combina la ecocardiografia Doppler con un
estimulo de estrés, ya sea mediante ejercicio fisico o agentes far-
macologicos. Su objetivo principal es evaluar el comportamiento
funcional del corazén bajo condiciones de aumento de la deman-
da, con ventajas significativas como la ausencia de radiacion y la
posibilidad de una evaluacion en tiempo real.

Si bien su utilidad esta bien establecida en la evaluacion de la car-
diopatia isquémica y la valoracion de la funcién valvular, cum-
ple también un rol fundamental y creciente en otras areas de la
cardiologia. Destaca como herramienta de eleccion para desen-
mascarar la disfuncion diastélica o la hipertensiéon pulmonar in-
ducida por el ejercicio, especialmente en pacientes con sospecha
de insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada
(ICFEp), en quienes el diagnostico resulta dificultoso por sinto-
mas inespecificos y/o niveles bajos de péptidos natriuréticos.

En este articulo, revisaremos de manera concisa los aspectos
clave para la realizacion del ecoestrés diastolico (EED), asi como
su utilidad diagndstica y prondstica en el contexto de la ICFEp.

EVALUACION DIASTOLICA EN REPOSO

PRIMER PASO DEL ECOESTRES

Previo a la realizacion del ecoestrés diastolico, es imprescindible
efectuar una evaluacion ecocardiografica completa en reposo,
que permita interpretar con precision los cambios inducidos por
el ejercicio. Esta valoracion debe incluir medidas estructurales y
funcionales, junto con el analisis de parametros Doppler que refle-
jan la relajacion y la distensibilidad del ventriculo izquierdo (VI).
Los principales patrones de disfuncion diastélica se clasifican en
tres grados: alteracion de la relajacion (grado I), patron pseudo-
normal (grado II) y patrén restrictivo (grado III).

Dado que ninglin parametro aislado es suficiente, se requiere una
valoracion integrada que incluya el volumen de la auricula izquier-
da, la masa y geometria ventricular, la funcion sistolica y la presion
pulmonar estimada por la velocidad de la regurgitacion tricuspidea.

ECOESTRES CON EJERCICIO EN LA VALORACION
DE LA FALLA DIASTOLICA

Una vez completado el estudio ecocardiografico en reposo, se
inicia el ejercicio desde 25 watts hasta alcanzar la capacidad
maxima del paciente, sin detenerse por haber logrado una fre-
cuencia cardiaca o tiempo especificos (1).

El objetivo principal es evaluar la Reserva Diastolica, definida
como la capacidad del VI para mantener una adecuada funcién
diastélica durante el esfuerzo. Esta se valora fundamentalmente
mediante el cociente E/e’, obtenido antes y después del ejerci-
cio. Un aumento significativo sugiere elevacion de las presiones
de llenado del VI, lo que indica una reserva diastolica reducida.

Se consideran anormales los siguientes valores: >15 si se usa e’
septal, >13.5 con el promedio septal-lateral, y >12 si se usa e’
lateral. Esta evaluacion es especialmente 1til en pacientes con
disnea de esfuerzo y sospecha de ICFEp, ya que los parametros
en reposo pueden ser normales. La ausencia de reserva diastoli-
ca se asocia con menor tolerancia al ejercicio y presencia de sin-
tomas, incluso cuando la funcion sistolica esta conservada.
Otros indices complementarios incluyen:

o Indice de reserva funcional diastélica (IRFD): mide el cambio
en la velocidad e’ durante el ejercicio. Un IRFD <13.5 se relaciona
con una peor adaptacion diastolica y menor capacidad funcional.

o Presion sistolica de la arteria pulmonar (PSAP): una cleva-
cion >35-40 mmHg durante el ejercicio puede indicar disfuncion
diastdlica incluso cuando E/e’ no es concluyente, ayudando a
detectar ICFEp oculta y a diferenciar disnea de origen cardiaco
versus no cardiaco (VER FIGURA 1).

e Lineas B pulmonares: artefactos verticales que reflejan liqui-
do extravascular. Su aparicion durante el esfuerzo tiene alto
valor diagnoéstico y pronodstico. Se interpretan como: 2—4 lineas
(congestion leve), >5 (moderada), y >10 (severa).

e Strain longitudinal global (GLS): aunque es un parametro de
funcién sistolica, un GLS <-16% se ha asociado con disfuncion
diastolica, reflejando alteraciones en el componente elastico y la
matriz extracelular del miocardio.

En conjunto, el ecoestrés con ejercicio permite una evaluacion
integral de la funcion diastolica bajo carga, revelando altera-
ciones no evidentes en reposo y orientando el diagndstico en
pacientes con disnea de causa incierta.

EVALUACION DE LA DISFUNCION AURICULAR
IZQUIERDA

Deformacion

La funcion de la auricula izquierda (AI) puede evaluarse median-
te el analisis de su deformacion miocardica (strain) utilizando la
técnica de speckle tracking. Esta evaluacion se realiza tanto en
reposo como durante el ejercicio, proporcionando informacion
valiosa sobre la reserva funcional de la Al y su capacidad para
adaptarse al aumento de la demanda hemodinamica (2).

1. Strain de reservorio (LASr): >35% normal, <23% anormal en
reposo, incremento >10— 15% con ejercicio. Ausencia de incre-
mento indica reserva reducida (3).

2. Strain de conduccion (LAScd): >23% normal, <15% anormal,
sin incremento con esfuerzo sugiere deterioro precoz (4).

3. Strain de contraccion (LASct): >14% normal, <8% anormal,
sin incremento sugiere falla contractil (4).

Una disminucion del LASr se correlaciona con elevaciones de la
presion capilar pulmonar durante el ejercicio, siendo un marca-
dor indirecto de aumento de las presiones de llenado del VI. Un
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LASr <33% en reposo predice una PCWP >25 mmHg durante el

ejercicio con sensibilidad del 88% y especificidad del 77% (5).
(FIGURA 2, VIDEOS 3,4 Y 5).

VALOR PRONOSTICO

La ecocardiografia de estrés enfocada en la funcion diastolica
no solo aporta informacioén diagndstica en pacientes con posi-
ble disfuncion diastolica, sino que también tiene un importante
valor pronostico.
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Omar et al. demostraron que la combinacioén de parametros
diastolicos durante el ejercicio -como E/e’, presion sistolica
pulmonar estimada y volumen auricular izquierdo- permite
una mejor estratificacion del riesgo, especialmente en pa-
cientes con ICFEp, al predecir mortalidad y eventos cardio-
vasculares mayores de forma independiente (6).

Asimismo, Peteiro et al. evidenciaron que afiadir variables dias-
tolicas inducidas por ejercicio a los protocolos estandar incre-
menta la capacidad diagnostica y pronoéstica, con una relacion
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Figura 1. Los pacientes con diastolica grado 1 y FEVI normal en reposo muestran un amplio espectro de alteracion de la funcion diastolica durante el
ejercicio como muestra la figura en los siguientes ejemplos: A. Sin cambios. B. Incremento de las presiones de fin de diastole (PFDVI) sin hipertension
pulmonar ( HTP). C. HTP en ¢jercicio, sin aumento de las PFDVI. D. HTP en ¢l ¢jercicio y aumento de la PFDVIL

Korean Circ J. 2018 Apr 25;48(8):744~754. doi: 10.4070/kcj.2018.0046
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Vista apical cuatro camaras.
Strain auricular 2D normal.

Imagen cortesia Dra Rosina Arbucci.

Vista apical dos camaras.
Strain auricular 2D normal.
Imagen cortesia Dra Rosina Arbucci.

Vista apical cuatro camaras.
Se evidencian las diferentes fases
de un strain auricular 2D normal.
Imagen cortesia Dra Rosina Arbucci.
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Figura 2. Evolucion de los parimetros diastolicos del VI con el aumento de gravedad de la enfermedad. Algunos parimetros muestran una
scudonormalzacion, otros car an de manera tardia en la evolucion de la er ‘Cl caad, O car Kan ae -\‘l'l a 1T ana ICLO NO ogresan. el stramn de
ndonormalizacion, otr mbian de manera tardia en la evolucion de la enfermedad mbian de forma temprana y luego no progresan. El strain d

la Al por su parte, parece empeorar pregresivamente con ¢l aumento de la gravedad. Ademas, la adicion del strain de la Al puede permitir una evaluacion
mas exacta del estado de la enfermedad. Aunque los valores de corte varian en los distintos estudios publicados y entre diferentes laboratorios, los
cambios relativos son uniformes. Al — auricula izquicrda. iVAI — volumen auricular izquierdo indexado. VI - ventriculo izquicrdo

Imagen adaptada de Thomas L et al. ] Am Coll Cardiol. 2019:73(15):1961-1977
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significativa entre un E/e’ elevado post-esfuerzo y eventos ad-
versos, incluso en ausencia de isquemia (7).

Estos resultados fueron respaldados por un metaanalisis de Sud
et al., que confirmé que la disfuncion diastolica inducida por
ejercicio se asocia con mayor riesgo de hospitalizacion y morta-
lidad cardiovascular, subrayando la relevancia de su evaluacion
sistematica en la practica clinica (8).

LIMITACIONES Y CONSIDERACIONES TECNICAS

La ecocardiografia de estrés diastolico es 1til para evaluar la
funcién diastélica en pacientes con ICFEp, pero presenta limi-
taciones como la variabilidad entre operadores, dificultades
técnicas en pacientes con mala ventana acustica (obesidad o
EPOC), y la obtencion inconsistente de parametros clave como
la velocidad del jet de regurgitacion tricuspideo. Ademas, su in-
terpretacion puede ser compleja en presencia de arritmias como
la fibrilacion auricular.

CONCLUSION

El EE para evaluacion diastdlica es una herramienta diagnostica
y pronostica fundamental en pacientes con sospecha de ICFEp.
Integrando parametros como E/e’ post-esfuerzo, lineas B,
presion pulmonar y strain tanto del VI como de la Al, permiten
detectar disfuncion diastélica no evidente en reposo.

Su uso permite detectar alteraciones funcionales precoces y es-
tratificar el riesgo de eventos clinicos adversos, aportando in-
formacion valiosa para la toma de decisiones terapéuticas. A
pesar de sus limitaciones técnicas, representa una herramienta
accesible, segura y de alta sensibilidad cuando es realizada por
operadores entrenados. Su incorporacion rutinaria en la evalua-
cion de la ICFEp puede marcar una diferencia significativa en
el abordaje diagndstico y pronostico de esta entidad compleja y
muchas veces subestimada.
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1. ICFE Preservada

Resonancia Magnética Nuclear en Insuficiencia
Cardiaca con Fracciéon de Eyeccion Preservada
¢Herramienta clave? Utilidad y escenarios

' Dr. Ezequiel Espinosa

INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada
(IC-FEp) representa aproximadamente la mitad de todos los
casos de insuficiencia cardiaca en la poblacion adulta'. Esta
condicién se caracteriza por sintomas de insuficiencia cardiaca
en presencia de una fraccion de eyeccion ventricular izquierda
(FEVI) >50%, en un contexto de alteraciones estructurales o
funcionales subyacentes®. El diagndstico de IC-FEp continua
siendo un desafio clinico debido a su heterogeneidad fenotipica
y a la superposicion sintomatica con patologias extracardiacas
frecuentes, como obesidad, diabetes y enfermedad renal croni-
ca’. En este escenario, la resonancia magnética cardiaca (RMC)
ha emergido como una herramienta clave para la caracterizacion
integral del corazon, facilitando tanto el diagnostico como la es-
tratificacion pronostica.

ROLDELARMCENIC-FEP

Al evaluar pacientes con sospecha de IC-FEp, es vital evaluar
volimenes auriculares/ventriculares, la FEVI, el grosor de la
pared ventricular y la funcion diastélica. Debido a su disponi-
bilidad y costo, la ecocardiografia contintia siendo la modalidad
principal para cumplir esta funcion, pero tiene limitaciones de
resolucion espacial y de ventana acustica®. La RMC ha trans-
formado la evaluacion de la IC-FEp al proporcionar imagenes
de alta resolucién que permiten una valoracién precisa de la
anatomia y funcion cardiaca. Ademas de cuantificar con exacti-
tud los voliimenes y la fraccion de eyeccion (es el estandar de
referencia), la RMC permite detectar fibrosis miocardica, altera-
ciones de perfusion y cambios en la mecanica ventricular y au-
ricular. A diferencia de la ecocardiografia, la RMC ofrece una
reproducibilidad superior en la medicion de parametros clave, lo
que fortalece su rol en la evaluacion de pacientes con sospecha o
diagnostico confirmado de IC-FEpS. En el futuro, se espera que
técnicas emergentes como la espectroscopia y la evaluacion me-
tabolica mediante resonancia magnética encuentren aplicacion
clinica mas amplia.

ESTRUCTURA Y FUNCION CARDIACAS

Ventriculo izquierdo

La RMC es el estandar de referencia (gold standard) para la
cuantificacion de la fraccion de eyeccion, asi como de la masa y
volumenes ventriculares®. Otro aspecto relevante es el analisis del
strain miocardico, en especial la deformacion longitudinal global
(GLS, por su sigla en inglés), que ha demostrado ser un marcador
sensible para la deteccion precoz de disfuncion ventricular, in-
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cluso cuando la FEVI se mantiene dentro de valores normales. La
reduccion del GLS se ha vinculado a una mayor probabilidad de
eventos cardiovasculares y hospitalizaciones, constituyendo un
complemento diagnéstico de gran valor en la IC-FEp’.

Ventriculo derecho

El ventriculo derecho (VD) ha cobrado creciente relevancia en
el estudio de la IC-FEp, dado que aproximadamente un 20% de
los pacientes presentan disfuncion de VD asociada®. La RMC
permite una evaluacién volumétrica precisa del VD, superan-
do las limitaciones de la ecocardiografia para estimar su tama-
flo y funcion, y ha demostrado ser superior en la deteccion de
disfuncion subclinica. Asimismo, mediante secuencias de flujo
4D, la RMC puede contribuir a la evaluacién no invasiva de la
hipertension pulmonar, condicion frecuente en esta poblacion.

Auriculaizquierda

El volumen de la auricula izquierda (AI) es un marcador estruc-
tural de gran valor prondstico en la IC-FEp, al reflejar la carga
cronica de presion en el ventriculo izquierdo. La RMC ha de-
mostrado superioridad sobre la ecocardiografia en la cuanti-
ficacion precisa de dicho volumen, lo cual favorece una mejor
estratificacion de riesgo. Ademas, la disfuncion de la Al, estima-
da mediante la fraccion de eyeccion auricular (FEAI), se corre-
laciona con las presiones de llenado del VI y con la capacidad
funcional’. A su vez, el indice de acoplamiento auriculoventricu-
lar, definido como la relacion entre volimenes indexados de fin
de diastole de Al y VI, ha emergido como un predictor robusto
de fibrilacion auricular y eventos cardiovasculares, subrayando
el valor diagndstico y pronoéstico de la evaluacion auricular me-
diante RMC'°.

CARACTERIZACION TISULAR

La RMC permite una caracterizacion tisular precisa del miocar-
dio, clave en la diferenciacion de fenotipos dentro de la IC-FEp.
El realce tardio de gadolinio (RTG) permite identificar fibrosis
miocérdica focal, aportando informacion sobre la presencia de
cardiopatias infiltrativas, secuelas isquémicas o miocardiopatias
especificas. Sin embargo, en la IC-FEp la fibrosis puede ser difu-
sa, fendmeno que no genera areas definidas de RTG, pero puede
evaluarse mediante técnicas de mapeo paramétrico!!.

El mapeo T1 nativo y el calculo del volumen extracelular (VEC)
permiten estimar la cantidad de matriz extracelular y fibrosis in-
tersticial, incluso en ausencia de realce focal evidente. Estudios
han demostrado que un VEC elevado se asocia a mayor rigidez
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ventricular y peores desenlaces clinicos, posicionando a este mar-
cador como una herramienta diagnostica y pronostica emergente
en IC-FEpl2.

El mapeo T2, por su parte, ofrece informacion sobre la presencia
de edema y procesos inflamatorios activos, lo que aporta valor en
la evaluacion de condiciones como el infarto, la miocarditis o la
sarcoidosis cardiaca, todas causas potenciales de IC-FEp11.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La RMC continla evolucionando con el desarrollo de aplica-
ciones que amplian sus capacidades diagnosticas:

o Inteligencia artificial y machine learning: facilitan el procesa-
miento automatizado de imagenes y la extraccion de biomarca-
dores, mejorando la eficiencia y precision diagndstica.

o RMC de ejercicio: permite detectar disfuncion hemodinamica
inducida por esfuerzo, que frecuentemente precede a las mani-
festaciones clinicas de la IC-FEp.

® RM pulmonar: ofrece informacion complementaria sobre la
congestion pulmonar a través de la cuantificacion de la densidad
de agua pulmonar.

o Espectroscopia (MRS): aunque atin limitada en su disponibi-
lidad clinica, tiene el potencial de evaluar alteraciones en el me-
tabolismo energético miocardico, lo que podria contribuir a una
comprension mas profunda de los mecanismos patogénicos sub-
yacentes en la IC-FEp.

IMPLICANCIAS CLINICAS DE LA RMC PARA EL
DIAGNOSTICO DE IC-FEP

La RMC representa una herramienta de alto valor en la evalua
cién de la IC-FEp, proporcionando datos estructurales y funcio-
nales con gran precision, particularmente en pacientes con venta-
nas acusticas suboptimas y/o sospecha de enfermedades infiltra-
tivas. La incorporacién de técnicas de caracterizacion tisular y
de strain miocardico permiten una deteccion precoz de altera-
ciones que no siempre se reflejan en la fraccion de eyeccion (o lo
hacen tardiamente), favoreciendo la identificaciéon de fenotipos
especificos y la personalizacion de estrategias terapéuticas (VER
TABLA 7). La validacion continua de estos parametros fortalecera
su integracion en algoritmos diagnoésticos futuros. Por otro lado,
su implementacion extendida en Argentina enfrenta desafios re-
lacionados tanto con la disponibilidad (de equipos y de centros
con la capacidad técnica para realizarla) como con los costos,
limitando su acceso universal a todos los pacientes que podrian
beneficiarse.

CONCLUSION

La IC-FEp representa un reto diagndstico creciente, donde la
RMC se posiciona como una herramienta central por su capaci-
dad para integrar evaluacion estructural, funcional y tisular del
corazon. Su aplicacion sistematica puede mejorar la precision
diagndstica y permitir una aproximacién mas personalizada al
tratamiento. Con el desarrollo de nuevas técnicas y la incorpo-
racion de inteligencia artificial, la RMC se perfila como un com-
ponente esencial en el abordaje futuro de la IC-FEp.

TECNICA DE RMC PARAMETROS

UTILIDAD CLiNICA

SSFP (cine)

Volimenes cavitarios, FEVI, FEVD, strain

Volimenes y masa. Funcion sistdlica en reposo y apremio.

Flujo 3D/4D (fase-cte.)

Velocidad de flujo, volimenes sistdlicos.

Funcion diastolica, hipertension pulmonar, valvulopatias.

Realce tardio de Gd Fibrosis focal

Identificacion de fibrosis, y su patron de afectacion.

Mapeo T1 /VEC

T1 nativo, fraccion de volumen extracelular

Fibrosis difusa, expansion de la matriz extracelular.

Mapeo T2 T2 nativo

Edema miocardico, inflamacion.

Perfusion (gadolinio)

Defectos segmentarios. Reserva de perfusion

Isquemia miocardica (macro o microvascular)

RM pulmonar Densidad de agua pulmonar

Congestion pulmonar

FEVD, fraccion de eyeccidn del ventriculo derecho. FEVI, fraccién de eyeccidn del ventriculo izquierdo. SSFFR, steady-state free precession.
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1. ICFE Preservada

Evaluacion de la disfuncion microvascular en la insuficiencia
cardiaca con fraccion de eyeccion preservada

. Dra. Maria Victoria Carvelli - Dr. Osvaldo Masoli

La insuficiencia cardiaca (IC) con fraccion de eyeccion preser-
vada (ICFEp) representa una de las formas mas complejas y
prevalentes de disfuncién cardiaca en la actualidad. A dife-
rencia de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion re-
ducida (ICFEr), en la que predomina una disfuncion sistolica,
la ICFEp se caracteriza por una alteracion en la capacidad del
ventriculo izquierdo para relajarse y llenarse adecuadamente
durante la diastole. (1)

Durante décadas, la ICFEp fue considerada una entidad menos
grave, de dificil diagnostico y sin opciones terapéuticas especi-
ficas. Su prevalencia ha aumentado progresivamente.

El incremento en los casos de ICFEp ha sido impulsado por
diversos factores: el envejecimiento de la poblacion, el avance
en las herramientas diagnosticas y una mayor conciencia
clinica sobre los fenotipos de IC. No obstante, el aspecto mas
relevante en la evolucion conceptual de la ICFEp ha sido el
reconocimiento de su naturaleza sistémica e inflamatoria, don-
de comorbilidades como hipertension, obesidad, diabetes tipo
2 y enfermedad renal cronica interactiian para generar un esta-
do de inflamacion croénica, que afecta al endotelio vascular, al
miocardio y al sistema de regulacion neurohormonal (2).

En este contexto, la disfuncion microvascular (DMV) ha
emergido como un factor fisiopatologico clave. La alteracion
en la funcion de las arteriolas coronarias y del endotelio provo-
ca hipoperfusion, isquemia subendocardica y remodelado
cardiaco, contribuyendo a la rigidez miocardica y a la dis-
funcioén diastdlica, elementos centrales de la ICFEp (3).

Por lo tanto, entender los mecanismos subyacentes de la ICFEp,
y en particular el papel de la DMV, es esencial para mejorar el
diagnostico, la estratificacion del riesgo y el desarrollo de es-
trategias terapéuticas dirigidas en una poblacion cada vez mas
representativa de los pacientes con IC.

Para mayor comprension del tema es importante repasar la cir-
culaciéon coronaria. La cual esta compuesta por dos grandes
compartimentos: la macrocirculacion; que comprende las arte-
rias epicardicas siendo su principal rol la conductancia; luego
se encuentra la microcirculacion, compuesta por prearteriolas,
arteriolas y capilares cuya principal funcion es la de resistencia
siendo responsable de la autorregulacion del flujo sanguineo
miocardico segln los requerimientos de oxigeno.

En condiciones normales y ante ciertos estimulos, la microcircu-
lacion tiene la capacidad de dilatarse y asi suplir las necesidades
metabdlicas. Si esto no sucede, nos encontramos con un cuadro
compatible con DMV. (4)

Esta, tipicamente estuvo subdiagnosticada, principalmente
porque se infravaloraba el prondstico de esta entidad y, se-
cundariamente, por no tener técnicas diagnosticas. (5)

En este sentido, si bien los métodos invasivos son el gold

standard para la determinacion de la disfuncién microvascular;
el PET y las camaras CZT (cadmio-zinc-telurio) han surgido
como una alternativa no invasiva y precisa para evaluar la re-
serva de flujo microvascular. (6)

Estos métodos nos permiten evaluar la respuesta vasodilatadora
integrada del arbol coronario a través de la medicion del flujo san-
guineo miocardico (MBF) y calcular el flujo de reserva miocar-
dico (MFR).

El PET es el método mas validado para el diagndstico no in-
vasivo de la DMV. Se utilizan isdtopos emisores de positrones
para obtener imagenes dinamicas de perfusion. El trazador mas
utilizado es el nitrégeno-13 amonio. La principal limitacion de
este método es la vida media del trazador, siendo esta solo de
10 minutos.

Las camaras CZT estan compuestas por cristales de CZT, un
material semiconductor que tiene la capacidad de deteccion de
radiacion gamma de alta energia con alta eficiencia y resolu-
cion espacial. A diferencia de los detectores convencionales de
cristal de yoduro de sodio (Nal), las cAmaras CZT son mas sen-
sibles y permiten la adquisicion de imagenes cardiacas dinami-
cas para posteriormente cuantificar el MBF y calcular la MFR.
A diferencia del PET, este método implica menor radiacion
para el paciente y la adquisicion es mas veloz.

Las camaras CZT se utilizan en combinacién con un radio-
trazador, como el sestamibi marcado con tecnecio-99m. Estos
son inyectados en el torrente sanguineo del paciente. Durante
el estudio, se inducen diferentes estimulos, como el estrés far-
macolégico, ejercicio y frio, para evaluar la respuesta de los
vasos sanguineos, medir su capacidad de dilatacion y asi poder
establecer el mecanismo fisiopatologico subyacente de la dis-
funcién microvascular.

Los principales mecanismos fisiopatologicos evaluados medi-
ante este método son:

mecanismo dependiente del musculo liso, en el cual el apremio
utilizado principalmente es el dipiridamol. En caso de que el pa-
ciente presente DMV por este mecanismo, se obtendra un MFR
menor a dos. (FIGURA 1) El segundo es el endotelio dependiente,
para el cual se utiliza el test del frio, en caso de ser positivo se
obtendra un valor de MFR menor a 1,5. (7) (FIGURA 2)

La ICFEp representa un desafio creciente en la practica clinica,
caracterizado por una fisiopatologia compleja y multifactorial,
en la que la DMV ocupa un lugar central. Esta alteracion del
lecho vascular coronario, tanto en su componente endotelio-de-
pendiente como independiente, contribuye de forma significa-
tiva al deterioro funcional del miocardio, la progresion de sin-
tomas y la aparicion de eventos cardiovasculares mayores. (8)
En este contexto, la cardiologia nuclear se ha consolidado
como una herramienta fundamental para la evaluacion no in-
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vasiva de la perfusién miocardica y la reserva de flujo coro-
nario. Su capacidad para detectar alteraciones microvasculares
en fases tempranas permite no solo mejorar la precision diag-
ndstica, sino también identificar subgrupos de pacientes con
mayor riesgo, facilitando una estratificacion mas precisa y una
mejor toma de decisiones.

El esclarecimiento del mecanismo fisiopatologico subyacente

ECOSAC

de la DMV, que a su vez condiciona la aparicion y progresion
de la ICFEp, nos permite comprender mejor el fenotipo clini-
co, optimizar la seleccion de estrategias terapéuticas, y avan-
zar hacia una medicina cardiovascular mas personalizada. Asi,
abordar la salud microvascular no solo es clave para el trata-
miento de la ICFEp, sino también para modificar su historia
natural y mejorar los desenlaces a largo plazo.

FIGURA 1- Paciente con disfuncién microvascular
musculo liso dependiente

FIGURA 2 - Paciente con disfuncion microvascular
endotelio dependiente
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2.ICFE Reducida

Parametros ecocardiograficos esenciales para

una correcta valoracion

. Dr. Felipe Olivieri - Dr. Rubén Vieira Mifio - Dr. Jorge Ferreyra Romea

La publicacion del articulo apunta a ordenar y servir como guia,
en su quehacer diario, por lo que es imprescindible que sea claro
y conciso para la correcta valoracion ecocardiografica del pa-
ciente con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion ( FEY)
disminuida.

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico que se ca-
racteriza por la presencia o antecedentes de sintomas y/o signos
tipicos secundarios a una alteracion estructural o funcional del
corazén que resulta en una reduccion del gasto cardiaco o en
un aumento de las presiones de llenado, ya sea en reposo o en
esfuerzo, corroboradas por métodos invasivos/no invasivos, o
aumento de los péptidos natriuréticos. La IC puede producirse

debido a alteraciones en el miocardio, endocardio, pericardio o
en las valvulas, asi como por alteraciones del ritmo o la conduc-
cion.!

La clasificacion recomendada por el consenso de la SAC, pu-
blicado en 2023, de la IC es aquella que se basa en la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI). De esta forma, se
puede clasificar en IC con FEVI reducida (IC-FEr), IC con FEVI
ligeramente reducida (IC-FEIr) o IC con FEVI preservada (IC-
FEp). Adicionalmente, aquellos pacientes con IC-FEr que pre-
sentan en el seguimiento una mejoria en la FEVI se catalogan
como IC con FEVI mejorada (IC-FEm) (TABLA1).!

Tabla 1. Detinicion v dasiticacion segin traccion de eyeccion del ventrioulo izguierdo

IE-FET IC-FEIr IC-FER IC-FEm
FEV 240% FEVI £1-29% FEW1 =505 FEVI £40% gque en &l
seguimiento mejora
210 puntos con nueva FEVI
= £05%
TABLA 1- REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91 Suplemento 2 / 2023. Consenso de Insuficiencia Cardiaca 2022
ECOCARDIOGRAMA Evaluacion inicial
Estudio clave para la deteccion de alteraciones estructurales y ::;m;'::::"m —
funcionales, asi como para la clasificacion en base a la FEVL sLaboratorio
Ademas, permite la deteccion de algunas etiologias de IC y la l
obtencion de datos pronosticos. Finalmente, es de especial uti- 5ino se dipone de BNP 8NP 2 35 pg/m!
lidad para determinar el aumento de las presiones de llenado del Sialta sospecha de IC *NT-proBNP 2 125 pg/ml
ventriculo izquierdo en los pacientes con IC. ' l | sf NO
o . . Ecocardiografia compatible
Los siguientes son parametros utilizados para la valoracion
de los diametros y volumenes del ventriculo izquierdo (VI), si IC confirmada IC poco probable
funcion sistolica del VI ( FSVI), Strain de VI, auricula izquier- | | ]
da (AI) y ventriculo izquierdo (VD). b
IC-FEr IC-FEIr IC-FEp
N FEVI £ 40% FEVI 41-49% FEVI 2 50%
¢ Diametros del VI: | | |
Vista paraesternal eje largo. Optimizar bien la ganancia y la 1
compresion para visualizar correctamente el septum interven- Determinar etiologia
tricular (SIV), cavidad del VI, y pared inferolateral. Luego, en Iniciar tratamiento

fin de diastole del VI (coincide con el pico del QRS), trazamos
una linea paralela al plano de la valvula mitral (VM), en la punta
del cierre de los velos de la misma, hacia el apex, y perpendicu-
lar al eje largo del VI. (FIGURA 1)

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91Suplemento 2
/ 2023. Consenso de Insuficiencia Cardiaca 2022
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Posteriormente, se busca el final de la sistole del VI, en el mis-
mo ciclo cardiaco.

¢  Volimenes del VI:

Meétodo de Simpson (biplano): Es el mas preciso y recomenda-
do. Se trazan los bordes del VI en dos planos ortogonales y se
calcula el volimen mediante la suma de discos.

Las mediciones volumétricas se basan generalmente en los
trazados de la interfaz entre el miocardio compactado y la ca-
vidad VI. A nivel de la VM, el contorno se cierra conectando
los dos tramos opuestos del anillo mitral con una linea recta.
La longitud del VI se define como la distancia entre la bisectriz
de esta linea y el punto apical del contorno VI, que es el mas
distante a la misma. Se recomienda el uso de la longitud del
VI mas larga entre las vistas apicales de 2 y 4 camaras. Los
volumenes del VI deben medirse a partir de las vistas apicales
de cuatro y dos camaras, en el fin de diastole y sistole, de un

mismo ciclo cardiaco. 3 FIGURAT
Parametro Hombres Mujeres
Media £ DS Rango 2D5S MediatD5s Rango 2D5

Dimensidn interna del VI

Dimensidn diastdlica (mm) 50.2+4.1 42.0-58.4 45.0¢3.6 37.8-52.2

Dimension sistdlica (mm) 32.4%3.7 25.0-35.8 28233 21.6-34.8
Volimenes VI (biplano)

VFD (mL) 106422 62-100 76215 46-106

VFS (mL) 41+10 21-61 28%7 14-42
Voldmens VI normalizados por ASC

VFD (mLm?) 54+10 34-74 45&5 29-61

VFS (mLm?) 2115 11-31 1624 B-24
FE VI [biplana) B2%5 52-72 B4£5 54-74

ASC: drea de superficie corporal, DS: desviacion estandar

Actualizacion de la Sociedad Americana de Ecocardiografia y de la Asociacion Europea de Imagen Cardiovascular ( ECOSIAC)

e  Funcion sistolica global del VI:
La funcién global del VI suele evaluarse midiendo la dife-
rencia entre el valor telediastolico y telesistolico de un
parametro en una, dos o tres dimensiones, dividido por su
valor telediastolico. Para ello, el final de la diastole se define
preferiblemente como el primer cuadro después del cierre
de la VM, o el cuadro del ciclo cardiaco en el que la respec-
tiva medida de la dimension / volumen del VI sea la mas
grande. Telesistole se define mejor como el cuadro tras el
cierre de la valvula adrtica o el cuadro en el que la dimen-
sion / volumen cardiaco sea la mas pequena.

El método biplano de discos (regla de Simpson modificada)
es el método 2D recomendado actualmente para evaluar la
FEVI por consenso. (FIGURA 2)

En los pacientes con buena ventana, las mediciones de FEVI
basadas en Eco 3D son exactas reproducibles y deben usarse
cuando esté disponible y sea factible.? (FIGURA 3)

La fraccion de eyeccion (FE) se calcula a partir del voliimen
de fin de diastole (VFD) y volimen de fin de sistole (VFS),
usando la siguiente formula: FE = (VFD-VFS) / VFD. Una
FE VI < a 52 % para hombres y < 54 % para mujeres, es
sugestiva de FSVI disminuida.

VIDEO (FSVI-FEY 3 D.mp4) > FIGURA 3
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e  Strain longitudinal global del VI:

El Strain longitudinal ( SLG) se define como el cambio en
la longitud de un objeto en una direccion determinada en
relacion con su longitud basal.

Se evaluia con ecocardiografia speckle-tracking, permite de-
tectar disfuncion subclinica, antes que se refleje en la FSVI.
Después de tener una calidad de imagen optimizada, ve-
locidad de fotogramas maximizada y acortamiento mini-
mizado, siendo todos criticos para reducir la variabilidad de
medicion, el SLG se debe medir en las tres vistas apicales
estandar y promediarlas . Las mediciones deben comenzar
con la vista de eje largo apical con el fin de visualizar el
cierre de la valvula aortica, utilizando los clics de apertura
y cierre de la valvula aértica o el modo M de la apertura y
cierre de la valvula adrtica. Cuando el seguimiento regional
es suboptimo en mas de 2 segmentos de miocardio en una
sola vista, se debe evitar el calculo de SLG.

El SLG ofrece datos prondsticos incrementales sobre la FE
del VI en una variedad de condiciones cardiacas. Para pro-
porcionar alguna orientacion, un pico de SLG en el rango
de -20% se espera en una persona sana, y cuanto menor sea
el valor absoluto de strain por debajo de este valor, mas
probable es que sea anormal. * (FIGURA 4)

e  Strain auricular:

Para el analisis del strain auricular las guias recomiendan
como primera opcion obtener un plano apical de 4 camaras,
o en alternativa un biplano con las vistas de 4 y 2 camaras
focalizadas en la Al y con una resolucion temporal superior
a 50 Hz.. (FIGURA 5)

Si el programa de seguimiento de la pared auricular requiere
un ajuste manual del espesor del area de interés, se reco-
mienda configurar una anchura de 3 mm. La desemboca-
dura de las venas pulmonares no deberia incluirse, mientras
que no represente mas de un tercio del borde trazado. °

Esta técnica evalua las 3 funciones de la Al:

Fase de reservorio, fase de conducto y fase de bomba.

El strain auricular se ha convertido en un marcador de car-
diopatia auricular con numerosas aplicaciones clinicas,
tanto diagnosticas como prondsticas en varias patologias.
El strain auricular identifica pacientes con riesgo de FA y
eventos adversos en numerosos escenarios clinicos com-
plejos, como progresion de la clase funcional y reinterna-
cion en la IC con FEY disminuida.’

Un valor menor a 25 % indica funcion auricular alterada.

¢  Strain ventriculo Derecho:

El strain ventricular derecho es una medida de la deformacion
del ventriculo derecho que se puede obtener mediante ecocar-
diografia, utilizando técnicas como el speckle-tracking. Este
parametro es util para evaluar la funcion ventricular derecha
y puede ayudar a identificar problemas cardiacos como la in-
suficiencia cardiaca, la hipertension pulmonar y la disfuncion
ventricular derecha.

Valores de strain longitudinal global de la pared libre
>-23% son anormales.

Ecocardiografia tridimensional: Permite la evaluacion
volumétrica del ventriculo derecho y su fraccion de eyec-
cion. Valores normales de la fraccion de eyeccion >45%. 6

FIGURA 4

VIDEO (STRAIN Vi.mp4) >

FIGURA 5 - A: Evaluacion del strain auricular en el plano apical de 4 camaras.

Laflecha celeste indlica el punto de referencia (cero) al inicio del complejo QRS

/ B: Evaluacion del strain auricular en el mismo paciente con el punto de
referencia al principio de la onda P

TAPSE = 1.7 cm

vSG = 21.7 %
SRR FWS =-28.3 %

VIDEO (STRAIN VD.mp4) >
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2.ICFE Reducida

Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
recuperada ;Concepto real o fenémeno transitorio?

. Dra. Daniela M. Girard - Dra. Natalia del Carmen Zareba

La insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida (IC-
FEr) es un tipo prevalente de insuficiencia cardiaca en el que la
fraccion de eyeccion puede recuperarse y la remodelacion y dis-
funcién del ventriculo izquierdo pueden revertirse o incluso res-
taurarse al valor inicial; lo que actualmente se denomina: IC con
fraccion de eyeccion recuperada (IC-FErec); que se define con una
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) inicial <40%
y un aumento de >10% y una medicion de seguimiento >40%.
Los avances en el tratamiento farmacologico de la IC en la ultima
década, la mayor disponibilidad de dispositivos electronicos im-
plantables cardiacos y las mejoras en el tratamiento de las causas
secundarias de IC, han llevado a un aumento significativo en la
proporcion de pacientes con IC-FErec.

Atin se debate si se trata de un subtipo tnico de IC o si representa
una «fase de transicion» de IC-FErec a insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion preservada (IC-FEp ) o viceversa. Se ha des-
cripto una transicion de la IC con fraccion de eyeccion levemente
reducida (IC-FEmr) a una FEVI preservada en el 25-44 % de los
pacientes, y a una FEVI reducida en el 16-33 % de los pacientes.'
La frecuencia y el grado de mejora de la FEVI dependen princi-
palmente de la causa de la IC, como asi también de la duracion.
Tako-Tsubo, miocarditis aguda, miocardiopatia periparto tienen
altas tasas de recuperacion de la FEVI.

Se han descripto factores asociados a la recuperacion de la FEVI;
entre ellos, la hipertension arterial, el sexo femenino, la fibrilacion
/ aleteo auricular (FA/AA) , la clase funcional mas baja (I-II), la
edad mas joven (<65 afios), etiologia no isquémica y el manejo
ambulatorio sin exacerbaciones.

El método mas comun para la medicion de la FEVI sigue siendo
la ecocardiografia. Sin embargo, la ecocardiografia bidimensional
€s menos precisa que otras técnicas, como la ecocardiografia 3Dy
el strain longitudinal global (GLS) para la medicién del volumen
ventricular y la FEVI.

El GLS; una medicion directa de la deformacion de las fibras mio-
cardicas, puede contribuir a la identificacion de deterioro residual
del VI a pesar de una FEVI normal o limitrofe. En pacientes con
IC y FEVI recuperada, un GLS anormal predice la disminucion de
la FEVI en el seguimiento y se asocia con un peor prondstico que
el observado en pacientes con valores normales de GLS. Ademas,
los pacientes con IC-FEp y un GLS reducido (menos del -14 %)
representan un grupo de alto riesgo que podria presentar inestabi-
lidad clinica y reducciones de la FEVI en su evolucion.?

En pacientes con IC-FEr y disincronia del VI, una disminucion en
el indice de volumen telesistolico del ventriculo izquierdo (IVS-
VI) >15% desde el valor basal a los 6 meses después del implan-
te del dispositivo de terapia de resincronizacion cardiaca (CRT)
se considera un marcador de respuesta terapéutica, que puede ir
acompanado de un aumento en la FEVI. La mejora también puede
verse en un indice de esfericidad reducido; definido como la rela-
cion del eje largo y corto del ventriculo izquierdo tanto en sistole

como en diastole, que demostr6é normalizarse en pacientes con IC
y dispositivo de asistencia ventricular izquierda. En una gran co-
horte de pacientes, el GLS se asocié de forma independiente con
la mortalidad por todas las causas. Cada aumento del 1% en el
GLS (+GLS negativo) se correspondi6é con una probabilidad de
mas de un 10% de recuperacion de la FEVI. Aunque la presenta-
cion clinica de IC-FEp esté principalmente vinculada a disfuncion
diastdlica y una alta carga de comorbilidad, mas datos sugieren que
estos pacientes experimentan una disfuncion sistdlica subclinica
reflejada por GLS deteriorado. La mejoria en FEVI puede no estar
acompanada por un cambio en la clase sintomatica y, por el con-
trario, la mejoria sintomatica puede coexistir con FEVI estable.”
En un estudio retrospectivo la probabilidad de tener una FEVI >
50% en el seguimiento aumentd un 24% por cada punto de au-
mento en el GLS absoluto con respecto al estudio basal. Un GLS
anormal (< -16%) al inicio presentd una sensibilidad del 88%,
una especificidad del 46% y una precision de 0,67 (p < 0,001)
como predictor de una disminucion de la FEVI > 5 % durante el
seguimiento. Un GLS normal (>- 16%) en el estudio basal pre-
sent6 una sensibilidad del 47%, una especificidad del 83% y una
precision de 0,65 (p = 0,002) para predecir una FEVI estable (—5
a 5 %) en el seguimiento.

El GLS basal predice con precision las variaciones futuras en la
FEVI, lo que indica que el GLS es un pardmetro en el tiempo
confiable y estable de la funcion sistdlica.

Tener un TAPSE alto se relacion6 a mejoria de 1a FEVT; no asi la
relacion E/e’ elevada, ya que la misma se asocié a un pronostico
desfavorable en el seguimiento a un afio.

En un estudio chino (N = 4560 pacientes), el grupo con IC-FErec
mostré6 una mejoria en los parametros ecocardiograficos con
menor dimension telediastolica del ventriculo izquierdo (DDVI),
menor dimension telesistolica del ventriculo izquierdo (DSVI) y
menor didmetro auricular izquierdo (DAI), asi como menor pro-
porcion de insuficiencia mitral moderada-grave y mayor FEVI
en comparacion con el grupo sin IC-FErec. El sexo masculino,
tabaquismo, consumo de alcohol, antecedentes de cardiopatia
isquémica, enfermedad renal crénica, mayor DAI/DDVI/DSV],
menor FEVT al inicio en el diagnostico de IC-FErec se asociaron
con un mayor riesgo de IC recurrente. Por el contrario, el uso de
ARM, IECA/ARA-II/ARNI, betabloqueantes e inhibidores de
SGLT-2 se asocié con un menor riesgo de IC recurrente en pa-
cientes con IC-FErec.

En un estudio de Yuxi Sun y col. (699 pacientes clasificados en
grupos de IC-FErec e IC-FEr persistente) se calcularon las alter-
nancias en los parametros de la Al por ecocardiografia. El grupo
de IC-FErec tuvo mayores reducciones en el diametro de la Al
el diametro transversal de la AL el diametro superoinferior de la
AL el volumen de la Al y el indice de volumen de la Al (IVAI),
pero no en el indice de esfericidad. El IVAI podria reflejar la dis-
funcion diastélica del VI; sin embargo, el indice de esfericidad es
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mas sensible y se modifica antes que el volumen de la Al cuando
se expone a factores de estrés. Ademas, el 60% de los pacientes
con IC-FErec presentaron remodelado inverso de la auricula
izquierda (LARR); definido como una disminucion de mas del
15% en el volumen telesistolico de la Al En el subgrupo con IC-
FErec, los pacientes con LARR tuvieron un mejor prondstico que
aquellos sin LARR. La edad y la enfermedad coronaria fueron dos
predictores negativos independientes de LARR.

La recuperacion de la FEVI esta presente en el 10-40% de los pa-
cientes diagnosticados con IC. Los pacientes con IC-FErec se ca-
racterizan por un riesgo 50% menor de muerte y/u hospitalizacion
por IC en contraste con los pacientes con IC-FEr o IC-FEp.?

A pesar de un prondstico mas favorable, los pacientes con IC-

ECOSAC

FErec atin enfrentan eventos clinicos y una calidad de vida reduci-
da, y siguen en riesgo de resultados adversos. Si bien la evidencia
es escasa, es recomendable continuar con las modalidades de tra-
tamiento a pesar de la mejora de la FEVI, incluyendo terapias con
dispositivos, para prevenir recaidas y el deterioro clinico.?

La IC-FErec se asocia con mejores resultados y prondstico
de la enfermedad; sin embargo, no implica una recuperacion
miocardica completa ni la normalizacion de la funcion ven-
tricular izquierda, ya que la mayoria de las anomalias estruc-
turales cardiacas del paciente pueden persistir y la FEVI puede
disminuir tras la suspension del tratamiento. Por lo tanto, no
se considera una FEVI recuperada, sino una FEVI mejorada.’
(VER EJEMPLO EN FIGURAT).

FIGURA 1- Se observa en las imagenes superiores una FEV! inicial de 32% y un SLG de -11.2%, que luego del tratamiento farmacoldgico adecuado
y suspension del tratamiento oncoldgico (trastuzumab) presenta mejoria de la FEVI a 49% y del SLG a -17.6% en las imagenes inferiores.
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2.ICFE Reducida

Aportes de la RMC en el diagnéstico y seguimiento

de pacientes con ICFEr

. Dr. Adrian Carlessi

La resonancia magnética cardiaca (RMC) se ha convertido en
una herramienta fundamental para el diagnostico, la caracteri-
zacion y el tratamiento de la insuficiencia cardiaca con frac-
cién de eyeccion reducida (ICFEr). La ICFEr, definida por una
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) inferior al
40%, es un sindrome clinico complejo con diversas etiologias,
que incluyen miocardiopatia isquémica, miocardiopatia no is-
quémica y trastornos genéticos. La RMC ofrece capacidades
inigualables para evaluar la estructura, la funcion y la caracte-
rizacion tisular cardiaca, lo que la convierte en una técnica indis-
pensable en la evaluacion de la ICFEr (TABLA 7).

ROL DIAGNOSTICO-ETIOLOGICO

La RMC se considera ampliamente el método de referencia para
la cuantificacion de los volumenes, la masa y la fraccion de eyec-
cion ventriculares debido a su alta reproducibilidad y precision
(1). La ecocardiografia transtoracica bidimensional sigue siendo
la modalidad inicial recomendada para la evaluacion de la FEVIL
La FEVI bidimensional se calcula generalmente mediante el
método de discos biplanos (método de Simpson modificado).

Rol diagnéstico ¥
trwlogico

Las areas de medicion se adquieren en dos planos unicos, a
partir de los cuales se realizan inferencias para estimar la for-
ma del VI y obtener volimenes tridimensionales (FIGURA 1A).
Este método se basa en suposiciones sobre la forma geométrica
del VI. Ademas, una mala calidad de imagen puede provocar
un acortamiento de los ventriculos y, por lo tanto, una subesti-
macion de los volimenes. A diferencia de la ecocardiografia, la
RMC proporciona imagenes tridimensionales sin suposiciones
geométricas, lo que permite mediciones precisas tanto de la
FEVI (fundamental para el diagndstico de la ICFEr) como la
del ventriculo derecho (Fig. 1B). Ademas, la RMC permite di-
ferenciar entre etiologias isquémicas y no isquémicas de la IC-
FEr mediante el uso de imagenes con realce tardio de gadolinio
(RTG). E1 RTG identifica areas de fibrosis miocardica o tejido
cicatricial, que en el caso de la miocardiopatias isquémicas,
estas presentan una distribucion subendocardica o transmural,
siguiendo el territorio de distribucion coronaria (2). En la mio-
cardiopatia no isquémica, los patrones de RTG pueden ayudar
a identificar etiologias especificas (3) (FIGURA 2).

Gold estamdar para la emantificacadn de

vohimenes y estimacion de fraccion de eyeccion

(sn asmeiones geométricas)

Caracterizacion tisular a través de RTG.
Disammmaadn entre etiologia isquénnca y no

isquémica

Presencia o ausencia de RTG
Monto de RTG

Distribucion de RTG

Rol en el pronostico

TABLAT
Rol de la rosanancia cardiaca
en pacientes con ICFEr

Rol en la terapéutica
necrosis)

prevencion de muerte subita.

RTG miocardiopatia isquémica (no viabilidad. monto de
¢ RTG en miocardiopatia no isquémica como guia de
RTG como guia de terapia de resincronizacion

Evaluacion de volumen y fraccion regurgitantes mitral
asociada amonto de necrosis para mdicacion de Mitralclip.

FIGURAT

A - La fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo puede evaluarse mediante
ecocardiografia transtoracica 2D mediante
meétodo biplano. Los bordes endocardicos
se trazan en las proyecciones de cuatro y
dos camaras en telediastole y telesistole
asumiendo una forma geométrica elitica
de cada disco generado.

B: En la resonancia magnética cardiaca,
los contornos se dibujan en la secuencia
de cine de eje corto en telediastole y
telesistole, sin presuncion geométrica.



ROL EN EL PRONOSTICO

Los parametros derivados de la RMC tienen importantes impli-
cancias pronosticas en la ICFEr. El RTG, en particular, es un
fuerte predictor de resultados adversos, incluyendo mortalidad
por cualquier causa, hospitalizacion por insuficiencia cardia-
ca y muerte subita cardiaca. La extension y la localizacion del
RTG se correlacionan con la mortalidad y el riesgo de arritmi-
as ventriculares y pueden darnos diferentes patrones de riesgo
en los pacientes con miocardiopatia dilatada no isquémica. La
presencia de RTG en el septum interventricular se asocia con un
incremento de la mortalidad total, a su vez la muerte subita esta
asociada a la afectacion combinada del septum y la pared libre
del ventriculo izquierdo (4). En pacientes con miocardiopatia
dilatada isquémico-necrotica, la extension del miocardio no via-
ble (RTG > 25% de la pared) se asoci6 con muerte por todas las

Electrocardiégrafos
de alta calidad

ELECTROCARDIOGRAFO
BENEHEART R12

Pantalla tactil color de 8" y alta resolucion.

Vista previa del ECG para detectar al instante
si fue correcta la prueba.

Botones de acceso rapido con un
disefio moderno.

12 canales.

Puerto USB que permite descargar
estudios en PDF.

www.techoimagen.com.ar

ECOSAC

causas y/o hospitalizacion por insuficiencia cardiaca (HR1,07;
IC del 95 %, 1,00-1,15), cada aumento del 10% de escara (en re-
lacion con la masa del ventriculo izquierdo) gener6 un aumento
del 18% en dicho punto final (5).

ROL EN LA TERAPEUTICA

La RMC desempeifia un papel crucial en la toma de decisiones
terapéuticas en la ICFEr. Por ejemplo, la presencia y la extension
del RTG pueden influir en la eleccion del tratamiento médico.
Como se describi6 previamente, en pacientes con miocardiopatia
isquémica en el estudio REVIVED, la extension del miocardio
no viable fue asociado con el evento primario del estudio y no asi
la extension de miocardio viable. (5). Es por ello que, en pre- sen-
cia de miocardiopatia dilatada y enfermedad de 3 vasos, sin ev-
idencias de RTG, la revascularizacion miocardica no tendria un
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efecto positivo en el seguimiento, ya que estariamos en presencia
de miocardio vivo pero no viable (no susceptible de recuperacion
con la revascularizacion) (6), por lo cual la etiologia en estos pa-
cientes no seria isquémica (FIGURA 2).

En paciente con miocardiopatia dilatada no isquémica el impac-
to de la prevencion primaria de muerte subita con el implante
de cardiodesfibrilador es materia de debate. En pacientes con
RTG, la tasa de eventos arritmicos en pacientes con prevencion
primaria fue del 34% mientras que en aquellos sin RTG fue del
4.5%(p= 0.004) (7). La presencia de RTG se asocia con un au-
mento del 45 % en el riesgo relativo ajustado de mortalidad por
todas las causas, necesidad de trasplante o dispositivo de asis-
tencia ventricular y un aumento del 82 % en el riesgo relativo
ajustado de muerte stibita o descarga apropiada del cardiodes-
fibrilador ().

La terapia de resincronizacion cardiaca ha demostrado ser bene-
ficiosa en pacientes con ICFEr y trastornos de conduccion in-
traventricular, pero con una tasa alta de no respondedores, que
genera el desafio de buscar mejores marcadores de respuesta. En
pacientes con miocardiopatia dilatada no isquémica que fueron
derivados al implante de un resincronizador, aquellos que pre-
sentan RTG tienen una sobrevida menor y peor respuesta en los
cambios de volimenes ventricular que aquellos sin RTG, ase-
mejandose a los pacientes con miocardiopatia isquémica (9).

La insuficiencia mitral secundaria que podria beneficiarse con
el MitraClip, depende de los volimenes ventriculares y el
grado de regurgitacion mitral determinado por el volumen re-
gurgitante y la fraccion regurgitante, todos estos parametros
medidos por la CMR. A su vez la caracterizacion tisular que
ofrece la RMC puede dar un parametro adicional para la toma
de conducta. Aquellos pacientes con una fraccion regurgitante
>35% que presentaban un monto de necrosis >30% (en relacion
con la masa ventricular) tuvieron una sobrevida escasa cuando
fueron derivados al reemplazo valvular, que aquellos con un
monto necroético menor. El riesgo asociado con la insuficiencia
mitral secundaria se describiria de manera mas completa como
una interaccion entre la gravedad de la regurgitacion, la severi-
dad de la dilatacion ventricular y el monto necrético (10).

CONCLUSION

La RMC es una potente técnica de imagen que proporciona una
evaluacion integral de la estructura, la funcion y las caracteristi-
cas tisulares cardiacas en la ICFEr. Su precision diagndstica, su
valor prondstico y su capacidad para orientar las decisiones tera-
péuticas la convierten en una herramienta esencial en el manejo
de la ICFEr. Las técnicas emergentes y la investigacion en cur-
so prometen mejorar aun mas la utilidad de la RMC en esta po-
blacion de pacientes. A pesar de sus limitaciones, la integracion
de la RMC en la préactica clinica tiene el potencial de mejorar los
resultados y personalizar la atencion de los pacientes con ICFEr.
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FIGURA 2
Diferencia en la distribucion del RTG para la discriminacion entre
miocardiopatia dilatada isquémicas y no isquémicas en forma inicial y las
posibles etiologias de las formas no isquémicas.
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2.ICFE Reducida

Imagenes moleculares y terapia dirigida en pacientes con
ICFE reducida - Un analisis de viabilidad

. Dra. Maria Victoria Carvelli - Dra. Magali Gobbo - Dr. Osvaldo Masoli

La insuficiencia cardiaca (IC) con fraccion de eyeccion reduci-
da frecuentemente se asocia a cardiopatia isquémica crénica. En
este contexto, la presencia de miocardio viable es determinante
para orientar las intervenciones.

Es importante destacar que el concepto de viabilidad miocardica
abarca distintos estados funcionales del miocardio que, a pesar
de presentar disfuncion contractil, conservan potencial de recupe-
racion. Estos incluyen el miocardio isquémico, que mantiene un
flujo sanguineo adecuado en reposo pero insuficiente ante el au-
mento de la demanda; el miocardio hibernado, que representa una
adaptacion cronica a la hipoperfusion, caracterizada por desdife-
renciacion celular y alteraciones metabodlicas orientadas a optimizar
el uso de energia y prevenir la apoptosis, siendo consecuencia de
episodios repetidos de isquemia-reperfusion y potencialmente re-
versible con revascularizacion; y el miocardio aturdido, que pre-
senta disfuncion contractil persistente tras la reperfusion de un
evento isquémico agudo, considerandose un trastorno transitorio
de la funciéon miocérdica que puede resolverse con el tiempo. (1, 2)

Diversos estudios han evidenciado una asociacion entre los dis-
tintos estados del miocardio viable y la mortalidad por todas las
causas, lo que resalta la importancia clinica de su identificacion
precisa. La eleccion del método dptimo para evaluar la viabilidad
miocardica puede resultar compleja, ya que requiere integrar in-
formacion sobre perfusion, metabolismo y funcion ventricular. En
este contexto, la tomografia por emision de positrones (PET) con
F-18 fluorodesoxiglucosa (FDG) se ha consolidado como la técni-
ca de imagen mas sensible para detectar tejido miocardico viable.
Esta identifica la presencia de un “mismatch” entre la perfusion y
el metabolismo, es decir, areas donde la perfusion esta reducida
pero el metabolismo permanece activo, lo que indica la existen-
cia de tejido viable con potencial de recuperacion funcional. Esta
modalidad no solo permite diferenciar con alta precision el mio-
cardio viable del tejido necrotico, sino que también identifica a
aquellos pacientes que mas probablemente se beneficiaran de una
revascularizacion precoz, con una reduccion significativa en la
incidencia de eventos cardiovasculares adversos. (3) (FIGURAS ).

FIGURAT

En la imagen superior se evidencia
perfusion miocardica con desarrollo
de isquemia miocardica.

En laimagen inferior PET I8F-FDG
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La integracion de diferentes modalidades de imagen resulta
fundamental para mejorar la precision en la distincion entre
miocardio viable, con potencial de recuperacion funcional
tras la revascularizacion, y tejido necroético, irreversiblemente
dafiado. (FIGURA 2)

Tanto la tomografia por emision de foton tnico (SPECT) como
la ecocardiografia con dobutamina pueden utilizarse para la
evaluacion de viabilidad miocardica, aunque presentan una
sensibilidad inferior en comparacion con el PET-FDG. No obs-
tante, siguen siendo utiles y complementarias, especialmente
en la deteccion de isquemia inducible, lo cual resulta clave en
la estratificacion de riesgo y en la toma de decisiones terapéuti-
cas en pacientes con disfuncion ventricular. Su disponibilidad
mas amplia y menor costo también las convierte en opciones
validas dentro de un enfoque multimodal.

La resonancia cardiaca (RC) también estd emergiendo como
una herramienta valiosa en la evaluacion de la viabilidad mio-
cardica, particularmente por su capacidad para detectar fibrosis
mediante el realce tardio con gadolinio. Su utilidad se potencia
atn mas cuando se combina con la informacion metabolica ob-
tenida a través del PET-FDG, ya sea mediante interpretacion
conjunta o con tecnologia hibrida PET/RC, permitiendo una
caracterizacion mas precisa del tejido miocardico y una mejor
identificacion de los segmentos con potencial de recuperacion
funcional. (4)

En conjunto, estas técnicas permiten evaluar diferentes aspec-
tos de la fisiopatologia miocardica. En este sentido, no deben
considerarse métodos excluyentes, sino estrategias comple-
mentarias que, al integrarse, ofrecen una evaluacion mas com-
pleta y precisa del estado del miocardio.

El estudio STICH fue un ensayo clinico multicéntrico que
evalu6 el impacto de la revascularizacion coronaria en pa-
cientes con disfuncion ventricular izquierda severa y enfer-
medad arterial coronaria. Un subestudio especifico analiz6 el
papel de la viabilidad miocardica, evaluada mediante técnicas
de imagen, para predecir el beneficio de la cirugia. Los resulta-
dos mostraron que, aunque la presencia de viabilidad se asocid
con una mejor funcién ventricular, no se encontrd una dife-
rencia significativa en la mortalidad global entre los pacientes
revascularizados y los tratados médicamente, independiente-

mente del estado de viabilidad. Estos hallazgos sugieren que la
evaluacion de viabilidad, aunque 1til para identificar miocar-
dio recuperable, no deberia ser el unico criterio para decidir la
revascularizacion en este grupo de pacientes.

Sin embargo, el estudio STICH present6 diversas limitaciones
que deben considerarse al interpretar sus resultados. Entre
ellas, se destaca el cruzamiento del 17% de los pacientes
asignados a tratamiento médico y del 9% de los sometidos a
cirugia de revascularizacion, lo que pudo afectar la validez del
analisis por intencion de tratar. Ademas, solo un pequefio por-
centaje de los pacientes elegibles fue realmente aleatorizado,
con un promedio de apenas dos pacientes por centro entre los
127 sitios participantes en 26 paises durante cinco afios. La
evolucion clinica de la mayoria de los pacientes que fueron
evaluados pero no incluidos en el estudio no fue reportada.
En el subestudio de viabilidad, la falta de aleatorizacion y la
eleccion no estandarizada de la prueba de viabilidad por parte
del médico introdujeron sesgos importantes; de hecho, solo la
mitad de los participantes tuvo una evaluacion de viabilidad,
y existieron diferencias basales significativas entre pacientes
con y sin pruebas de viabilidad. Asimismo, no se incluyé una
evaluacion sistematica de isquemia, y la muestra de pacientes
sin viabilidad fue muy pequeiia, limitando la generalizacion de
los resultados para este grupo.(5,6)

En el ensayo PARR-2 no se encontré una interaccion significa-
tiva entre la presencia o ausencia de miocardio viable y la su-
pervivencia posterior del paciente, independientemente de si
se realizd CRM o tratamiento médico. Aunque la tasa de even-
tos clinicos adversos (muerte cardiaca, infarto de miocardio
o hospitalizacion) fue menor en el grupo guiado por PET, los
resultados globales no alcanzaron significacion estadistica, por
lo que el estudio se consider6 no concluyente. Sin embargo, un
analisis post-hoc que incluy6 Gnicamente a los pacientes que
siguieron la estrategia terapéutica recomendada basada en los
hallazgos metabolicos del PET-FDG mostré una mejora sig-
nificativa en los resultados en comparacion con el tratamiento
convencional. (7, 8)

El estudio REVIVED-BCIS2, fue un ensayo clinico aleatoriza-
do, abierto y de disefio prospectivo, cuyo objetivo fue evaluar
si la intervencion coronaria percutanea aporta un beneficio en

FIGURA 2 - Mismatch entre perfusion miocardica y PET 18F-FDG: Alteracion de la perfusion con metabolismo conservado.
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términos de supervivencia libre de eventos en pacientes con
disfuncion ventricular severa de origen isquémico, en com-
paracion con el tratamiento médico. En cuanto a los resultados
del ensayo, no se observaron diferencias significativas en el
objetivo primario compuesto de muerte por cualquier causa o
internaciones por insuficiencia cardiaca. A los 12 meses, la re-
vascularizacion percutanea se asoci6 con una mejoria modesta
de la fraccion de eyeccion del 2%; sin embargo, esta mejoria
fue comparable entre ambos grupos. Una limitacion impor-
tante del estudio REVIVED es su disefio abierto. (9)

ECOSAC

La evaluacion de la viabilidad miocardica en pacientes con in-
suficiencia cardiaca es un proceso complejo que requiere un
enfoque multidisciplinario y multimodal. Entender la viabili-
dad como un espectro de estados -hibernacion, atontamiento e
isquemia- permite identificar con mayor precision el potencial
de recuperacion del miocardio. La integracion de técnicas de
imagen junto con la valoracion clinica es esencial para guiar el
tratamiento, optimizar la terapia médica y decidir la necesidad
de revascularizacion. Aunque la evidencia sugiere que la re-
vascularizacion puede mejorar los resultados en pacientes con
viabilidad, el manejo debe ser individualizado, considerando
las caracteristicas del paciente y los recursos disponibles.
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3. Hipertension pulmonar

Parametros ecocardiograficos para una valoracion precisa

en hipertension pulmonar

. Dr. Rodrigo R. Cano Garcia - Dra. Pamela Jacob - Dra. Sabrina Sciolini.

La ecocardiografia es una herramienta esencial para la evalua-
cion de pacientes con sospecha de hipertension pulmonar (HP),
definida como presion arterial pulmonar media > 20 mmHg, ya
que permite una evaluacion no invasiva de la funcion cardiaca
derecha y la presion arterial pulmonar. Ademas, guia la investi-
gacion y puede determinar la necesidad de estudios mas avan-
zados, como el cateterismo cardiaco derecho, para confirmar el
diagnostico y establecer la posible causa de 1a HP. Por ello, es
necesario integrar diversos parametros ecocardiograficos para
su deteccion .

La adaptacion del ventriculo derecho (VD) a la poscarga elevada
en la HP determina su pronoéstico. Inicialmente, el VD compen-
sa mediante hipertrofia concéntrica (HVD) y preservacion del
gasto cardiaco (GC)?2. Sin embargo, cuando la poscarga supera
la capacidad adaptativa, se produce remodelado maladaptati-
vo con dilatacion, disfuncion diastolica, fibrosis y pérdida del
acoplamiento VD-arteria pulmonar (VD-AP). Esto conduce a
insuficiencia cardiaca derecha, regurgitacion tricuspidea fun-
cional (RTF) y deterioro hemodinamico®. La excursion sistolica
del anillo tricuspideo (TAPSE) puede subestimar la disfuncion
en etapas avanzadas. El desacoplamiento VD-AP se asocia con
peor prondstico®.

La presion sistolica del ventriculo derecho (PSVD) se estima
mediante la velocidad maxima del flujo de regurgitacion tricus-
pidea (VRT) utilizando la ecuacion de Bernoulli modificada:
PSVD = 4 x (VRT)? + presion auricular derecha (PAD)’. Una
VRT>2.9 m/s, o una VRT > 2.8 m/s con al menos dos signos
ecocardiograficos adicionales sugiere HP.

La presion arterial pulmonar media (PAPm) puede calcularse
como PAPm = (1/3 x PSVD) + (2/3 x presion diastélica de la
arteria pulmonar), donde esta tltima se deriva de la velocidad
diastélica de la regurgitacion pulmonar®.

La resistencia vascular pulmonar (RVP) se estima mediante la
formula de Abbas: RVP = (VRT/VTI del tracto de salida del ven-
triculo derecho) x 10 + 0.16, donde valores > 2 Unidades Wood
indican HP precapilar’.

Otras mediciones relevantes incluyen el tiempo de aceleracion
del tracto de salida del ventriculo derecho (TAVD), que se
acorta (<105 ms) en HP, y el indice de excentricidad del ven-
triculo izquierdo (IEVI), que refleja sobrecarga de presion (>1
en sistole) o volumen (>1 en diastole) del ventriculo derechos.
Ademas, parametros funcionales como la excursion sistdlica
del plano del anillo tricuspideo (TAPSE), la velocidad sistdlica
por TD], la fraccion de cambio de area (FAC) y la deformacion
longitudinal del ventriculo derecho (strain) aportan informacion
pronostica. Tomamos como valores normales TAPSE > 17 mm,
onda S por TDI > 9.5 cm/s, FAC > 35 %, Strain de pared li-
bre (RVFWS> -20%)5. La relacion TAPSE/PSVD (<0.36 mm/

mmHg) es un marcador de acoplamiento ventriculo-arterial pul-
monar, estas mediciones, integradas con hallazgos clinicos, per-
miten una evaluacion integral de la HPS.

Un desafio clinico frecuente en la hipertension pulmonar (HP)
es diferenciar entre fenotipos precapilares y postcapilares, lo que
requiere confirmacion mediante cateterismo cardiaco derecho
(CCD) invasivo. Sin embargo, la ecocardiografia puede identi-
ficar cambios adaptativos y maladaptativos relevantes en la mor-
fologia y funcion cardiaca derecha, aportando informacion clave
sobre el fenotipo predominante y la fisiopatologia subyacente®.
La presion capilar normal se estima en 12-15 mmHg. Es una
medida integral de la funcion diastélica, precarga y del impacto
hemodinamico®.

Hallazgos ecocardiograficos en Hipertension Arterial

Pulmonar (Grupo 1- Precapilar)®

e VI: Normal o pequefio

e Relacion mitral E/e’: Normal (<8)

e Corazon derecho dilatado: (FIGURA 1A)

- Relacion VD/VI >1
- Auricula derecha (AD) dilatada (area >19 cm?)
- Hipertrofia ventricular derecha (HVD)

o Indice de excentricidad del VI (IEVI): >1.1, con aplanamiento
septal en sistole + diastole seglin condiciones hemodindmicas
(FIGURA 1B)

e Tiempo de aceleracion del tracto de salida del VD (TASVD):
<105 ms

e Velocidad maxima de regurgitacion tricuspidea (VRT): >2.9
m/s (Se define PSVD anormal como >2.9 m/s, o VRT > 2.8
m/s + al menos 2 signos ecocardiograficos adicionales).

e Velocidad diastdlica de regurgitacion pulmonar: >2.2 m/s

e Relacion TAPSE/PASP: <0.55 mm/mmHg (<0.3-0.4 mm/
mmHg sugiere desacoplamiento VD-AP y mayor mortalidad)

e Arteria pulmonar (AP) dilatada: Didmetro >25 mm (FIGURA IC)

e Vena cava inferior (VCI) (FIGURA 1D): Dilatada con
variacion respiratoria anormal, pudiendo observar:

- Venas hepaticas dilatadas con relacion HVs/HVd <1
- Flujo reverso holosistolico

o Perfil clinico: Pacientes tipicamente jovenes sin comorbilidades

cardiovasculares.

Hallazgos ecocardiograficos en Hipertension
Pulmonar Postcapilar (Grupo 2)°
e Ventriculo izquierdo (VI) (Figura 2A):

- Hipertrofia y/o dilatacion

- Fraccioén de eyeccion reducida o preservada

e Indice de excentricidad del VI (IEVI): Normal (<1.2)
(FIGURA 2B)
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FIGURA I° - Grupo 1- Precapilar
Adaptado de: Mukherjee M, Rudski LG, Addetia K y col. Guidelines for the Echocardiographic Assessment of the Right Heart in Adults and Special
Considerations in Pulmonary Hypertension: Recommendations from the American Society of Echocardiography. Journal of the American Society of
Echocardiography. 2025,38:141-186.
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e Auricula izquierda (AI): Dilatada
e Funcion diastolica: (FIGURA 2C)
- Alteracion tipicamente > Grado 2
- Relacion mitral E/e’ patologica (>14) (FIGURA 2D)
e Valvulopatias asociadas:
- Enfermedad mitral o adrtica > leve-moderada
(FIGURA 2E)

e Velocidad de regurgitacion tricuspidea (VRT): >2.9 m/s
(FIGURA 2F)

e Corazon derecho: Normal hasta fases avanzadas

e Perfil clinico: Pacientes mayores con comorbilidades
cardiovasculares

Hallazgos ecocardiograficos en Hipertension
Pulmonar por Enfermedad Pulmonar (Grupo 3 -
Precapilar)®
e Ventana acustica: Puede ser dificil por interferencia
pulmonar, se optimiza con planos subcostales
o VI:
- Puede presentar hipertrofia ventricular izquierda
(HVI) y dilatacién auricular izquierda (DAI) por
factores de riesgo compartidos (tabaquismo/obesidad)
- Disfuncién diastélica tipicamente > Grado 1
- Relacion mitral E/e’ normal (a menos que coexista
enfermedad del Grupo 2)
e VD:
- Normal o pequefio con hipertrofia ventricular derecha
(HVD) hasta fases avanzadas (FIGURA 3A)
- Funcion ventricular derecha generalmente
conservada en etapas iniciales

- La medicion del TASVD (tiempo de aceleracion
del tracto de salida del VD) adquiere especial
relevancia en estos pacientes, donde valores <105 ms
refuerzan el componente precapilar.
- Velocidad de regurgitacion tricuspidea (VRT):
>2.9 m/s

e Perfil clinico:
- Suele manifestarse tardiamente con afectacion
derecha

Hallazgos ecocardiograficos en Hipertension Pulmo-
nar Tromboembodlica Crénica (Grupo 4 - Precapilar)®
e Dado que se comparten algunos factores de riesgo, como
tabaquismo y obesidad (similares al Grupo 2) puede presentar
grados variables de enfermedad cardiaca izquierda:
Hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y dilatacion auricular
izquierda (DAI)
e Funcion diastolica:
- Relacion mitral E/e’ normal (excepto si coexiste
enfermedad del Grupo 2)
e Corazon derecho:
- Dilatacion leve de auricula derecha (AD) y
ventriculo derecho (VD) con hipertrofia ventricular
derecha (HVD) en fases avanzadas, podria tener
un patron similar al observado en HAP del Grupo 1
en algunos casos (FIGURA 4A)
e Disfuncion del VD (FIGURA 4B)
- Presion sistolica del VD (PSVD) elevada:
- Velocidad maxima de regurgitacion tricuspidea
(VRT) >2.9 m/s.
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FIGURA 2° - Grupo 2 Postcapilar
Adaptado de: Mukherjee M, Rudski LG, Addetia K y col. Guidelines for the Echocardiographic Assessment of the Right Heart in Adults and Special
Considerations in Pulmonary Hypertension: Recommendations from the American Society of Echocardiography. Journal of the American Society of
Echocardiography. 2025,38:141-186.
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EVALUACION DE LA HP EN EJERCICIO®

Se define como PSAP > 50 mmHg. Permite distinguir fenoti-
po precapilar o poscapilar. El fenotipo precapilar se asocia al
aumento de la PSAP sin cambios en los pardmetros de funcion
diastolica, con escasa reserva contractil. El fenotipo poscapilar
se relaciona con el empeoramiento de la insuficiencia mitral y/o
tricuspidea, con signos de disfuncion diastdlica. Se demostrd
que los atletas y los adultos sanos mayores de 55 afios pueden
alcanzar niveles de PSAP de 55-60 mmHg, considerados fisio-
légicos, impulsados por una mejor adaptacion, un aumento del
gasto cardiaco y una mayor contractilidad del VD. Por lo tanto,
el aumento de la PSAP refleja la adecuada reserva contractil del
VD y no se debe confundir con estados patoldgicos. En estos ca-
sos, es de utilidad estimar la resistencia vascular pulmonar, que
en condiciones normales suele ser inferior a 2 unidades Wood.

FIGURA 3° - Grupo 3 - Precapilar.

Adaptado de: Mukherjee M, Rudski LG, Addetia K y col.
Guidelines for the Echocardiographic Assessment of the
Right Heart in Adults and Special Considerations in Pulmonary
Hypertension: Recommendations from the American Society
of Echocardiography. Journal of the American Society of
Echocardiography. 2025,38:141-186.
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3. Hipertension pulmonar

Contribucion de laRMC y la TC en Hipertension Pulmonar

. Dra. Angeles Ventura

La hipertension pulmonar (HP) es un trastorno fisiopatologi-
co que puede encontrarse en numerosas entidades clinicas y
puede asociarse a multiples enfermedades cardiovasculares y
respiratorias, definido como la presencia de una presion arte-
rial pulmonar (AP) media >20 mmHg en reposo. A pesar de
que el ecocardiograma Doppler suele ser el estudio de imagen
de primera linea y el cateterismo derecho el gold standard para
determinar la hemodinamia de los pacientes, la tomografia y
la resonancia magnética superan ciertas limitaciones de éstos
métodos, aportando datos complementarios que pueden con-
tribuir al correcto diagnostico etioldgico y hemodinamico del
paciente, asi como también a la correcta estratificacion y deter-
minacion del prondstico de la enfermedad.

En cuanto a las etiologias de la HP, la tomografia computa-
rizada (TC) sin contraste nos permite evaluar la existencia de
enfermedades parenquimatosas pulmonares como la presencia
de fibrosis, enfisema, bronquiectasias, bullas, entre otras. Por
otra parte, la angiotomografia (ATC) mediante la utilizacion
de contraste yodado, permite la deteccion de malformaciones
arteriovenosas, cardiopatias congénitas como el drenaje
venoso andémalo y los shunts intracardiacos, la presencia de
enfermedad tromboembolica (ET) y, a su vez, permite detec-
tar patologias asociadas al pericardio y al sistema musculo es-
quelético del torax.

Enla ET, la ATC demostrd ser unos de los métodos diagnosti-
cos de primera linea para el diagnoéstico de la embolia pulmonar
aguda, dada su capacidad para evaluar rutinariamente la arteria
pulmonar (AP), sin embargo, su papel en la deteccion de embo-
lias pulmonares cronicas en la HP estd menos establecido.
Dentro de los hallazgos de la ET en ATC se encuentran oclu-
siones tromboticas vasculares completas y/o parciales, las
cuales se diferencian las agudas de las cronicas, en que las pri-
meras presentan imagenes de trombos en la zona central del
vaso, en cambio las cronicas suelen presentar trombos en la
periferia del mismo, adheridos a la pared. Entre otros hallazgos
se encuentran la presencia de “bandas” (finas lineas de 0,1-0,3
cm de ancho, ancladas a la pared por dos extremos con una
porcién media libre), “webs” (bandas que forman redes intra-
vasculares), hipertrofia y dilataciéon compensatoria de arterias
bronquiales e intercostales, y atenuacion del parénquima pul-
monar en mosaico.

En la valoracion hemodindmica, los hallazgos sugestivos de HP
son la dilatacion del tronco de la AP (> 29 mm en hombres y 27
mm en mujeres), la relacion entre AP y aorta mayor a 1,1, la re-
lacion del tamafio del ventriculo derecho (VD) con el ventriculo
izquierdo (VI) mayor a 1, la hipertrofia ventricular derecha y el
desplazamiento del septum interventricular hacia la izquierda.
Existen nuevas técnicas de tomografia de energia dual, que

permiten caracterizar las propiedades materiales de los tejidos
para generar mapas cuantitativos de perfusion pulmonar y vo-
lumen sanguineo pulmonar con el fin de detectar anomalias de
la perfusion pulmonar.

La resonancia magnética (RM) es el método diagndstico es-
tandar y de referencia para la evaluacion del tamafio del VD
y su funcion sistdlica, para lo cual requiere imagenes de cine
sincronizadas electrocardiograficamente. Los cambios inade-
cuados en el volumen telediastolico y telesistolico y la fraccion
de eyeccion del VD, se han asociado con un peor prondstico en
pacientes con HP. Entre otros hallazgos de pacientes con ésta
patologia podemos evidenciar el desplazamiento del septum
interventricular hacia el VI, lo que impide su llenado, redu-
ciendo asi el gasto cardiaco.

Mediante secuencia de contraste de fase, las velocidades pul-
monares reducidas, el tiempo hasta la velocidad pico corto,
perfiles de flujo de area transversal altamente heterogéneos y
el flujo retrégrado en la AP, son sugestivos de HP. Ademas ésta
técnica nos brinda importante informacién en la valoracion de
patologias valvulares regurgitantes asi como tambien en cardi-
opatias con shunt, ya que permite medir la relacion entre el flu-
jo pulmonar y sistémico (Qp/Qs) aportando factor pronostico
en la toma de decisiones.

Con la utilizacion de gadolinio en RM, se ha demostrado que
la presencia de realce tardio (RT) mal delimitado en la region
basal y media a lo largo de los puntos de insercion del VD an-
teroseptal e inferoseptal esta asociado con presiones elevadas
de la AP, asi como con dilatacion e hipertrofia del VD.

La presencia de T1 nativo alterado asi como también una frac-
cion de volumen extracelular aumentada, basada en los tiempos
T1 pre y poscontraste, pueden considerarse marcadores sustitu-
tos de fibrosis ventricular siendo marcadores de peor pronodstico.
Dentro de las nuevas técnicas implementadas en la RM la eva-
luacion cuantitativa de la funcién miocéardica regional me-
diante iméagenes de deformacion (strain), se han centrado en
identificar cambios tempranos en la funcién del VD que pre-
ceden a la remodelacion inadecuada por la HP. Por otra parte,
la evaluacion del flujo sistélico maximo y medio de la arteria
coronaria derecha (CD) disminuye significativamente en pa-
cientes con HP y para ello es posible su evaluaciéon mediante
RM con gadolinio y un vasodilatador.

Por ultimo las técnica 4D Flow, mediante RM, ofrecen la opor-
tunidad de medir de forma no invasiva cambios hemodinami-
cos complejos con cobertura volumétrica completa del VD y la
AP, permitiendo cuantificar las velocidades del flujo sanguineo
en la AP principal, el VD y el tracto de salida del VD.

Las técnicas de imagen como la RM y la ATC son fundamen-
tales para determinar la causa, mecanismo fisiopatologico y el
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estado hemodinadmico de pacientes con HP, lo que resulta ex- rizacion del tejido del ventriculo derecho mediante mapeo T1,
tremadamente valioso para el tratamiento de estos pacientes. el analisis de flujo 4D del VD y la AP, y la imagen de perfusion
La rapida evolucion de estas tecnologias esta abriendo nue- pulmonar por TC, que prometen revolucionar la forma en que
vas posibilidades, con innovadoras técnicas como la caracte- se diagnostican, estratifican y tratan a los pacientes con HP.

Trombo en ramas principales de arteria pulmonar. Trombo agudo central en rama pulmonar derecha (imagen 1), trombo crénico (imagen 2), bandas
(imagen 3).

T T —
RV*

RA

Dilatacion de cavidades derechas (imagen 1) y de tronco
pulmonar (imagen 2)
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3. Hipertension pulmonar

Medicina Nuclear: Utilidad y claves Diagnésticas en

Hipertensiéon Pulmonar

. Dra. Laura Brodsky - Dr. Jorge Casuscelli - Dra. Sonia Traverso

INTRODUCCION:

El centellograma de ventilacion/perfusion pulmonar (V/Q)
fue durante muchos afios el método de eleccion para evaluar
paciente con sospecha de tromboembolismo pulmonar (TEP)
agudo, hasta el advenimiento de la tomografia computada
(TC) con técnica para TEP, quedando esta ultima en primer
lugar para el diagnoéstico de la enfermedad tromboémbolica
aguda en pacientes que no presentan contraindicaciones para
recibir contraste iodado endovenoso.

En los ultimos afios el centellograma V/Q ha tomado un rol
central en la evaluacion de pacientes con hipertension pulmo-
nar (HTP) ya que es el método recomendado para determi-
nar si la etiologia de la misma es de origen tromboembdlico
(tipo 1V), permitiendo definir en el algoritmo diagndstico si
estamos frente a un paciente que puede ser candidato a una
resolucion quirurgica mediante una endarterectomia arterial
pulmonar (EAP) o debe descartarse esta posibilidad.

METODOLOGIA:

El centellograma V/Q se realiza en dos etapas, donde se
evalia inicialmente la ventilacion con diferentes agentes
marcados con Tecnecio 99m (99mTc) en nebulizacion o en
aerosoles que se distribuyen en los bronquiolos y alveolos;
y posteriormente la perfusion mediante la inyeccion endo-
venosa de macroagregado de albumina marcado con 99mTc
que se distribuye por la red capilar.

El diagnostico de TEP con el centellograma V/Q se caracte-
riza por un patrébn mismatch, que consiste en la alteracion
en la perfusion pulmonar de distribucion segmentaria o sub
segmentaria con ventilacion conservada en los mismos seg-
mentos que presentan afectada la perfusion. (1). Las guias
recientes sugieren clasificar los informes en forma binaria
como normal o TEP definido (al menos 1 segmento con mis-
match), siendo los no diagndsticos aquellos que presentan
significativa patologia parenquimatosa que dificulta su inter-
pretacion (2).

En la actualidad contamos con nuevas tecnologias que nos
permiten mejorar la sensibilidad y especificidad diagndstica.
La realizacion de imagenes con cortes SPECT conjuntamente
con la evaluacion de la probabilidad clinica disminuyen el
porcentaje de estudios no diagndsticos hasta un 1-4%, au-
mentando la sensibilidad (96-99%) y el valor predictivo neg-
ativo (97-99%). Ademas, los equipos hibridos SPECT/TC
o los que poseen un software para fusion permiten obtener
imagenes anatomo-funcionales mejorando la especificidad
diagnoéstica (96-98%). (3-4)

ROL DEL CENTELLOGRAMA DE VENTILACION-
PERFUSION PULMONAREN LA HIPERTENSION
PULMONAR:

1) Diagnéstico de hipertensiéon pulmonar
tromboembdlica cronica (HPTEC).

El centellograma V/Q ha demostrado ser superior a la angiografia
pulmonar mediante tomografia computada multicorte (TCM) en
el diagnostico HPTEC, debido a su mayor sensibilidad (90-100%).
Los pacientes con HPTEC suelen presentar centellogramas V/Q
anormales, caracterizados por multiples defectos de perfusion
tipo mismatch (IMAGEN 7). Un estudio V/Q normal practicamente
excluye la presencia de enfermedad tromboembdlica cronica.
En el caso de la HPTEC la obstruccion de las arterias pul-
monares es difusa y multisegmentaria requiriéndose una alta
sensibilidad diagndstica. Por este motivo se recomienda con-
siderar mayor extension de los defectos con mismatch para
certificar el diagnoéstico. El punto de corte diagnostico 6ptimo
para la interpretacion fue de 2,5 defectos de perfusion segmen-
tarios con mismatch con una sensibilidad del 100 % y espe-
cificidad del 94,7%. (5). Cabe destacar la importancia de re-
alizar cortes SPECT y la necesidad de contar con la ventilacion
pulmonar para mejorar la interpretacion ya que la perfusion
sola tiene baja especificidad con mayor necesidad de estudios
adicionales.
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IMAGEN 1
Centellograma \//Q SPECT con fusién con TC que evidencia multiples
defectos de perfusion mismatch en paciente con HPTEC
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Aquellos pacientes que, en el contexto

clinico adecuado, presenten hallazgos | Signos y sintomas sugestivos de HPTEC + probabilidad ecogréfica de HTP |

sugestivos de HPTEC en el centellogra- l
ma V/Q deben ser derivados a centros I Probabilidad alta o intermedia de HTP I
especializados para la realizacion de un l

cateterismo cardiaco derecho, proce-
dimiento fundamental para valorar los
parametros hemodinamicos que determi-
nan el riesgo, las posibilidades terapéuti- ‘

cas y el prondstico. Cabe destacar que (9] NO ) |
. . _HPTEC osible HPTEC descartada
la HPTEC constituye la unica forma de -

hipertension pulmonar potencialmente

Centellograma V/Q
¢Defectos de perfusion mismatch?

curable mediante endarterectomia pul- Derivar a centro
monar (EAP), con tasas de éxito quirar- especializado de HTP
gico de hasta el 30%. (6) (FIGURA ). ' Evaluacion de Riesgo:
- Angio TC pulmonar - Hemodinamia
FIGURA T - Cateterismo derecho # angiografia pulmonar - Comorbilidades
Algoritmo diagndstico para la HPTEC. - Posibilidad quirrgica
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2) Seguimiento de laHTPTEC: monitoreo de la
respuesta al tratamiento y cuantificacion pre y post
endarterectomia pulmonar.

Si bien el rol principal del centellograma V/Q estd dado por
su utilidad en la categorizacion etioldgica de la HTP, también
podria ser de utilidad para el seguimiento de esta entidad me-
diante la valoracion de la respuesta al tratamiento y la cuantifi-
cacion de la perfusion.

Por este motivo, actualmente se propone la realizacion de un
estudio de ventilacion-perfusion (V/Q) en la fase aguda en pa-
cientes diagnosticados mediante tomografia computada (TC)
con protocolo para TEP, con el objetivo de evaluar de manera
inicial el compromiso de la perfusion pulmonar. Esta estrate-
gia permitiria efectuar un seguimiento longitudinal, incorpo-
rando evaluaciones cualitativas y cuantitativas de la regresion
de los defectos de la perfusion o de la reperfusion pulmonar.
Esta modalidad también podria llevarse a cabo en pacientes
sin antecedentes de TEP a los que se le diagnostic6 HTPTEC.
Si contamos con un estudio V/Q basal podemos determinar la
obstruccién vascular pulmonar residual (OVPR) la cual se in-
terpreta como la repermeabilizacion incompleta de las arterias
pulmonares luego de un TEP agudo que altera la distribucion
de la perfusion pulmonar y se define por un score de obstruc-
cion vascular calculado luego de tres meses de terapia antico-
agulante. (7) Sus resultados servirian para guiar el tratamiento
anticoagulante y/o predecir el riesgo de recurrencia, permi-
tiendo visualizar la persistencia o resolucion de los defectos
de perfusion inducidos o asociados con el tratamiento con una

muy baja tasa de radiacion en comparacion con el seguimiento
por TCM; siendo esta ultima metodologia complementaria al
centellograma V/Q ante el eventual planeamiento de una con-
ducta quirtrgica.

Puntos claves de la aplicacion del centellograma V/Q en la

HTP.

* Permite el diagnéstico etiolégico de la HTP identificando
el origen tromboembélico.

* Evalia progresion o regresion de la enfermedad
tromboembolica permitiendo su seguimiento.

* Debido a su baja tasa de dosis de radiacion permite
estudios seriados en puntos temporales preestablecidos.

* Posibilidad de utilizar el mismo método para diagnéstico
y seguimiento.

CONCLUSION

El diagndstico precoz y preciso de la HTP es fundamental para
guiar el tratamiento y mejorar el pronoéstico. En este contexto,
la Medicina Nuclear ha emergido como una herramienta esen-
cial para la evaluacion de la misma, particularmente en la dife-
renciacion de sus distintas etiologias, permitiendo determinar
el origen tromboembolico (tipo IV).

Su utilizacion adecuada implementando las nuevas tecnologias
SPECT / SPECT-TC permite una mejor clasificacion etiologi-
ca, guia las decisiones terapéuticas y contribuye a un mejor
pronostico de los pacientes.
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4. Escenarios

Miocardiopatia hipertroficay eco estrés:
Una ventana funcional al prondstico

. Dr. Matias Paniagua - Dra. Paola Chong - Dra. Silvia Makhoul - Dra. Cynthia Kudrle - Dr. Pablo Sorensen

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) sarcomérica es una en-
fermedad genética, con expresion variable, caracterizada por
un espesor parietal en teledidstole > 15 mm en cualquier seg-
mento en ausencia de sobrecarga hemodinamica o un grosor
parietal inexplicado > 13 mm en familiares de primer grado
con MCH confirmada. Habitualmente, se presenta como una
MCH asimétrica con compromiso del septum interventricular
(SIV), aunque pueden observarse otros patrones: apical, con-
céntrico, lateral e incluso ventricular derecho'.

El Eco estrés (EEE) tiene utilidad en la estratificacion de ries-
g0, asi como también en el seguimiento, permitiéndonos esta-
blecer una correlacién con los sintomas y determinar el impac-
to de los diferentes tratamientos.

La obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo
(OTSVI) presente en una proporcion significativa de pacientes
con MCH, se asocia con mayor morbimortalidad cardiaca. Se
origina principalmente por la hipertrofia del SIV y el movi-
miento anterior sistélico (MAS) de la valvula mitral, que a su
vez genera regurgitacion dindmica, generalmente excéntrica
hacia la pared posterior de la auricula izquierda. Existe OTSVI
si el gradiente pico en el TSVI es > 30 mm Hg. Sin embar-
g0, el umbral para contemplar terapias farmacoldgicas o in-
vasivas son gradientes en reposo o provocados > 50 mmHg,

en pacientes sintomaticos®. Si bien el grado de obstruccion es
un parametro del calculador de riesgo HCM Risk-SCD, en la
practica se minimiza el aporte de esta condicion para implantar
un CDI, debido a la marcada labilidad de la OTSVI. La OTSVI
es dindmica y sensible a la precarga, la poscarga y la contrac-
tilidad ventricular.

El EEE estd indicado para detectar OTSVI dinamica en pa-
cientes sintomaticos con gradientes menores de 50 mmHg en
reposo o con maniobra de Valsalva (Clase 1) 2.

Existen algoritmos (IMAGEN 1) que permiten definir la fisiologia
obstructiva (OTSVI > 50 mmHg) e incluyen la medicion del
gradiente en reposo, con maniobra de Valsalva, con inhalacion
de nitrito de amilo (poco utilizado), durante el EEE y a través
del cateterismo con isoproterenol’.

Durante el EEE, pueden evaluarse: sintomas, capacidad fun-
cional, competencia cronotropica, alteraciones electrocardio-
graficas, OTSVI, obstruccién intracavitaria (no TSVI), oblite-
racion de cavidad, funcion sistolica/diastolica del VI, fraccion
de eyeccion, alteraciones segmentarias de contractilidad, insu-
ficiencia mitral, presion sistolica de la arteria pulmonar (PSAP)
y signos de congestion pulmonar. La valoracion intraesfuerzo
(bicicleta semisupina) y postejercicio se centra en la induccion
de OTSVI, PSAP y parametros diastdlicos.

ENFOQUE ESCALONADO PARA DEFINIR LA FISIOLOGIA

OBSTRUCTIVA EN MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA.

Mida el gradiente instantaneo

maximo del TSVI
en reposo por ecocardiografia.
Repita la medicién
del gradiente durante Valsalva. Si < 50 mm Hg
Prueba de Ejercicio.
Realice un protocolo de ejercicio J
(por ejemplo, cinta ergométrica) y '
mida el gradiente. Si <50 mm Hg

Durante cateterismo, administre isoproterenol
para provocacion farmacolégica.
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IMAGEN 1

Enfoque escalonado
para definir la fisiologia
obstructivaen MCH 3.
Adaptado de Maron
BJ et al. Diagnosis
and Evaluation of
Hypertrophic
Cardiomyopathy:
JACC State of the

Art Review.

J Am Coll Cardiol.
2022;79(4):372-389.

Si>50 mm Hg

fisiologia obstructiva
confirmada
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INDICADORES DE PEOR PRONOSTICO*

- OTSVI con el ejercicio > 50 mmHg. Los gradientes pueden
modificarse con cambios en la volemia, farmacoterapia, ejerci-
cio, posicion corporal, frecuencia cardiaca, presion arterial (PA),
alimentacion y consumo de alcohol. Ademas, existe variabilidad
intra e interobservador. El EEE puede realizarse de pie, senta-
do o semisupino. Los parametros se valoran durante el ejerci-
cio e inmediatamente en el periodo de recuperacion (IMAGEN 2).
Aunque el ejercicio en bicicleta semisupina favorece la adqui-
sicién de multiples datos hemodindmicos, esta posicion aumenta
el retorno venoso y podria disminuir la magnitud del gradiente de
OTSVTI*. En pacientes con disnea y EEE sin gradientes obstruc-
tivos en bicicleta semisupina, debe considerarse la valoracion de
gradientes en posicion de pie tras el ejercicio. De pie disminuye
el retorno venoso, incrementando el gradiente y esta condicion
se asemeja a la actividad fisioldgica, por lo que constituye la
modalidad predilecta para reproducir OTSVI. Es importante
documentar el tamafio y colapso de la vena cava inferior al ini-
cio del estudio para establecer el estado de la precarga. Hay que
recordar que puede coexistir obstruccion del tracto de salida del
ventriculo derecho en una minoria de pacientes con hipertrofia
septal masiva*. En pacientes con sintomas postprandiales, es
util realizar ejercicio tras la ingesta. En pacientes tratados con
betabloqueantes, no se recomienda la suspension ya que el estu-
dio permite evaluar la eficacia terapéutica.
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- Capacidad de ejercicio limitada: el descenso en la capaci-
dad de ejercicio respecto a la considerada para la edad y el
sexo? 0 <6 METS con cinta ergométrica pueden influir en la
decision de intensificar las terapias.

- Respuesta presora anormal (hipotension o comportamiento
plano de la PA: a) la caida de 20 mmHg respecto de la etapa
previa o el descenso continuo durante el ejercicio hasta 20 mm
Hg y/o 2) el escaso incremento o curva plana de PAS, definido
como ascenso menor de 20 mm Hg respecto de la basal en el
transcurso de toda la prueba’.

- Reserva de flujo coronario: los protocolos han sido vali-
dados con vasodilatadores (dipiridamol), ante la sospecha de
isquemia microvascular o si necesitamos re-estratificar el ries-
go. La reserva de flujo coronario reducida (< 2) se correlaciona
con un peor prondstico en relacién con aquellos con valores
normales (> 2)*.

MARCADORES DE MALA TOLERANCIA AL ESFUERZO
-Insuficiencia mitral dinimica en relacién con el MAS: La
relajacion alterada y la disminucién de la complacencia del VI
aumentan la presion telediastolica del VI, lo que empeora la
regurgitacion mitral durante el esfuerzo®.

- Relacion E/e’: un valor de la E/e’ > 14 durante el ejercicio in-
dica elevacion de las presiones de llenado y se asocia con sin-
tomas de insuficiencia cardiaca y peor prondstico® (IMAGEN 3).

RECOVERY

IMAGEN 2

OTSVI dindmica durante EEE en

un paciente con MCH y MAS 6.
Adaptado delancellotti R, et al.
Arriba: flujo laminar en reposo
(flecha amarilla). Gradiente del
TSVI con aceleracion del flujo
(flecha roja) tras el ejercicio. Abajo:
MAS de la valvula mitral identificado
en ecocardiografia 2D (izquierda)
y en modo M (derecha) (flechas
blancas).

"y IMAGEN 3

Adaptado de Lancellotti P, et al. >.
Aumento de la obstruccion
intraventricular dindmica (arriba)
y de la presion de llenado del
ventriculo izquierdo (abajo, E/e’)
durante el ecocardiograma de
esfuerzo.




- Hipertension pulmonar durante el ejercicio: estimar una
PSAP > 40 mmHg durante el ejercicio, se asocioé con un ren-
dimiento de ejercicio mas bajo, volumenes auriculares izquier-
dos mayores y gradientes en el TSVI mas altos.

- Congestion pulmonar: la exploracion de cuatro zonas en
el tercer espacio intercostal de los hemitorax anterior y lateral
demostro precision tanto en reposo como después del estrés.
La disfuncion diastolica y el empeoramiento de la insuficiencia
mitral son los principales determinantes de congestion pulmo-
nar durante el ejercicio.

MODALIDADES COMPLEMENTARIAS

- Prueba Cardiopulmonar (PCP): combina los datos er-
gométricos con el analisis de gases espirados ventilatorios.
Asociada al EEE proporciona informacién complementaria so-
bre la gravedad de la enfermedad versus el EEE solo. Uno de
los parametros mas validados de la PCP en MCH por su valor
pronostico es la capacidad aerdbica (representada por VO?2 pico
0 VO2 maximo). Valores < 80 % del predicho para edad/sexo/
talla se asocian con mayor mortalidad, riesgo de muerte subita y
necesidad de trasplante o terapias avanzadas’. Hay que conside-
rar que el VO2 pico es independiente del gradiente de salida del
VI en reposo. Por ello, paraddjicamente pacientes con OTSVIy
sin obstruccion pueden tener VO2 pico igualmente reducido. De
hecho, los ensayos clinicos que validaron el uso del nuevo far-
maco mavacamten (inhibidor de la miosina) en el tratamiento de
la MCH obstructiva, EXPLORER y PIONEER HCM", emplea-

ECOSAC

ron el cambio en el VO2 pico como punto final primario y se-
cundario. Mavacamten también produjo una reduccion rapida y
marcada de la OTSVI postejercicio, que se correlaciond con una
mejora de la capacidad de ejercicio y los sintomas. En algunos
casos la reduccion del gradiente se asocio con una disminucion
de la FEVI (reversible tras suspension del farmaco)'. Las guias
americanas? incluyen la PCP como una herramienta importante
en el manejo de la MCH.

- Strain auricular: la deformacion auricular en la fase de
reservorio es un predictor independiente, en reposo, de la ca-
pacidad funcional (METS < 6,0) y de disfuncién diastolica.
La disfuncion diastolica no se utiliza para estratificar el riesgo,
pero tiene correlacion con la capacidad de realizar ejercicio. En
aquellos pacientes con MCH y relacion E/e” > 8 se observo que
la deformacion auricular medida en reposo e inmediatamente al
finalizar el ejercicio eran mas bajos que los pacientes sanos. Lo
cual nos infiere cierta utilidad en pacientes en zona gris (E/e’de
8-14) que por algun motivo no pueden realizar ejercicio y prede-
cir su tolerancia al mismo, tanto al inicio de la enfermedad como
después de la terapéutica farmacologica o invasiva®.

CONCLUSION

El EEE asociado o no a la PCP, ademas de estratificar riesgo,
nos permite monitorear la respuesta al tratamiento estandar, asi
como también el impacto de los nuevos farmacos inhibidores
de la miosina e incluso evaluar los casos en los que ya se ha
realizado una miomectomia o alcoholizacion septal.
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4. Escenarios

Resonancia magnética en miocardiopatia hipertrofica
Mas alla del diagnéstico: definiendo el riesgo a través de

lasimagenes

' Dra. Vanina Stratta - Dra. Karen Mendoza Rodriguez - Dr. Enrique Sodor

INTRODUCCION

La miocardiopatia hipertrofica (MCH) es la enfermedad
cardiaca genética mas prevalente. Se caracteriza por una hi-
pertrofia ventricular, en ausencia de otra enfermedad cardia-
ca, sistémica o metabdlica que la justifique; siendo su origen
asociado a mutaciones en genes que codifican proteinas del
sarcomero cardiaco.

El diagnostico puede establecerse mediante métodos de ima-
gen, cuando se identifica un grosor parietal telediastoélico ma-
ximo >15 mm en cualquier segmento del ventriculo izquierdo
(VD). En casos con hipertrofia mas discreta (13—14 mm), la
confirmacion de la enfermedad puede considerarse si existen
antecedentes familiares de MCH o si se confirma una variante
genética patdgena o probablemente patégena en los genes re-
lacionados. [1]

La identificacion de las distintas expresiones fenotipicas de
la MCH (sigmoidea, septal reversa, apical, entre las mas fre-
cuentes), asi como el compromiso del ventriculo derecho, es
especialmente relevante, ya que pueden implicar abordajes te-
rapéuticos y pronodsticos diferenciados.

En la gran mayoria de los casos, puede cursar con una expecta-
tiva de vida cercana a la normalidad y sin sintomas limitantes
ni requerimientos terapéuticos relevantes, sin embargo, una
proporcion considerable de pacientes puede desarrollar com-
plicaciones clinicas significativas atribuibles directamente a la
enfermedad.

La evaluacion de los pacientes con sospecha de MCH requiere
un enfoque integral que combine los métodos de imagen con
la valoracion de antecedentes familiares, evaluacion clinica,
electrocardiograma, pruebas funcionales, Holter y estudios
genéticos en casos seleccionados. La integracion de estos datos
resulta fundamental no s6lo para establecer el diagndstico y
diferenciar fenocopias, sino también para estratificar el riesgo
y definir estrategias de seguimiento adecuadas.

Grosor de |la pared
del VI
(230 mm)

Disfuncion del VI
(FEy <50%)

Extenso realce
tardio de gadolinio
(z15% fibrosis)

Si bien el ecocardiograma continua siendo la herramienta ini-
cial en la evaluacion de la MCH, sus limitaciones -especial-
mente en presencia de ventanas acusticas deficientes o patrones
atipicos de hipertrofia- reducen su sensibilidad diagnostica.
En este contexto, la resonancia magnética cardiaca (RMC)
ha emergido como una herramienta de valor diagndstico y
prondstico indiscutido, al ofrecer una evaluacion morfologica
de alta resolucion y aportar informacion clave para la estratifi-
cacion del riesgo.

LA RMC COMO HERRAMIENTA DECISIVA PARA EL
DIAGNOSTICO Y LA ESTRATIFICACION DE RIESGO
El protocolo de adquisicion recomendado para pacientes con
sospecha de MCH debe incluir idealmente secuencias cine,
secuencias ponderadas en T2, mapeo T1 pre y post-contraste,
tagging y realce tardio de contraste. Las mismas permiten una
evaluacion morfologica precisa y una caracterizacion tisular
detallada del miocardio.

A continuacion, se describen los criterios derivados de la RMC
que facilitan la identificacion de pacientes con mayor riesgo,
quienes podrian beneficiarse del implante de un cardiodesfibri-
lador (CDI) en casos de indicacion clinica incierta (IMAGEN 7).

1. Evaluacion del grosor parietal: relevancia
diagnéstica y clinica

La medicién del espesor parietal maximo puede verse afectada
por limitaciones inherentes al ecocardiograma, lo que puede
resultar tanto en subestimaciones como en sobreestimaciones
en comparacion con la RMC (IMAGEN 2). Esta discrepancia,
tiene implicancias clinicas directas en la precision diagndstica
y, fundamentalmente, en la estratificacion del riesgo de muerte
subita cardiaca (MSC), ya que un grosor >30 mm se asocia a
eventos cardiacos fatales y puede ser considerado para la indi-
cacion de un CDI. [2]

IMAGEN 1

Criterios de RMC para
la estratificacion del
riesgo de MSC.

Aneurisma apical



2. Disfuncion sistolica en la MCH: transicion hacia la
fase “burn-out”

En una minoria de pacientes, la evolucion natural de la enfer-
medad puede conducir a una fase final caracterizada por el de-
terioro progresivo de la funcion sistolica del VI (FEy <50%),
conocida como fase “burn-out”. Su apariciéon marca un cambio
significativo en el perfil clinico y pronoéstico del paciente, ya que
se asocia con un mayor riesgo de insuficiencia cardiaca avanza-
da, arritmias ventriculares y MSC. La transicion hacia esta fase
puede ser sutil y prolongada, y suele acompaiiarse de remodela-
do ventricular, fibrosis extensa y deterioro funcional progresivo.
En este escenario, la RMC adquiere un papel crucial, ya que es
considerada el método gold standard para la evaluacion precisa
y reproducible de los volimenes y la funcion sistolica, incluso
en pacientes con geometrias ventriculares complejas o con mala
ventana ecocardiogréfica. [3.,4]

3. Fibrosis miocardica: utilidad en la estratificacion
prondstica de la MCH

La presencia de fibrosis miocérdica es una caracteristica es-
tructural frecuente en pacientes con MCH y constituye un mar-
cador clave de riesgo arritmico y progresion de la enfermedad.
Se ha reportado que entre el 50% y el 80% de los pacientes
presentan algiin grado de fibrosis detectada mediante realce
tardio en la RMC. Su presencia se ha asociado de forma in-
dependiente con un mayor riesgo de MSC, taquiarritmias ven-

Ecocrd adultos TisO.7 MIY
8§5-1
49Hz

®
16cm

.

.

Dist 162cm
Dist 398 cm
Dist 1.10cm

ECOSAC

triculares, disfuncion progresiva del VI e insuficiencia cardiaca
sintomatica. En particular, un monto de fibrosis >15% se ha
vinculado con un incremento significativo del riesgo arritmico,
pudiendo ser considerada como un criterio adicional para la
indicacion de un CDI en casos seleccionados. En este contex-
to, la RMC se posiciona como una herramienta insustituible,
ya que permite no solo la deteccion cualitativa, sino también
la cuantificacion detallada de la fibrosis mediante técnicas de
post-procesamiento especificas, optimizando la estratificacion
pronodstica y la toma de decisiones terapéuticas (IMAGEN 3).
[5,6,7]

4. Aneurisma apical: predictor de eventos adversos
Uno de los hallazgos estructurales relevantes en la MCH es
la presencia de aneurisma apical, el cual puede pasar desa-
percibido en estudios ecocardiograficos convencionales. La
RMC ofrece una ventaja diagnostica al proporcionar imagenes
de alta resolucion y una mejor caracterizacion del miocardio,
permitiendo la identificacion de aneurismas apicales incluso
de pequefio tamafio. Recientemente, se ha demostrado que su
presencia se asocia con un mayor riesgo de eventos adversos,
incluidos taquiarritmias ventriculares, tromboembolismo y
MSC. Por esta razon, las guias de la AHA lo incluyen como
un criterio adicional para la indicacion de un CDI en casos
seleccionados, con una recomendacion Clase IIA y un nivel de
evidencia B. [8]

IMAGEN 2
Masculino 38 afos.
Apto fiico, hallazgo
incidentalen ETT

de hipertrofia septal.
RMC evidencid una
mayor precision en
la medicion de los
espesores parietales.

IMAGEN 3 - Masculino 36 afos. Hipertrofia con maximo espesor de 31.2 mm. RMC para estratificacion de riesgo mediante cuantificacion % fibrosis.
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INDICACIONES ACTUALES DE LARMCEN
ESCENARIOS COMPLEJOS DE MCH

Las guias de practica clinica de la Sociedad Europea de Cardio-
logia (2023), la American Heart Association (AHA, 2024) y la
Sociedad Argentina de Cardiologia recomiendan la utilizacion
de la RMC en multiples escenarios (IMAGEN 4 Y5) [9,10]

* Sospecha de MCH con ETT no concluyente: mediciéon pre-
cisa de los espesores parietales, identificacion de variantes
fenotipicas localizadas, etc.

* Diagndstico diferencial con otras fenocopias: corazon de atle-
ta, enfermedades infiltrativas, por depdsito, etc.

* MCH obstructiva con mecanismo anatémico de obstruccion
no definido: movimiento anterior sistdlico de la valva anterior
mitral, anomalias estructurales de la valvula mitral y del apara-
to subvalvular, etc.

* Identificacion de pacientes de alto riesgo de MSC que po-
drian beneficiarse con un CDI: espesor parietal >30 mm, FEy
<50% y cuantificacion de fibrosis miocardica (>15%).

CONCLUSION

La RMC se ha consolidado como una herramienta fundamen-
tal en la evaluacién de la MCH. Es una técnica robusta, al-
tamente reproducible y complementaria a la ecocardiografia.
Su capacidad para ofrecer una caracterizacion morfoldgica y
tisular de alta precision la convierte en una herramienta espe-
cialmente valiosa en escenarios clinicos complejos. Integrarla
tanto en la evaluacion inicial como en el seguimiento periédico
permite optimizar la toma de decisiones clinicas y favorece un
abordaje mas personalizado del paciente con MCH.
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IMAGEN 4 - Utilidad de la RMC en la caracterizacion morfofuncional y diagndstico diferenciales.
A. Corte 3C con obstruccion del TSVI. By C. Corte 2C en diastole (B) y sistole (C), se identifica hendidura miocardica (cleft).

D. Hipertrofia del musculo papilar en eje corto, con medidas precisas del grosor. E. Presencia de un falso tendén miocardico visualizado
en proyeccién 4C. F. Secuencia de “tagging grid” para analisis de deformacion miocardica (strain), donde se observa patron anomalo
de deformacion, util para detectar disfuncion subclinica del miocardio. G, H e I. Alteraciones compatibles con amiloidosis cardiaca,
una fenocopia importante a considerar en el diagnéstico diferencial.
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IMAGEN 5

Utilidad de la RMC en la MCH
Pronéstico y Tratamiento Seguimiento

Estratificacion de riesgo para

Sospecha de MCH con . 5 Evaluar cambios en el espesor
ETT no concluyente colocacion de CDI . parietal, FEVI, extension de
fi is (RT d |l
o Espesor pared del VI — >30 mm b'”;;,ﬁm :';2::’ S
MCH obstructiva con ® Disfuncion del VI — FEVI <50% :
mecanismo no definido 2 Fuass RT8- £178 iaoe * Guia AHA/ACC 2024 RMC ¢ /3 a 5 afios -
AR g * Guia ESC 2023 — RMC ¢ / 2 -5 afios =
Dx diferencial con otras ®  Otros criterios de evaluacion
. fenocopias
Diametro Al
% Caracterizacion del : X S
fenotipo = Planificacion pre-procedimientos
terapedticos

Subtipos de MCH, evaluacion

musculos papilares, hendiduras = Evaluacion post-procedimientos
miocardicas, aparato valvular y terapedticos
subvalvular.

*Clase 20 Nivei C  ** Clase 2a Nnvel C

MCH: Miocardiopatia hipertréfica, ETT: Ecocardiograma transtordcico VD: ventriculo derecho
CDI: Cardiodesfibriador implantable, VI: Ventricwlo izquerdo FEVI: Fraceidn eyeccion ventriculo izquierdo. RTG: Realce tardio de gadolinio. Al Auriculs izquierda
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4. Escenarios

Abordaje de la Miocardiopatia Hipertrofica por medicina nuclear

' Dra. Maria Victoria Carvelli - Dr. Osvaldo Masoli

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es una enfermedad
genética autosdmica dominante, en la que la hipertrofia ven-
tricular izquierda ocurre sin causa secundaria identificable. Las
mutaciones en genes que codifican proteinas del sarcomero,
como MYH7 y MYBPC3, representan la causa mas frecuente,
generando desorganizacion de miofibrillas, rigidez del miocar-
dio y riesgo de arritmias letales (1,2)

Inicialmente, la medicina nuclear contribuy6 al estudio de la
MCH mediante imagenes de perfusion miocardica, en las que
se observo un patron caracteristico de aumento de captacion
del radiotrazador, predominantemente a nivel del septum in-
terventricular. Esta hiperactividad relativa del septum puede
generar artefactos de interpretacion, simulando defectos de
perfusion en regiones laterales. Este fenomeno refleja la dis-
tribucion heterogénea del flujo y la captacion en el contexto de

la hipertrofia septal, mas que una verdadera isquemia regional.
(FIGURA 1)

Si bien se han logrado avances sustanciales en la estratificacion
del riesgo en la MCH, complicaciones como la muerte subita
cardiaca (MSC) y la insuficiencia cardiaca (IC) siguen siendo
relevantes y temidas. En este contexto, la isquemia miocardica,
en gran parte atribuida a la disfunciéon microvascular (DMC), se
ha consolidado como un componente fisiopatologico clave en la
progresion de la enfermedad. Sin embargo, a pesar de su reco-
nocida importancia, la evaluacion sistematica de la isquemia,
aun no ha sido incorporada en las guias clinicas actuales (3,4).

Frente a esta necesidad no cubierta, la medicina nuclear ad-
quiere un rol protagoénico, especialmente a través de la medicion
de la reserva de flujo miocardico (RFM), que constituye un
marcador funcional de la integridad de la microcirculacion
coronaria. Tradicionalmente, esta evaluacion se realizaba me-

diante técnicas invasivas, como la angiografia coronaria con
medicion de reserva de flujo fraccional. No obstante, los méto-
dos no invasivos han demostrado creciente utilidad, siendo la
tomografia por emision de positrones (PET) cardiaca el estan-
dar de referencia actual. Esta técnica permite la cuantificacion
absoluta del flujo sanguineo miocardico (FSM) en reposo y
estrés, y el calculo de la RFM, lo que ofrece una evaluacion
precisa y reproducible de la funcion microvascular.
Recientemente, los avances tecnologicos han permitido exten-
der esta capacidad diagndstica a la tomografia computarizada
por emision de fotdn tnico (SPECT) mediante el desarrollo de
nuevas camaras gamma con detectores de cadmio-zinc-telurio
(CZT). Estas camaras presentan una sensibilidad y resolucion
superiores respecto a los sistemas convencionales basados en
yoduro de sodio, y permiten realizar adquisiciones dinamicas
que hacen posible la cuantificacion del FSM y la RFM de forma
analoga a la PET. Esta evolucion posiciona a la medicina nuclear
como una herramienta para la evaluacion integral de la MCH.
La DMC en la MCH representa una alteracion funcional de la
circulacion coronaria de pequeilo calibre, y puede desarrollarse
independientemente de la presencia de enfermedad coronaria
epicardica. Los principales mecanismos incluyen:

e Hipertrofia miocardica: El aumento de masa ventricu-
lar genera una mayor demanda de oxigeno y compresioén
extrinseca de los vasos intramurales.

e Disfunciéon endotelial: Se altera la capacidad de vasodi-
latacion de los vasos coronarios, reduciendo la RFM.

e Fibrosis miocardica: El reemplazo del miocardio funcion-

al por tejido cicatricial compromete la arquitectura microvas-

cular y disminuye la perfusion local (5,6).

FIGURAT

Perfusién miocardica
con ejercicio en
contexto de paciente
con MCH sin lesiones
angiograficamente
significativas, en la
cual se evidencia
aumento de la
captacion a nivel
septal.



Histologicamente, se han descrito anomalias estructurales
como engrosamiento parietal de las arteriolas, estrechamien-
to luminal y aumento de la rigidez arterial. Estas alteraciones
pueden encontrarse en el 56-83% de los pacientes con MCH (7).
La isquemia miocardica en la MCH suele presentarse de forma
atipica y puede ser silenciosa. Se ha demostrado que un 30%
de los pacientes presenta disminucion significativa de la RFM
(8). (FIGURA 2)

Estudios recientes han revelado que el grado de disfuncion micro-
vascular es un predictor independiente de progresion clinica, IC
y MSC, incluso en pacientes oligosintomaticos o asintomaticos
(9). Episodios repetidos de isquemia contribuyen al desarrollo de
fibrosis, remodelado ventricular izquierdo y sustratos arritmicos,
todos ellos factores asociados a un mal pronostico (10).

La disfunciéon microvascular debe considerarse en la fisiopa-
tologia, progresion y pronostico de la miocardiopatia hiper-
trofica. Su identificacion precoz permite anticipar eventos ad-
versos, incluso en fases subclinicas, y aporta valor adicional
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en la estratificacion del riesgo mas alla de los parametros con-
vencionales. Ante este nuevo entendimiento, la incorporacion
de la medicina nuclear en la evaluacion diagnostica de la MCH
adquiere un papel central.

Ademas, en los tltimos afios han surgido nuevas estrategias te-
rapéuticas especificas para la MCH lo cual abre una nueva era
en el tratamiento dirigido de esta patologia. En este escenario,
la medicion de la RFM podria emerger como un biomarcador
funcional 1til para monitorizar la respuesta terapéutica.
Incorporar estas herramientas en el algoritmo clinico de la MCH
posibilita una medicina mas precisa, personalizada y proactiva.
A la luz de la evidencia acumulada, resulta imperativo que las
futuras actualizaciones de las guias clinicas incluyan recomen-
daciones explicitas para el estudio de la disfunciéon microvascu-
lar, con especial énfasis en el uso de técnicas de medicina nucle-
ar. Esta integracion no solo optimizaria el abordaje terapéutico,
sino que también podria reducir la carga de complicaciones
graves asociadas a la enfermedad.

R
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FIGURA 2

Paciente con MCH y disfuncion microvascular
evidenciado por perfusion miocardica con
apremio farmacoldgico con dipiridamol,
mediante cuantificacion de la reserva de flujo
miocardico en SPECT CZT.
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4. Escenarios

Miocardiopatia arritmogénica:

Criterios ecocardiograficos actuales ; Como continuamos?

' Dr. Martin Ruano - Dra. Julia Graifio

La miocardiopatia arritmogénica(MA) es un desorden cardia-
co que no responde a una causa isquémica, hipertensiva o valvu-
lar. Implica un reemplazo progresivo del musculo cardiaco por
tejido fibroadiposo (IMAGEN 1), pasando por un proceso de muerte
celular por apoptosis y reparacion miocardica; es frecuente en-
contrar inflamacion tisular. En otras palabras, puede ser de causa
genética o pos-inflamatoria. Su prevalencia en la poblacion gen-
eral es de 1:3000-5000 habitantes, con mayor prevalencia en
hombres. Dicho proceso predispone a la aparicion de arritmias
malignas y muerte subita (MS), sobretodo en adultos jovenes y
deportistas, y puede causar disfuncion ventricular sistdlica con
insuficiencia cardiaca.

Originalmente la enfermedad se conocia como “displasia arrit-
mogénica del ventriculo derecho” porque se pensaba que era
una cardiopatia congénita que afectaba el desarrollo del mio-
cardio del ventriculo derecho (VD). En la actualidad sabemos
que la mayoria de los casos estan causados por alteraciones
genéticas heterogéneas de los desmosomas cardiacos. Los
desmosomas son estructuras especializadas que facilitan la ad-
hesion entre células y son cruciales para mantener la integridad
estructural del tejido cardiaco. Las mutaciones en los genes
desmosdmicos interrumpen estos complejos de adhesion,
comprometiendo la resistencia mecénica de las células del
miocardio, lo que finalmente conduce a la muerte celular y al
reemplazo fibrograso. Estudios recientes sugieren que existen

IMAGEN 1 - Corte transversal a nivel medio de los ventriculos.
Se puede apreciar la sustitucion por grasa del miocardio del
ventriculo derecho, especialmente en la cara anterior.

En la region subepicardica postero-lateral del ventriculo izquierdo
hay reemplazo por tejido fibro-adiposo®.

mutaciones en genes fuera del desmosoma que también pueden
contribuir a la enfermedad, como es el caso de la placoglobina,
una proteina presente tantos en los desmosomas como en las
uniones adherentes.

Si bien la mayor parte de los casos tienen un patrén de heren-
cia autosomica dominante, también existen patrones recesivos.
La penetrancia es variable segun edad, género (mayor entre los
hombres) y la actividad fisica. Debido a su frecuente naturaleza
hereditaria, el estudio genético representa una herramienta im-
portante en familiares de pacientes con MA que tienen al menos
una mutacion para detectar parientes portadores de éstas.
Hallazgos en autopsias, estudios genéticos y la caracterizacion
tisular del miocardio por resonancia magnética cardiaca (RMC)
con contraste permitieron dilucidar la frecuente afectacion del
ventriculo izquierdo (VI) en la enfermedad. Por eso la desig-
naciéon de MA refleja mejor las diferentes variantes fenotipi-
cas de la enfermedad, que también puede presentarse en forma
biventricular o con afectacion izquierda predominante!.

La biopsia endocardica se perfilé6 como la prueba de oro para el
diagnostico de la enfermedad por su capacidad para detectar la
afectacion del miisculo cardiaco y el reemplazo del mismo por te-
jido fibroadiposo, lo que posibilidad a su vez realizar el diagndsti-
co diferencial con enfermedades similares como la miocarditis,
la sarcoidosis y la taquicardia idiopatica del VD. El surgimien-
to de la RMC con contraste permitié revelar anomalias mor-
fologico-funcionales y dafio tisular, y por otro lado tiene un rol
predominante en el diagndstico del compromiso aislado del VI.
La actividad deportiva incrementa el riesgo de muerte subita
en los portadores de la enfermedad?®. En virtud de ello, una de
las conductas preventivas mas importantes para la MS en la
MA es desaconsejarla.

En 1994 se propusieron los primeros criterios diagndsticos
para la MA por un grupo de tareas internacional®, que fueron
revisados en 2010. En 2019 un comité de expertos internacional
evalu6 el desempefio clinico de los criterios del 2010, identi-
ficando algunos aspectos para mejorar: éstos no contemplaban
el espectro de variantes fenotipicas por fuera del compromiso
del VD, como las variantes biventriculares e izquierda predo-
minante; y no contemplaban la caracterizacion tisular utilizando
RMC con realce tardio de gadolinio, particularmente util en las
variantes de afectacion izquierda. Debido a que un espectro de
pacientes quedaban fuera de los criterios diagnosticos vigentes
hasta ese momento, en 2020 se redactaron nuevos criterios diag-
ndsticos que cubrian todo el espectro de variantes fenotipicas,
conocidos como los “Criterios de Padua”. Sin embargo, en
2023 se propuso un consenso del grupo de trabajo europeo con
directrices modificadas. De manera similar a los Criterios de
Padua, los nuevos criterios de diagndstico europeos distinguen
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tres pasos consecuentes en el proceso de
diagnoéstico: (1) afectacion ventricular,
(2) definicion fenotipica, y (3) etiologia y
clasificacion.

PASO 1: CRITERIOS DE
AFECTACION DEL VENTRICULO
DERECHO Y DEL VENTRICULO
IZQUIERDO.

Los nuevos criterios diagnosticos man-
tienen las 6 categorias de los anteriores,
y se focalizan en la afectacion ventricu-
lar dominante, permitiendo identificar
tres variantes fenotipicas principales:
(1) Miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho (MAVD), el fenotipo
clasico e “historico” que afecta principal-
mente al VD sin anomalias estructurales
o morfofuncionales del VI aparentemente
detectables; (2) Miocardiopatia arritmo-
génica biventricular (MIA-Biv), que
requiere la demostracion de anomalias
morfofuncionales y/o estructurales tanto
del VD como del VI; y la (3) Miocardio-
patia arritmogénica del ventriculo izquier-
do (MAVI), caracterizada por anomalias
aisladas del VI.

Los criterios diagnoésticos se dividen en
estos 6 parametros de categoria: (1) Ano-
malias ventriculares morfofuncionales, (2)
Anomalias estructurales del miocardio, (3)
Anomalias de la repolarizacion del ECG,
(4) Anomalias de la despolarizacion/con-
duccion del ECG, (5) Arritmias y (6) Ante-
cedentes genéticos y familiares. (IMAGEN 2).
Los criterios diagnosticos ecocardiografi-
cos actuales de la enfermedad, se en-
cuentran en el primer item de los criterios
mencionados, como las alteraciones mor-
fologicas-funcionales a nivel ventricular.
Como en todas las otras areas, se dividen
entre los criterios mayores (0 importantes)
y menores, y a su vez se dividen en la
afectacion derecha e izquierda. (TABLA -
IMAGEN 3).

PASO 2: DEFINICION DEL
FENOTIPO.

Implica la identificacion del fenotipo de
MA mediante la evaluacion del cumpli-
miento de los criterios relacionados con
la afectacion tanto del VD como del VI
Seglin los criterios europeos, cualquier
diagnoéstico de MA requiere al menos un
criterio, mayor o menor, de la primera ca-
tegoria (anomalias morfofuncionales) o de
la segunda (anomalias estructurales).

Si los criterios morfofuncionales y estruc-
turales se cumplen exclusivamente para el
VD, el diagnostico potencial es MAVD; si
se cumplen tinicamente para el VI, el diag-
nodstico probable es MAVI. Y si se cum-
plen los criterios para ambos ventriculos,

Tabla 1. Criterios del Grupo de Trabajo Europeo para el diagnéstico de la jopatia arri
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IMAGEN 2

Categoria

Critenios de afectacién del ventriculo derecho Critenos de afectacion del VI

1. Anormalidades
ventriculares

morfofuncionales

Importante

* Disfuncion sistolica global del VI, con o sin dilatacién del VI
* Acinesia, discinesia 0 aneunisma regional del ventriculo
(aumento de la VTD del VI segin nomogramas especificos de
derecho mais uno de Jos siguientes
pruebas de mnagen para edad, sexo y BSA)
- dilatacion global del ventriculo derecho (aumento del
EDV del ventriculo derecho segin nomogramas especificos
de pruebas de imagen para edad, sexo y BSA)
°
- disfumcion sistolica global del VD (reduccion de la
fraccion de eyeccion del VD segin nomogramas
especificos de pruebas de imagen para edad y sex0)
Menor
* Acinesia regional del ventriculo derecho, discimesia o
aneunsma de la pared libre del ventriculo derecho

2. Anomalias estructurales

del miocardio

3. Anormalidades de la
repolanzacion del ECG

Importante Importante

_ * LGE del VI “en forma de anillo™ (patron de estria
* Reemplazo fibroso del miocardio en>1 muestra, con o sin
subepicardica o medio rdica)>3 seg (

tejido graso, en histologia
en 2 vistas ortogonales)

Menor Menor

' X * LGE del VI (patron subepicirdico o de estria media
* RV LGE inequivoco (confirmado en 2 vistas ortogonales)
_ miocardica) de 1 o 2 segmentos en forma de ojo de buey (en 2
en>1 region(es) del ventriculo derecho (excluyendo la
vistas ortogonales) de la pared libre, el tabique o ambos

vilvula tricispide)
(excluyendo LGE wrregular, focal o de la union septal)

Importante Menor

* Ondas T negativas en las denivaciones precordiales
derechas (V1, V2 y V3) o mas alli en individuos>14 afios
(en ausencia de BBRD completo y no precedido por

* Ondas T negativas en las derivaciones precordiales izquierdas
(V4.V6) (en ausencia de BRI completo)

elevacién del punto J'segmento ST)

Menor

* Ondas T negativas en las denivaciones V1 y V2 en los

varones2 14 afios (en ausencia de BBRD y no precedido

por elevacion del punto J/segmento ST)

* Ondas T negativas mds alld de V3 en presencia de BBRD

completo

* Ondas T negativas mas alld de V3 en individuos<14 afios

4. Despolarizacién del ECG

y anomalias de la

conduccidn

5. Amtmias

Menor Importante

* Voltajes QRS bajos (<0,5 mV pico 2 pico) en todas las
* Onda épsilon (seflales reproducibles de baja amplitud
denivaciones de las extremidades en ausencia de otras causas (p.
entre ¢l final del complejo QRS y el micio de laonda T) en
2 ¢)., amiloidosis cardiaca, obesidad, enfisema o demame
las denvaciones precordiales derechas (V1 a V3)

penicardico)
*+ Duracién de la activacion terminal del QRS>55 ms
medidos desde el nadir de la onda S hasta el final del QRS,
incluido R, en V1, V2 0 V3 (en ausencia de BBRD
completo)
Importante Menor

. * Frecuente (>500 por 24 h) o extrasistoles ventriculares
* Extrasistoles ventriculares frecuentes (>500 por 24 h),
inducidas por el ejercicio con morfologia de BBRD o
taquicardia ventricular sostenida o no sostenida de
morfologias de BBRD multiples (excluyendo el “patron

morfologia de BRI con eje no mfenor z
fascicular™)

* Taquicardia ventricular sostenida o no sostenida con
morfologia de BBRD (excluyendo el “patron fasccular™)

Menor

« Extrasistoles ventriculares frecuentes (>500 por 24 b), S = =

* Antecedentes de paro cardiaco debido 2 fibnlacién ventricular
taquicardia ventnicular sostenida o no sostenida de

© taquicardia ventricular sostenida de morfologia desconocida
morfologia de BRI con eje inferior (patrén “TSVD”)

* Antecedentes de paro cardiaco debido a fibnilacion
ventricular o taquicardia ventricular sostenida de

morfologia desconocida

6. Antecedentes

familiares genética

$SAC

Importante

* Identificacién de una vanante patogena del gen ACM en

el paciente en evaluacion

* ACM confirmado en un familiar de primer grado que

cumple los criterios de diagndstico

* ACM confirmado patologicamente en la autopsia o cirugia

en un familiar de primer grado

Menor

* Identificacion de una vanante del gen ACM probablemente patogena en el paciente en evaluacion

* Antecedentes de ACM en un familiar de primer grado en quien no es posible o practico determinar 51 el miembro de la
familia cumple con los criterios de diagndstico

* Muerte siibita prematura (<35 afios de edad) debido a sospecha de ACM en un familiar de primer grado

* ACM confirmado patologzicamente o por cniterios diagndsticos en famibiares de seundo grado
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el diagnostico puede ser MAV-Biv. Un diagnostico “definitivo”
se confirma si se cumplen 2 criterios mayores, 1 criterio mayor
y 2 menores, o 4 criterios menores; un diagnostico “limite” si se
cumplen 1 criterio mayor y 1 menor, o 3 criterios menores; un
diagnostico “posible” si se cumplen 1 criterio mayor o 2 menores.
(IMAGEN 4).

PASO 3:
Consiste en intentar determinar la etiologia y su clasificacion
teniendo en cuenta que esta miocardiopatia se hereda predo-

TABLAT

AFECTACION DEL VD AFECTACION DEL VI

Criterios mayores
Acinesia, discinesia o aneurisma,
mas uno de los siguientes:

e Dilatacion global del VD
(aumento del VFDVD segiin
nomogramas especificos de
las pruebas de imagen).

e Disfuncion sistolica del VD
(reduccidén de la FEVD seglin
nomogramas especificos de
las pruebas de imagen).

Criterios menores
Disfuncion sistolica global del VI,

Criterios menores
Acinesia, discinesia o aneurisma de

minantemente de manera autosémica dominante, con expresi-
vidad variable y penetrancia incompleta.

La MA es una entidad subdiagnosticada lo que conlleva a una
falta de tratamiento en los pacientes que la padecen con el con-
siguiente aumento en la morbi-mortalidad. Los criterios europeos
del 2023, vigentes a la fecha, contribuyen a mejorar la precision
diagnostica de la enfermedad. A su vez, permiten el fenotipo pre-
dominante y determinar la etiologia, favoreciendo a la utilizacion
de tratamientos acordes a la necesidad de cada paciente, entendi-
endo la heterogénea variedad fenotipica de la misma.

la pared libre del VD. con o sin dilatacion del mismo
(aumento del VFDVI segiin
nomogramas especificos de las
pruebas de imagen).
IMAGEN 4

Algoritmo para la caracterizacion fenotipica.

Adaptacion de Corradoy col®. MCA, miocardiopatia arritmogénica;
MCAVI, miocardiopatia arritmogénica del ventriculo izquierdo; MAVD,
miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho; MCABIV,
miocardiopatia arritmogénicabiventricular; VI, ventriculo izquierdo;
VD, ventriculo derecho

IMAGEN 3 - Ecocardiograma bidimensional en un vista
de 4 camaras. Se observa ventriculo derecho dilatado con
aneurismas (flechas) en su pared libre.

CARACTERIZACION DE VARIANTE FENOTIPICA

|
'

>=1 CRITERIO MAYOR O MENOR MORFO-FUNCIONAL O ESTRUCTURAL DEL VD

Sl

>1 CRITERIO MAYOR O MENOR MORFO
FUNCIONAL O ESTRUCTURAL(
CARACTERIZACION TISULAR) DEL W

s
W

NO

>1 CRITERIO MAYOR O MENOR MORFO
FUNCIONAL O ESTRUCTURAL
CARACTERZACION TISULAR) DEL W

NO SI
CONSIDERAR EL TOTAL DE CRITERIOS SOLO CONSIDERAR EL TOTAL DE CRITERIOS PARA CONSIDERAR EL TOTAL DE CRITERIOS SOLO
DEL VD AMBOS VENTRICULOS DEL VI
4 SN 4 4 Jd
=Y - v -
1 MAYOR O 2 1 MAYOR O 2 1 MAYOR O 2
2 1 MAYOR + MAYORES 2 1 MAYOR + MAYORES 2 1 MAYOR + MAYORES
MENORES 1 MENOR 0 1 MAYOR MENORES 1 MENOR 01 MAYOR MENORELS 1 MENOR 0 1 MAYOR
03 +2 03 +2 03 +2
MENORES MENORES MENORES MENORES MENORES MENORES
04 04 04
MENORES MENORES MENORES
POSIBLE MAVD MAVD POSIBLE MCABIV POSIBLE MCAVI
MAVD BORDERLINE DEFINITIVA MCABIV BORDERLINE MCAVI BORDERLINE
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4. Escenarios

Rol de la resonancia magnética cardiaca en la miocardiopatia

arritmogeénica

' Dr. Federico Landeta - Dr. Mario Burgos

La miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho
(MAVD) es una enfermedad miocéardica hereditaria rara aso-
ciada con el desarrollo de arritmias ventriculares, insuficiencia
cardiaca y muerte subita en el adulto joven. Su prevalencia es
de 1 en 1000-5000 (1) con una prevalencia mayor en hombres
que en mujeres (2.7:1) y si bien es considerada una miocardio-
patia hereditaria, s6lo en el 50 % de los pacientes mutaciones
patogénicas son identificadas en los genes de los desmosom-
as responsables de la patologia (2). Se caracteriza por una al-
teracion que produce pérdida de miocitos y su reemplazo por
tejido fibroadiposo, pudiendo afectar a ambos ventriculos. Cri-
terios diagnoésticos fueron inicialmente propuestos en 1994 (3)
y revisados en 2010 (4) basados en un algoritmo mutifactorial
divididos en criterios mayores y menos de acuerdo a la presen-

cia de cambios estructurales evaluados por Ecocardiografia, RM
cardiaca o Ventriculografia derecha invasiva; caracterizacion
tisular por biopsia endomiocardica, alteracion de la despola-
rizacion o repolarizacion ventricular en el ECG; la presencia de
arritmias y la historia familiar. Finalmente, debido a la ausencia
de criterios diagndsticos para la miocardiopatia con afectacion
aislada del ventriculo izquierdo, se propusieron nuevos crite-
rios diagndsticos (“Criterios de Padua”), poniendo énfasis en la
caracterizacion tisular de la RM cardiaca y de esta manera poder
diferenciar la miocardiopatia arritmogéncia del ventriculo dere-
cho, aquella con compromiso biventricular y la miocardiopatia
arritmogeénica del ventriculo izquierdo (5), teniendo ademas im-
portancia prondstica ya que la presencia de compromiso del VI
se asocia a mayor tasa de eventos en el seguimiento (6).

bl 4. Padua Criteria for the Diagnosis of ACM with Cardiac MRI Categery ;E;;;m[uwﬂd ' Ldlmmt{!“
CM Phenotype and Abnormality Major Criteria Minor Criteria L Morpho-functonst By echocardiograply, CMRor : B " e
et dominant (ARVC) mi‘ et + Giobal LV systolc dysfuncton (depeession of LV F o redactin of echo-
Morpbofunctional ventricular  Regional RY akinests, dyskinesis, of bulging plusoneofthe  Reglonal RY akinests, dyskinesis, of » Regional RV akinesia, dyskinesia, o bulging phes onc of the following:  cardiograpiic piobel Jompitodina srain), with o withoes LV élatarion
aboormalicies following: ancurysmof &V freewall - el RY dilartion (increase of RY EDV according 10 the imaging ¥est  (increast of LV EDV acconding i e Emaging 1t Speci nomograms for
Global BV dilatation (increase of RV end -diastolic volume) spocif nomograms) _ agr, sox.and BSA)
Clobal BV systicdysunction (reduction of BV fection . wwmmmm lm]dmsm'irxmtdmmm Mior
fracton’) IR « Regional LV hypokinesi o akinesia of LV e wall sepmum, o buch
Siructural myocardial boor-  Transmural LGE (stria pattern) of al east one BV region (i~ Noeritera Moar
malities Tet, cutlet, and apexin two orthogonal views)
efit dominan (ALVC) | -W_nmmwmﬁwmw )
Morpbafuncional wentricular No ritera Global 1Y sstolic dyefuntion de- Rm‘ fy CE-OMRAigir By (MR
aboormalities pression of LY efection fraction), sbrormliies | * el LGE (sria patten) of + LV LGE (sria pattern) of 21 Bulls Eye segmwat(s) (122 erthogoead views)
with or without [V dilatation (in- 21 RV region(s) (inket outet and apex in 2 octhoponal views) ol the free wall (subepicardial or midemyocardial). septum. or both
crease in LV end-diastobic wlume') By FM (limited indiceeinns doae (eerlueting sepeal juncrional 16F)
%ﬂﬁ’: mﬂfww * Fibous repacement of the myecardium n 21 sample, withor withoat
, septum, ftty issoe
Cardiae MRl structural spo- LV LGE (stria pottern) of atbeast one bull's-eye segment (intwo - Nocriteria L Repolarization  Major Minar
cardalabuormalites orthogonl v of e ree vall (subepicaril or midimye- oormuliies e Twaves i gt prcoetisleadt [V, 318V of eyand i Iverted T wanesin bt peecoedil e (V ) (i the sbece el s
cardial), sepeum, or both (exclading sepeal junctiosal LGE) mukﬁmmmmmm&umwma et A
hccording to the insaging test-specilic noerograms. ¢ RERB)
According (o Lbe imaying lest-spec rams for and body surface area. Minee

TABLA 1-Criterios Diagnostico Padua

La RMC es el método de eleccion, “Patron de oro” para la
medicion de espesores parietales, masa ventricular y funcion
sistdlica biventricular (7). La caracterizacion tisular permite
identificar regiones de infiltracion adiposa, edema intersticial
y fibrosis (8), evaluacion de anormalidades funcionales y es-
tructurales (dilatacion del ventriculo derecho (VD), dilatacion
del tracto de salida del VD (TSVD), trastornos regionales de la
motilidad parietal, fibrosis, etc) (9).

HALLAZGOS

La presencia de trastornos regionales de la motilidad parietal
(aquinesia o disquinesia) deben estar presentes tanto como cri-
terio mayor y menor, siendo la evaluacion mediante las secuen-
cias de Cine-RM y la misma puede ser altamente subjetiva. Las
regiones mas frecuentemente comprometidas son los segmen-
tos basales de la pared anterior e inferior, 4pex y el TSVD, érea

conocida como el “triangulo de la displasia” (10). La pared
libre del VD es evaluada en el plano axial asi como la pared
inferior en el eje corto y el TSVD en su vista correspondiente.
Para aumentar la especificidad de estos es necesario que di-
chos trastornos de la motilidad sean evidenciados en distintos
planos. Ciertas caracteristicas pueden bajar la especificidad de
este criterio como los trastornos regionales de la motilidad que
pueden observarse en la pared libre del VD, en la contigiiidad
de la banda moderadora o “tironeamientos” de la pared libre
del VD en la zona del esternon producidos por tejido conec-
tivo adyacente pudiendo simular areas de disquinesia. Estos
trastornos de la motilidad parietal, ademas, seglin los criterios
diagnosticos deben estar asociados a disfuncion sistolica del
VD o dilataciéon , punto que puede bajar la sensibilidad ya que
no es raro de visualizar trastornos regionales de la motilidad
parietal en VD atin no dilatados (FIGURAS 1Y 2).
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El hecho de que el screening de esta enfermedad se realice en
pacientes jovenes, la presencia de una dilatacion del VD aso-
ciada al deporte puede llevar también a errores diagnosticos.
Respecto a la caracterizacion tisular, las secuencias utilizadas
para evaluar la infiltracion adiposa son secuencia de Spin-echo
ponderadas en T1. Los primeros estudios de RMC, evidencia-
ban infiltracion adiposa en el VD. Sin embargo este hallazgo
es inespecifico ya que puede observarse en pacientes de edad
avanzada y obesos y se han observado en autopsias de pa-
cientes fallecidos de causas no cardiacas (9).

La técnica de realce tardio con Gadolinio (RTG) es un marca-
dor de fibrosis en pacientes en aquellos con compromiso del
VD como del ventriculo izquierdo (VI) (8-9) hallando com-
promiso del VD y del VI hasta en un 88% y 61% de los pa-
cientes respectivamente (11-12). Si bien no es mencionada en
los criterios del afio 2010, si es considerada en los criterios
de Padua. Ha demostrado una concordancia del 92% con la
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biopsia endomiocardica para la deteccion de fibrosis(13). Sin
embargo, puede ser dificultosa debido a la delgada pared libre
del mismo.

En cuanto a la presencia de RTG en al menos un segmento del
VI, es el unico criterio mayor estructural para el diagndstico de
MAVD. El RTG es subepicardico o mesocardico con compro-
miso de los segmentos inferior extendiéndose hacia inferosep-
tal y/o inferolateral (FIGURAS 3 Y 4). La presencia de RTG en
el septum interventricular (SIV) en los sitios de insercion del
VD es inespecifica y no debe asociarse a MA. Si bien la infil-
tracion adiposa no es criterio de MA, esta puede asociarse a la
presencia de RTG (14). Para el diagnoéstico definitivo de MAVI
la presencia del criterio mayor estructural (RTG) y la variante
genética patogéncia asociada a MA deben estar presentes, ya
que la aislada presencia de RTG puede estar presente en otras
miocardiopatias (miocarditis, sarcoidosis, miocardiopatia
dilatada, etc).

FIGURA 3 - Distintas localizaciones de RTG A) inferoseptal y pared lateral, B) pared lateral y dpex, C) Segmentos medio cara lateral ,
D) Segmento medio cara anterior y lateral

FIGURA 4
Localizacion de RTG
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Los criterios de Padua tienen en cuenta esta técnica, como cri-
terio mayor, para objetivar la presencia de fibrosis, a diferencia
de los criterios diagnosticos previos donde la caracterizacion
tisular era basada so6lo con la biopsia endomiocardica, tenien-
do esta una alta especificidad pero una baja sensibilidad debi-
do al “error de muestro”. Actualmente los diferentes criterios
mayores y menores de Padua son combinados para alcanzar
tres posibles diagnosticos. El diagnostico de cardiopatia arrit-
mogenica “definitva” cuando se cumplen 2 criterios mayores,
1 mayor y 2 menores o 4 menores; “limitrofe” cuando se
cumplen un criterio mayor y un criterio menor o tres cri-
terios menores; o “posible” cuando se cumplen un criterio
mayor o 2 criterios menores.

Ademas el diagnoéstico requiere de al menos un criterio ma-
yor o menor de compromiso estructural ventricular, ya que su
diagnoéstico no puede solo basarse en mutaciones genéticas,
anormalidades en el ECG o arritmias con un corazon estruc-
turalmente sano (15).

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

El gran reto esta en la deteccion de la llamada fase “oculta”
durante la cual los marcadores clinicos son sutiles o estan
ausentes y sin embargo los pacientes pueden estar en riesgo
de muerte subita. Las estrategias para permitir un diagnosti-
co a tiempo incluyen la implementacion clinica de analisis
genéticos y el desarrollo de técnicas de imagen sensibles. Es-
tas incluyen el ecocardiograma y la RMC. La ecocardiografia
tiene limitaciones para valorar el VD debido a su compleja
geometria. La RMC es la modalidad de imagen de eleccion

para el diagnostico , permitiendo una valoracion morfologica,
funcional y de caracterizacion tisular. A pesar de su baja pre-
valencia, la miocardiopatia arritmogenica supone un porcen-
taje desproporcionadamente elevado de peticiones de RMC
(16). En los pacientes con sospecha de MCA se recomienda:
historia personal y familiar detallada, exploracion fisica, ECG
de 12 derivaciones, Holter de 24 horas, prueba de esfuerzo
maxima, Eco 2D con Strain rate y RMC. La RMC puede estar
indicada en las siguientes situaciones: Jovenes deportistas con
frecuentes arritmias simples, incluso sin anomalias ecocardi-
ograficas, Pacientes con taquiarritmia ventricular con patrén de
BRIHH, palpitaciones, episodios sincopales o anomalias eco-
cardiograficas del VD e historia familiar de miocardiopatia
arritmogenica. .(17,18)

CONCLUSION

La MCA es una de las causas mas frecuentes de muerte subita
en individuos jovenes. Se caracteriza por un reemplazamien-
to fibroadiposo de la pared ventricular (derecha y/o izquier-
da) que predispone a arritmias ventriculares. Actualmente se
reconocen varias formas clinicas: la del ventriculo derecho
o clasica, la predominantemente izquierda y la biventricular.
La RMC es una herramienta de gran ayuda para diagnosticar
esta patologia. Por un lado, permite hacer una valoracion tanto
morfologica como funcional del ventriculo derecho, mas pre-
cisa que otras técnicas de imagen. Por otro, en la afectacion
predominantemente izquierda y en la biventricular permite ob-
jetivar la infiltracion grasa subepicardica y el realce meso-sub-
epicardico del ventriculo izquierdo caracteristicos.
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4. Escenarios

Utilidad del ecocardiograma transtoracico y transesofagico en
la valoracion de dispositivos de asistencia ventricular en pacientes
con insuficiencia cardiaca avanzada

' Dra. Marina Baglioni

INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca avanzada es la forma terminal de un
sindrome clinico progresivo, caracterizado por sintomas re-
fractarios a tratamiento médico optimo, hospitalizaciones fre-
cuentes, con un deterioro significativo de la calidad de vida, a
pesar del tratamiento médico, quirargico o intervencionista 6p-
timos. Estos pacientes suelen presentar una clase funcional I1I-
IV (NYHA), con deterioro progresivo de la funcion ventricular
y requerimiento de hospitalizaciones frecuentes. A pesar de los
avances terapéuticos en las ultimas décadas, su prondstico re-
sulta desalentador, con una tasa de mortalidad anual que supera
el 50% 2.

En este contexto, la evaluacion por imagenes cardiovascu-
lares adquiere un rol central. La ecocardiografia transtoracica
(ETT), como transesofagica (ETE), constituyen herramientas
de primera linea por su disponibilidad, relativo bajo costo y
capacidad de proporcionar informaciéon hemodinamica y es-
tructural en tiempo real, entre otras ventajas 3 .

De igual manera, los dispositivos de asistencia ventricular
(DAV), tanto temporales como de larga duracion, han emergi-
do como una opcion terapéutica para pacientes seleccionados,
ya sea como puente al trasplante, terapia de destino o puente a
la recuperacion. No obstante, su indicacion requiere una eva-
luacion integral y precisa, siendo las las técnicas de imagen,
previamente mencionadas, fundamentales para la toma de de-
cisiones *.

El objetivo de este articulo es revisar el aporte del ETT en la
evaluacion funcional y hemodinamica del paciente con insufi-
ciencia cardiaca avanzada, y destacar la utilidad especifica del
ETE en el planeamiento y seguimiento del implante de dispos-
itivos de asistencia ventricular **.

EVALUACION INICIAL CON ECOCARDIOGRAMA
TRANSTORACICO

El ETT constituye una herramienta de gran utilidad en la eva-
luacion inicial de pacientes con insuficiencia cardiaca avanza-
da. Su accesibilidad, reproducibilidad y capacidad para pro-
porcionar informacién funcional y estructural en tiempo real lo
convierten en un método indispensable en la valoracion inicial
y seguimiento de esta poblacion 3#,

Entre los parametros fundamentales a evaluar se encuentran la
funciéon de camara biventricular, dentro de la cual se destaca
la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI). Esta
ultima permite estratificar la severidad del compromiso sis-
tolico, las dimensiones y voliumenes cavitarios, especialmente
del ventriculo izquierdo. La evaluacion del ventriculo derecho
es también crucial, dado que su disfuncion se asocia con peor
prondstico y puede condicionar la indicacion de asistencia 3.

La evaluacion de la funcion diastdlica a través de parametros
como la relacién E/e’, el tiempo de desaceleracion del flujo
mitral, la velocidad del anillo mitral, y la presencia de lineas
B en el analisis de la ecografia pulmonar, cobran relevancia en
la estimacion de las presiones de llenado, incluso para guiar
la terapéutica farmacologica. Asimismo, el Doppler tisular y
el strain longitudinal pico sistolico global permiten detectar la
disfuncion subclinica incluso en pacientes con FEVI preser-
vada 4,

Asimismo, el ETT permite estimar la presion sistdlica en la
arteria pulmonar, detectar insuficiencias valvulares funciona-
les (particularmente mitral y tricuspidea), e identificar signos
indirectos de hipertension pulmonar o elevacion de presiones
de llenado. Las técnicas de apremio mediante ejercicio pueden
también otorgar informacion valiosa en pacientes oligosin-
tomaticos **

En muchos casos, puede observarse una vena cava inferior
dilatada con escasa variabilidad respiratoria, y un patréon res-
trictivo en el llenado mitral; o bien detecta contraindicaciones
para implante de dispositivos como trombos intracavitarios,
valvulopatias severas, disfuncidon ventricular derecha sig-
nificativa, shunts anormales irreversibles, derrame pericardico
o pleural significativos y/o hipertension pulmonar severa fija;
factores que pueden llegar a modificar la indicacion o estrate-
gia del soporte circulatorio **.

No obstante, el ETT puede presentar limitaciones en pacientes
con ventanas acusticas suboptimas, obesidad, enfermedad pul-
monar obstructiva cronica o ventilacion mecéanica. En estos es-
cenarios, la calidad de imagen puede no ser suficiente para una
caracterizacion precisa de estructuras intracardiacas, lo que mo-
tiva la necesidad de recurrir a métodos complementarios alter-
nativos como el ecocardiograma transesofagico u otras técnicas
por imagen.

UTILIDAD DEL ECOCARDIOGRAMA TRANSESO-
FAGICO EN LA VALORACION E IMPLANTE DE
DISPOSITIVOS DE ASISTENCIA VENTRICULAR
Como se mencion6 previamente, el ETE aporta informaciéon
de gran utilidad en la valoracion estructural en pacientes con
insuficiencia cardiaca, especialmente cuando la ventana trans-
toracica es limitada, cuando se requiere estudio mas detallado
antes del procedimiento de implante o como guia para la rea-
lizacion del mismo en pacientes candidatos a DAV. Su mayor
resolucion espacial y la proximidad a las estructuras cardiacas
permiten una caracterizacion anatoémica mas precisa, sobre
todo valvulas izquierdas, septum interventricular e interauricu-
lar y la deteccion de posibles cortocircuitos intracardiacos (ya
sea foramen oval permeable o comunicaciones interventricu-
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lares) que podrian favorecer la embolia paradojal o afectar el

flujo del dispositivo, evaluacion de dimensiones, espesores y

funcidn biventricular (pardmetros esenciales en la seleccion de

candidatos) y aorta toracica.

Debido a que es una técnica invasiva, es apropiado considerar

las contraindicaciones absolutas y relativas para su realizacion.

Si bien las complicaciones son bajas (0.5 % en el caso de com-

plicaciones mayores y entre 1 y 5% de complicaciones meno-

res), es imprescindible tener en cuenta las contraindicaciones,

ya que habitualmente los pacientes padecen de comorbilidades

y mayor fragilidad asociada, lo que predispone a posibles ries-

gos 5678,

Dentro de las contraindicaciones absolutas se mencionan:

- Estenosis esofagica significativa

- Tumores esofagicos obstruyentes

- Perforacion esofagica previa o sospecha de perforacion

- Sangrado gastrointestinal activo del esofago

- Cirugia esofagica reciente

Dentro de las contraindicaciones relativas se mencionan:

- Hernia hiatal grande

- Varices esofagicas (el riesgo de sangrado debe evaluarse en
cada caso)

- Inestabilidad hemodinamica severa (a evaluar en cada caso)

- Trastornos de coagulacion sin correccion

- Historia de disfagia severa sin evaluacion previa (que podria
suponer una patologia subyacente)

La importancia del ETE en diferentes etapas del procedimiento:
La implementacion de DAV requiere una planificaciéon minu-
ciosa y un seguimiento estrecho. Para ello, la utilizacion del
ETE cobra relevancia y, a modo esquematico, se puede dividir
su aplicacion en al menos tres momentos que se detallan a con-
tinuacio’n 9,10,11,12,13,14:

1. Evaluacion preimplante

En la evaluacion pre implante del dispositivo, es necesario de-
terminar:

e Funcion del ventriculo izquierdo: Se debe determinar las
dimensiones del ventriculo izquierdo, el grado de hipertrofia
ventricular y estimar la fraccion de eyeccion. La dilatacion
significativa de la cavidad y la disfuncion refractaria al trata-
miento pueden constituir predictores en términos de resultados
terapéuticos.

e Funcion del ventriculo derecho: La disfuncion derecha seve-
ra puede predecir falla postimplante y, en algunos casos, re-
querir asistencia biventricular o contraindicar el DAV.

e Presion pulmonar y resistencia vascular pulmonar: dichos
parametros permiten establecer el grado de sobrecarga del ven-
triculo derecho y la severidad de la hipertension pulmonar.

e Presencia de trombos intracavitarios: su hallazgo constituye
una contraindicacion absoluta si se detectan en el VI, Al o en
la orejuela izquierda.

e Integridad y funcion valvular: La insuficiencia adrtica mo-
derada o severa puede comprometer la eficacia del DAV, y
podria requerir reparacion o sustitucion valvular previa o con-
comitante.

e Presencia de cortocircuitos: FOP, CIA o CIV deben ser iden-
tificados y corregidos si es necesario puesto que predisponen a
embolia paradojal.
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VIDEO 1 >

Ecocardiograma transtoracico. Ventana apical.
Vista cuatro camaras con sefial Doppler color.
Se aprecia el grado de severidad de la disfuncion
biventricular asociado a reflujo mitral de etiologia
preferentemente funcional/secundaria mediante
la sefal de Doppler color. Asimismo, se observa
a presencia de cateter de dispositivo en
cavidades derechas.

Ecocardiograma transesofagico. Vista transgastrica
profunda. Eje largo orientada a ver vena cava inferior.
135 Grados. Durante la guia de canulacion venosa
(unicava), se puede apreciar como extremo distal de
canula se introduce en vena suprahepatica.

Este hallazgo permite alertar sobre la localizacion
errénea y la reinsercion adecuada de la canula
en la vena cava inferior.

VIDEO 3 >

Ecocardiograma transesofagico. Vista bicavo,
orientado a visualizar posicion de canula venosa
a 118 Grados. Se menciona la aposicion en el
tabique interauricular haciendo “tienda de
campana” durante el proceso de implante.
Este hallazgo permite alertar sobre la localizacion
erréneay la reinsercion adecuada de
la canula para permitir la recirculacion de
flujo adecuada.

Ecocardiograma transesofagico. Vista bicavo,
orientado a visualizar posicion de canulas venosas
(doble cava). 73 Grados. Como se menciond
previamente, la guia de implante permite alertar
sobre la localizacion erronea y la reinsercion
adecuada de la canula para permitir la recirculacion
de flujo adecuada.

Ecocardiograma transesofagico. Vista bicavo,
orientado a visualizar posicion de canula venosa.
109 Grados. Adecuada insercion y posicionamiento.
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2. Guia intraoperatoria

La ETE es el método de eleccion para guiar el implante quirar-
gico del DAV. Durante el procedimiento permite:

e Confirmar la correcta posicion del inflow canula en el apex
del ventriculo izquierdo, sin contacto con el septum ni la pared
libre, permitiendo el flujo adecuado.

e Confirmar la correcta posicion del inflow cadnula venosa. Es
posible que se localicen en sitios inadecuados (FIGURA 1), por
lo que la deteccion precoz mediante las técnicas por imagen
resulta de gran beneficio.

e Verificar la adecuada alineacion de la outflow de la canula
con la aorta ascendente.

o Identificar inmediatamente complicaciones como taponamiento,
disfuncion protésica, embolias o mala orientacion del dispositivo.
e Ajustarparametros de velocidad y flujodel DAV entiemporeal,
optimizando la descarga ventricular sin comprometer el llenado.

3. Evaluacion post-implante y Seguimiento

En la etapa postquirtirgica, el ecocardiograma es clave para:

e Evaluar la descompresion efectiva del ventriculo izquierdo.
e Monitorizar la funcion del ventriculo derecho, que puede de-
teriorarse por redistribucion del volumen.

e Detectar trombos en el inflow canula, trombos intracavita-
rios o vegetaciones.

e Controlar el funcionamiento valvular (ej. cierre completo de
la valvula aértica, aparicion de insuficiencias funcionales).

e Evaluar signos de hemolisis, masas asociadas (infecciosas,
traumaticas o trombdticas) o disfuncion del dispositivo en pa-
cientes con sintomas o alteraciones de su medio interno.

CONCLUSION

La insuficiencia cardiaca avanzada constituye un desafio diag-
ndstico y terapéutico de alta complejidad, donde los DAV ofre-
cen una alternativa de tratamiento eficaz en pacientes seleccio-
nados. En este escenario, la evaluacion por imagenes se vuelve
fundamental no solo para la seleccion del paciente, sino tam-
bién para el planeamiento quirurgico, la guia intraoperatoria y
el seguimiento postimplante.

E1 ETT es la herramienta de inicio, permitiendo una valoracion
integral de la funcion cardiaca, las presiones intracavitarias y
posibles valvulopatias asociadas. Por su parte, el ETE aporta
informacion anatomica detallada y es esencial en la deteccion
de contraindicaciones, la guia del procedimiento y la vigilancia
de complicaciones.

La combinacion estratégica de ambas modalidades permite
una evaluacion multimodal precisa, que optimiza la indicacion
y el manejo de los dispositivos de asistencia ventricular, mejo-
rando asi los resultados clinicos. A medida que la tecnologia de
soporte circulatorio mecanico continia avanzando, el rol del
ecocardiografista se vuelve aiin mas relevante, consolidando a
la imagen cardiaca como un pilar en la terapéutica de la insufi-
ciencia cardiaca avanzada.

FIGURA 1- Ecocardiograma transesofagico. Vista medio
esofagica. O Grado. Orientado a guiar insercion de cuerda guia
a aorta toracica descendente. Su visualizacion permite la
correcta insercion de la canula e identifica precozmente potenciales
complicaciones (diseccion traumatica, hematoma, etc).
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5. Riesgo Cardiovascular

Ecografia Vascular en la estratificacion del riesgo cardiovascular
Hacia una medicina preventiva personalizada

' Dra. Graciela Reyes - Dra. Gisela Streitenberger

RESUMEN

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de
muerte a nivel global. La deteccion temprana de la aterosclerosis
subclinica mediante ecografia vascular ha emergido como una
herramienta poderosa para mejorar la estratificacion del riesgo
cardiovascular, especialmente en personas asintomaticas. Este
articulo revisa la evidencia actual, incluyendo grandes cohortes
como PESA, AWHS, Biolmage y PRECAD, y destaca los ha-
llazgos recientes sobre progresion de placas, su asociacion con
mortalidad, y el valor afiadido de un enfoque multimodal que
incluye la ecografia femoral y carotidea junto con el score de
calcio coronario.

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares representan una carga epi-
demiolégica y econdémica de primer orden. De los mas de 620
millones de personas que padecen ECV, unas 18,6 millones
mueren anualmente por accidente cerebrovascular (ACV) o en-
fermedad coronaria [1]. La identificacion de enfermedad sub-
clinica en su fase asintomatica se ha convertido en una prioridad
de salud publica.

LIMITACIONES DE LOS METODOS TRADICIONALES
DE ESTRATIFICACION DE RIESGO

Los algoritmos clasicos como el Score de Framingham o
SCORE2/SCORE2-OP poseen valores de curvas ROC entre 0,7
y 0,75. Sin embargo, la mayoria de los eventos cardiovasculares

ocurren en pacientes no clasificados como de alto riesgo por
estas herramientas [1] (FIGURA 7). De alli surge la necesidad de
biomarcadores de imagen mas sensibles y especificos, como los
aportados por la ecografia vascular.

ECOGRAFIA VASCULAR EN LA EVALUACION DE
ATEROSCLEROSIS SUBCLINICA

Estudios como Biolmage, AWHS y el Proyecto PESA (Pro-
gression of Early Subclinical Atherosclerosis) han demostrado
que la evaluacion simultanea de multiples territorios vasculares
(cardtida y femoral) mejora la capacidad de deteccion de ateros-
clerosis subclinica [2,3]. La ecografia 3D ha permitido cuanti-
ficar el volumen de placa y asociarlo con eventos MACE (Major
Adverse Cardiovascular Events o ECV mayores) a corto plazo
(3 afios), mejorando la prediccion frente a los scores clinicos
tradicionales [4].

DATOS DESTACADOS DEL ESTUDIO PESAY PRECAD
En el PESA, una cohorte de 4184 voluntarios sanos de entre 40 y
55 afos, se observo que el volumen total de placas (femorales y
caroétidas) se correlacionaba con la progresion y regresion atero-
sclerdtica en funcion de factores modificables como LDL-coles-
terol, hipertension y tabaquismo. El estudio PRECAD se enfo-
c6 en jovenes de 20 a 39 afos, mostrando que niveles bajos de
LDL-colesterol (<70 mg/dl) combinados con control de factores
de riesgo cardiovascular (FRCV) se asociaban con menor carga
aterosclerotica, incluso en etapas iniciales [5].
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APLICACIONES CLINICAS Y VALOR PREDICTIVO

La ecografia femoral aumenta la sensibilidad del screening vas-
cular respecto a la sola evaluacion carotidea. La progresion de
placas carotideas se asocid en forma independiente con la mor-
talidad por cualquier causa. La combinacion de score de calcio
coronario (CAC) con ecografia carotidea mejora la reclasifi-
cacion de riesgo y prediccion de eventos [4;6]. (FIGURA 2)

EL SCORE DE RIESGO DEL MINISTERIO DE

SALUD DE LA NACION ARGENTINA: UTILIDAD

Y LIMITACIONES

En Argentina, el Ministerio de Salud de la Nacion promueve des-
de hace mas de una década el uso de un score de riesgo cardio-
vascular adaptado de las tablas de Framingham. Esta herramienta
permite estimar el riesgo a 10 afios de sufrir un ECV (infarto agu-
do de miocardio o ACV) en poblacion adulta entre 40 y 74 afios
sin enfermedad clinica previa, utilizando variables como edad,
sexo, tabaquismo, presion arterial, diabetes y colesterol total [7].

El algoritmo es de uso extendido en el primer nivel de atencion y

ha demostrado ser util para orientar decisiones terapéuticas en es-
trategias poblacionales de prevencion cardiovascular. Sin embargo,
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Grafico A: Eventos MACE Primarios a 3 Anos
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como ocurre con otros scores tradicionales, presenta limitaciones:
- Subestima el riesgo en personas jovenes con multiples factores
de riesgo.

- No incorpora medidas directas de dafio subclinico.

- No discrimina adecuadamente, quienes se beneficiarian de una
intervencion temprana intensiva.

Tal como muestran los estudios PESA, AWHS, Biolmage y
PRECAD, una proporcion significativa de los ECV ocurren
en individuos clasificados como de “riesgo bajo o intermedio”
segtin los scores clinicos tradicionales. En este contexto, la incor-
poracién de herramientas de imagen, como la ecografia vascular
multiterritorial, puede mejorar la sensibilidad de la estratificacion
de riesgo y contribuir a una medicina personalizada mas efectiva.

CONCLUSION

La ecografia vascular, especialmente en su modalidad multite-
rritorial y tridimensional, aporta un valor predictivo significativo
para la deteccion temprana de aterosclerosis subclinica y mejora
la estratificacion del riesgo cardiovascular mas alla de los scores
clasicos. Su incorporacion a la practica clinica puede permitir in-
tervenciones preventivas mas eficaces y personalizadas.
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Gréfico B: Eventos MACE Secundarios a 3 Afnos

FIGURA 2 - Comparacion de eventos MACE primarios y secundarios a 3 ahos segun la carga de placa carotidea y la presencia de calcio coronario

(CAC). Los eventos aumentan progresivamente con la mayor carga aterosclerdtica. El riesgo mas alto se observa en el Tercil 3 con CAC positivo (4,2%

para MACE primarios y 10,2% para secundarios). La combinacién de CAC y ecografia carotidea mejora la prediccion de riesgo cardiovascular y permite

una mejor estratificacion para prevencion. Adaptada de Baber U, Mehran R, Sartori S, Schoos MM, Sillesen H, Muntendam F, Garcia MJ, Gregson J,

Pocock S, Falk E, Fuster V. Prevalence, impact, and predictive value of detecting subclinical coronary and carotid atherosclerosis in asymptomatic
adults: the Biolmage Study. J Am Coll Cardiol. 2024,83(21):2112-2127. doi:10.1016/].jacc.2024.02.053
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5. Riesgo Cardiovascular

Angiotomografia de vasos supraérticos y miembros inferiores
en la deteccion de placa aterosclerética

. Dra. Vanina Martinez - Dra. Melisa Sanchez - Dr. Pablo Garcia Pacho

INTRODUCCION

La enfermedad aterosclerdtica es una de las principales causas
de morbimortalidad cardiovascular a nivel mundial (1). Es una
enfermedad sistémica con afectacion de multiples territorios
vasculares, incluyendo los vasos supraaorticos y las arterias de
miembros inferiores (2). Su deteccion temprana es crucial para
prevenir complicaciones como accidentes cerebrovasculares
(ACV), enfermedad arterial periférica (EAP) y eventos corona-
rios agudos.

El desarrollo gradual de la aterosclerosis es un proceso cono-
cido. Lo que ocurre primero dentro de la estructura de la pared
arterial es el incremento del espesor de la capa intima y media,
dado por acumulacion de lipidos, células inflamatorias y tejido
fibroso. Luego, las placas aterosclerdticas crecen, pudiendo ge-
nerar protrusion sobre la luz del vaso y la consiguiente estenosis
arterial. (3)

Entre las técnicas de imagen no invasivas, la angiotomografia
computarizada (angio-TC) es una herramienta eficaz para eva-
luar la presencia y caracteristicas de las placas ateroscleréticas
en los diferentes territorios vasculares. (4)

FUNDAMENTOS DE LA ANGIO-TCEN LA
EVALUACION DE LA ATEROSCLEROSIS

La angio-TC permite visualizar la luz vascular, detectar
estenosis y caracterizar la composicion de la placa, crucial
para determinar su estabilidad y riesgo de ruptura.

Es necesario tener en cuenta parametros técnicos y de protocolos
de adquisicion para la realizacion correcta del estudio.

« Utilizar preferentemente escaner multidetector de alta
resolucion (64 detectores 0 mas)

» Administrar contraste intravenoso (yodado)

* Realizar la adquisicion en fase arterial

* Para evaluar la morfologia de las placas, es ttil realizar cortes
finos (0.5-0.625 mm) y emplear reconstruccion multiplanar,
maxima intensidad de proyeccion y volumétricas

* En vasos supradrticos se realiza desde el arco aortico hasta el
poligono de Willis. En miembros inferiores desde la aorta ab-
dominal hasta las arterias distales. (4)

DETECCION DE PLACA ATEROSCLEROTICAEN
VASOS SUPRAORTICOS

Las placas carotideas son estructuras focales que protruyen den-
tro de la luz arterial al menos 0,5 mm, o 50% comparado con el
espesor de la pared adyacente, o demostrando un espesor ma-
yor de 1,5 mm. Tienen una prevalencia del 21% en la poblacion
general adulta, y los sitios mas frecuentes de afectacion son la
bifurcacion y la porcion proximal de la arteria carotida interna.
Su presencia es predictor de eventos cardiovasculares (CV). (3)

EVALUACION DE ARTERIAS CAROTIDAS MEDIANTE
ANGIO-TC
La evaluacion de la morfologia de la placa carotidea mediante
imagenes puede tener una influencia significativa en la estra-
tificacion del riesgo de ACV en pacientes sintomaticos y asin-
tomaticos, mas alla del grado de estenosis.
La angio-TC se convirti6é en una modalidad no invasiva, de alta
precision y rapida para la evaluacion integral de las mismas. Con
ella se puede:
o Caracterizar la placa aterosclerética: Los avances en la TC
han permitido una evaluacion mas detallada de la morfologia de
la placa y sus caracteristicas. (5)
A continuacion se describe las caracteristicas tomograficas de
cada tipo de placa:
* Ulcerada: Presenta una superficie irregular con extension
del contraste mas alla de la luz vascular hacia la placa
circundante. (IMAGEN 1)

* Calcificada: Placa hiperdensa basada en valores UH >120

* Con nucleo necroético/lipidico: Placa hipodensa blanda,
basada en valores UH <60

* Hemorragia intraplaca (HIP): Placa hipodensa blanda,
basada en valores UH <30 (IMAGEN 2)

* Vulnerable: Placa blanda y mixta sin calcificaciones basada
en valores de UH <120 (6)

o Medir el grado de estenosis: De los métodos para cuanti-
ficar la estenosis carotidea mediante estudios angiograficos, los
mas usados son los de North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial Collaborators (NASCET) y el European
Carotid Surgery Trialist (ECST) (IMAGEN 3). El método de NAS-
CET mediante angio-TC es el que mejor se correlaciona con la
hemodinamia y la angiografia. Por ello esta recomendado esti-
mar el grado de estenosis por este ultimo. A su vez, el método de
ECST se relaciona mejor con la carga de placa. (7)

Algunos pacientes pueden presentar un grado moderado de este-
nosis, pero con caracteristicas de placa vulnerable, lo que puede
requerir estrategias mas agresivas (farmacoldgicas o interven-
cionistas) para controlar el alto riesgo de ACV.

La angio TC tiene una sensibilidad y especificidad medias de
alrededor del 80% para casi todas las caracteristicas de la placa
obtenidas y con un rendimiento diagndstico de muy bueno a
bueno para la deteccion de las mismas. Tambien es de gran uti-

lidad para diferenciar estenosis criticas de oclusiones arteriales.
(IMAGEN4)

Las guias de practica clinica actual recomiendan la angio TC

para la evaluacion de la extension y gravedad de las estenosis
carotideas (I B). (8)
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IMAGEN 1- Placa ulcerada

DETECCION DE PLACA ATEROSCLEROTICA

EN MIEMBROS INFERIORES

La EAP se define como la obstruccion parcial o completa de
cualquier parte del arbol arterial periférico y se asocia tipica-
mente con las extremidades inferiores. Representa la tercera
causa principal de morbilidad aterosclerotica y la etiologia prin-
cipal asociada es la aterosclerosis. Debido al elevado riesgo CV
en la EAP cronica es esencial el diagndstico temprano, la pre-
vencion y el control estricto de los factores de riesgo, incluso en
pacientes asintomaticos. (9)

EVALUACION DE ARTERIAS DE MIEMBROS
INFERIORES MEDIANTE ANGIO TC

Si bien otras modalidades no invasivas también pueden utilizarse
para la obtencién de imagenes de la EAP, la angio TC en la ma-
yoria de los casos ofrece una ventaja unica gracias a su renta-
bilidad, la capacidad de visualizar las placas calcificadas en su
totalidad, la representacion en 3D y la rdpida adquisicion de im-
agenes. Tiene una sensibilidad del 95 % y una especificidad del
96 % para identificar lesiones hemodindmicamente importantes
(estenosis u oclusion > 50 %). Tambien se puede utilizar para
evaluar la pared arterial, detectar aneurismas periféricos, evaluar
las caracteristicas de la placa e identificar hiperplasia intima.
Presenta una excelente resolucion espacial con visualizacion
de la calcificacion, sin embargo, también puede sobreestimar
la gravedad de la estenosis por el artefacto del blooming. Los
equipo de doble energia y espectrales ofrece una evaluacion su-
perior de la luz vascular que no se ve afectada por dicho arte-
factos, lo que disminuye la sobreestimacion de la enfermedad
estendtica causada por ateroma calcificado. La angio TC tambi-
en es util para planificar intervenciones (angioplastia, bypass) y
realizarles el seguimiento. (IMAGEN 5)

En los informes es 1til incluir el nimero de lesiones estenoticas/
oclusivas presentes, la longitud de la(s) lesion(es), el didmetro
y la morfologia de la(s) lesion(es), el grado de calcificacion, la

presencia de placa no calcificada y el estado del flujo distal. (10)
(IMAGEN 6)

Las guias de practica clinica indican que en pacientes sintomati-
cos con enfermedad compleja aortoiliaca o multisegmentaria, la
angio TC esta recomendada como técnica adyuvantes de imagen
para la planificacion de los procedimientos de revascularizacion

(IB). (7)
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LIMITACIONES DE LA ANGIO-TC CONCLUSION

Las limitaciones son que utiliza radiacién ionizante, puede La angiotomografia es una herramienta versatil y precisa para
provocar nefrotoxicidad por contraste, existen artefactos por la deteccion y caracterizacion de placa aterosclerodtica en vasos
calcificacion. supraorticos y miembros inferiores. Su capacidad para identi-

ficar placas vulnerables y cuantificar estenosis la convierte en
un pilar del diagndstico vascular no invasivo. A pesar de sus
limitaciones, su integracion con otras modalidades de imagen y
el desarrollo de nuevas tecnologias prometen mejorar ain mas
su utilidad clinica.

IMAGEN 5 IMAGEN 6
Oclusion de la arteria femoral superficial derecha Bypass Severas calcificaciones en todo el arbol arterial periferico
femoropopliteo derecho ocluido. Aneurisma popliteo izquierdo.
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5. Riesgo Cardiovascular

Score de calcio coronario: El marcador silencioso
Utilidad limitaciones e impacto en la estratificacion de riesgo

. Dra. Maria Celeste Carrero - Dra. Julieta Denes

Desde que fue descrito por Agatston y col. en el afio 1990 a
la fecha el score de calcio coronario (SCC) se ha posicionado
como una imagen estratégica en la estratificacion del riesgo
cardiovascular de los pacientes (1). A posteriori, diversos es-
tudios han corroborado la asociacion entre la presencia de cal-
cio coronario y la incidencia de eventos cardiovasculares. Es
una técnica reproducible y altamente predictiva no solamente
de futuros eventos coronarios, sino también de eventos de en-
fermedad cardiovascular aterosclerética. Ademads, no requiere
uso de contraste intravenoso, irradia menos que una angioto-
mografia coronaria y su adquisicion es sencilla y rapida (2).
Existen situaciones especiales, como el uso de estatinas, o pa-
cientes deportistas de resistencia, en los que existen placas mas
densas y se eleva el SCC, sin que ello se asocie a mayor inci-
dencia de eventos coronarios.

Por otra parte, se debe resaltar que existen distintas formas de
medir el calcio coronario: en unidades Agatston (UA), volu-
men, volumétrico, densidad y masa. Debe especificarse qué
técnica se utiliza e idealmente debe incluir medidas de volu-
men de SCC y densidad de SCC por separado.

RESUMEN DE ASPECTOS TECNICOS

El SCC se obtiene mediante una tomografia computarizada
multicorte de térax sin contraste endovenoso, que utiliza bajas
dosis de radiacion (entre 0.5 y 1.5 mSv). Es importante resal-
tar que la adquisicion debe realizarse de manera sincronizada
con el electrocardiograma (ECG) para conseguir una imagen
nitida, sin artefacto de movimiento.

A la hora de procesar las imagenes, se recomienda un espesor
de corte < 3 mm y andlisis por personal calificado. Se identifi-
can las areas de atenuacion superiores a 130 UH en las arterias
coronarias y luego se procede a cuantificar con el software me-
diante el método Agatston las distintas areas con presencia de
lesiones calcificadas a nivel del arbol coronario (3). El puntaje
final de SCC se obtiene tras la sumatoria de los puntajes de
cada arteria y se informa en UA.

¢QUE NO DEBERIA FALTAR EN UN REPORTE DE
SCC?

Ademas de informar el SCC en UA del paciente, es relevante
asociar este dato al percentil para sexo y edad que representa
dicho resultado, de manera tal de poder adaptar el informe para
el tipo de paciente al que se le realiza el estudio.

El estudio Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) ha
sido fundamental en la validacion y el reconocimiento del SCC
como una herramienta para la estratificacion del riesgo car-
diovascular. Se traté de un estudio longitudinal, que incluyd
a 6700 pacientes asintomaticos de diferentes etnias con una
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edad media de 62 +/- 10 afios demostro la capacidad del SCC
para predecir eventos cardiovasculares mayores de forma in-
dependiente, mas alla de los factores de riesgo tradicionales
(4). En base a este estudio se publicaron los percentilos de cada
subgrupo demografico (Percentil 25, 50, 75, 90, 95). Se debe
tener en cuenta que estudio MESA practicamente no incluy6
pacientes mayores de 80 afios ni menores de 45 afios, con lo
cual hay escasa evidencia para el uso de SCC en estas pobla-
ciones.

También es importante mencionar la distribucion de calcio
en el territorio coronario, tanto las arterias afectadas como la
localizacion especifica en cada una de ellas (proximal, distal)
(5).

Ahora bien, existen otras estructuras mas alla de las arterias
coronarias. Debe reportarse la existencia de calcificaciones
en aorta torcica, valvula y anillo mitrales y en pericardio. La
medicion del score de calcio valvular adrtico (SCVA) ha sido
evaluada en varios estudios, con elevada asociacion entre un
SCVA elevado y la presencia de estenosis aortica significativa
(VER FIGURA 1) (6).

SCORE DE CALCIO CORONARIO 0, cNADA MAS
QUE DECIR?

Un puntaje de score de calcio coronario de 0 no siempre es
suficiente para descartar el riesgo de eventos cardiovasculares.
A pesar de que un SCC de 0 se asocia con un riesgo bajo a

8091 UA

FIGURA 1. - Score de calcio valvular adrtico. Se muestra un
paciente con calcificacion valvular adrtica extensa y un SCVA
de 8091 UA, compatible con estenosis adrtica severa.
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corto plazo, una proporcion significativa de eventos cardiovas-
culares ocurre en individuos con este puntaje. Se deben consi-
derar otros factores de riesgo y un SCC de 0 no debe interpre-
tarse como ausencia total de aterosclerosis.

En los adultos jovenes es poco frecuente que presenten un

Es interesante poder plantear esta herramienta y pensarla de
manera sistematica para aquellos pacientes que se realizaran
una TC de térax sin contraste por otra causa, de manera tal de
poder detectar a quienes tienen SCC positivo y poder asi pre-
venir eventos coronarios a largo plazo.

SCC mayor de 100 UA. De hecho, en el estudio CARDIA en
pacientes entre 32 y 46 afios, solo un 8.1% presentd un SCC
mayor de 0. En la tabla 1 se resumen resultados de los princi-
pales estudios que han evaluado el SCC y su pronostico. Es
menester destacar que tienen un seguimiento corto (12 afios
como maximo) sobre todo teniendo en cuenta que se trata de
pacientes jovenes, con expectativa de vida de varias décadas.
Por lo tanto, la interpretacion del SCC debe ser individualiza-
da, teniendo en cuenta la edad y el sexo del paciente. El signifi-
cado cambia con la edad, aumentando su valor predictivo en
adultos mayores. Ademas, las mujeres tienden a tener puntajes
de calcio mas bajos, lo que requiere una evaluacion cuidadosa
de otros factores de riesgo (VERFIGURA 2).

Se recomienda tener un enfoque prudente en la interpretacion
del SCC, especialmente cuando se considera la posibilidad de
diferir terapias preventivas como las estatinas. Considerar el
contexto clinico completo, incluyendo los factores de riesgo
individuales y el riesgo cardiovascular a largo plazo (7).

CONCLUSION

El SCC es una herramienta diagndstica cuya utilizacion en la
practica clinica esta orientada a la prevencion primaria. Re-
sulta especialmente util para la re-estratificacion del riesgo en
pacientes de riesgo intermedio/bajo.

FIGURA 2 - Paciente de 54 afos con diabetes a la que se le solicita
SCC para estratificacion de riesgo con resultado de SCC de O.

CARDIA CAC Consortium MESA

n 3036 23346 1947

Edad (afios) 3642 30-50 45-54

Seguimiento (afios) 12.5 12.7 8.5 TABLAT

Score de calcio 0 UA 90% 65.60% 72.60% Resumen de los

Score de calcio > 100 UA 1.80% 7.20% 6% principales estudios

Eventos (cada 1000 pacientes por afio) que han evaluado e/
prondstico del score

En Score de calcio 0 UA 27 36 32 de calcio coronario.
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5. Riesgo Cardiovascular

Cardiologia nuclear en la era de los equipos hibridos
Integracion perfusion y score de calcio

. Dr. Franco Caceres Laurino

INTRODUCCION

La cardiologia nuclear ha experimentado una evolucion sig-
nificativa con la llegada de tecnologias hibridas que integran
tomografia por emision de positrones (PET) o tomografia
computarizada por emision de foton unico (SPECT) con to-
mografia computarizada (CT) [1]. Esta fusién no solo mejora
la resolucion anatdmica y funcional de las imagenes, sino que
también permite una evaluacion mas completa del riesgo car-
diovascular, al integrar estudios de perfusiéon miocardica con
el score de calcio coronario (CAC, por sus siglas en inglés)

[2].

FUNDAMENTOS DE LA CARDIOLOGIA NUCLEAR
Los estudios de perfusion miocardica mediante SPECT o PET
han sido pilares fundamentales para la deteccion de isquemia,
evaluacion de viabilidad miocérdica y valoracion pronostica
[3]. La introduccion de camaras hibridas (SPECT/CT o PET/
CT) permite incorporar imagenes anatdmicas precisas con in-
formacion funcional, lo que aumenta la sensibilidad y especifi-
cidad de los estudios [1,4].

EL ROL DEL SCORE DE CALCIO CORONARIO

El CAC, obtenido mediante CT sin contraste, es un marcador
robusto de aterosclerosis subclinica. Su cuantificacion a través
de la escala de Agatston proporciona una estratificacion del
riesgo cardiovascular independiente, util incluso en pacientes
asintomaticos o con pruebas de perfusion normales [5]. La
integracion del CAC en estudios hibridos permite identificar
pacientes con enfermedad coronaria significativa sin isquemia
detectable, lo cual tiene implicaciones prondsticas relevantes
[6]. (FIGURAT)

INTEGRACION CLINICA: MAS QUE LA SUMA DE
PARTES
La ventaja de los equipos hibridos no radica solo en la ad-
quisicion simultanea de imagenes, sino en su capacidad para
correlacionar directamente la perfusion miocardica con los
hallazgos anatémicos. Esto permite:
e Detectar isquemia en territorios con estenosis coronaria
significativa [7].
e Identificar enfermedad de multiples vasos o microvascular
en casos donde la perfusion es normal pero el CAC es
elevado [5,8].
e Optimizar la seleccion de pacientes para angiografia
coronaria invasiva o intervenciones de revascularizacion [1].

APLICACIONES PRACTICAS

1. Evaluacion de dolor toracico atipico: En pacientes
con probabilidad pre-test baja a moderada, la combinacion
perfusion-CAC mejora la estratificacion sin necesidad de
estudios invasivos.

2. Seguimiento post-intervenciéon: Permite diferenciar entre
cicatrices y areas isquémicas activas [6].

3. Medicina personalizada: El CAC complementa la
interpretacion de la perfusion, ayudando a ajustar
terapias preventivas como estatinas o antiagregantes [2,5].

LIMITACIONES Y DESAFIOS

A pesar de sus ventajas, el uso de equipos hibridos presenta ciertos
desafios, como el aumento de la dosis de radiacion acumulada, la
necesidad de sincronizacion precisa entre modalidades y los altos
costos [1,3]. Ademas, requiere una interpretacion experta tanto de
las imagenes funcionales como anatémicas [4].

Perfusion Score de calico (CAC) Interpretacion clinica Conducta sugerida
miocérdica
Normal 0 Riesgo muy bajo de EAC Evitar estudios adicionales; control clinico
significativa
Normal Bajo (<100) Ateroesclerosis incipiente; bajo  Medidas preventivas; seguimiento segin
riesgo de eventos factores de riesgo
Normal Intermedio (100-400) Ateroesclerosis moderada sin Optimizar tratamiento médico; seguimiento
evidencia de isquemia periodico
Normal Alto (>400) Alta carga aterosclerotica, sin Considerar estatinas intensivas; eventual FIGURAT
isquemia inducida angio-TC Integracion de
Anormal 0 Posible disfuncion Evaluar clinicamente; considerar PET o RM resultados de
microvascular o falso positivo la Perfusion
Anormal Bajo-Intermedio Isquemia con enfermedad Evaluar tratamiento médico vs. angiografia Miocardica con
coronaria leve/moderada Score de calcio
Anormal Alto (>400) Alta probabilidad de EAC Indicacion de angiografia coronaria invasiva para la toma
obstructiva

de decisiones.
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FUTURO DE LA CARDIOLOGIA NUCLEAR HIiBRIDA
Con el desarrollo de camaras CZT (Cristales de Telurio de
Cadmio y Zinc), algoritmos de reduccion de dosis y avances
en inteligencia artificial, la integracion perfusion-CAC esta
evolucionando hacia estudios mas rdpidos, precisos y con
menor exposicion a radiacion [6]. Asimismo, el uso de PET/
CT con trazadores como rubidio-82 o amonio-13 promete una
mayor resoluciéon y la posibilidad de cuantificacion absoluta
del flujo coronario [2,3].

CONCLUSION

La integracion de estudios de perfusion miocardica con el
score de calcio coronario mediante equipos hibridos representa
un avance significativo en la cardiologia nuclear moderna.
Esta sinergia mejora la evaluacion diagnostica y prondstica del
paciente cardiovascular, permite una medicina mas persona-
lizada y eficiente, y posiciona a la imagen hibrida como una
herramienta clave en la prevencion y manejo de la enfermedad
coronaria.
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Anomalias del aparato mitral en la Miocardiopatia Hipertréfica

' Dr. Victor Daru - Dra. Gisela Streitenberger - Dr. Diego Crippa

Se han descripto diversas anomalias del aparato mitral en pa-
cientes con miocardiopatia hipertréfica (MCH), que pueden
relacionarse tanto con los mecanismos de obstruccion al tracto
de salida del ventriculo izquierdo (OTSVI) como al reflujo
valvular. Pueden presentarse en sujetos genotipo positivo y
fenotipo negativo, desconociéndose atin el mecanismo de ex-
presion en las mutaciones sarcoméricas. Comprenden la elon-
gacion de las valvas, la alteracion de la coaptacion, asi como
las anomalias estructurales y posicionales de los musculos pa-
pilares.[1]

La ecocardiografia es la llave en la evaluacion estructural y
dindmica de la VM en la MCH. Un tercio de los pacientes tie-
nen en reposo movimiento anterior sistélico (MAS) que pro-
duce OTSVI, y otro tercio tiene obstruccion latente. Otras ca-
racteristicas morfologicas de la VM corresponden al musculo
papilar (hipertrofia aislada o asociada, desplazamiento anterior
interno, insercion directa del musculo papilar en la valva an-
terior, elongacion de las valvas, con incremento de su area o
tejido mitral accesorio). Es frecuente la calcificacion del anillo
mitral.

El MAS de la VM casi siempre produce coaptacion anormal e
IM leve a moderada, que es tipicamente mesosistélica a tele-
sistolica y orientada inferolateralmente. Ante un chorro de
insuficiencia mitral central o de orientacion anterior se debe
sospechar una anomalia intrinseca de la VM. [1]

Las valvas se encuentran elongadas, la valva anterior mitral
(VAM) normal 1,6 cm/m?. Una relacion VAM/TSVI >2 se aso-
cia con obstruccion al TSVI. En estudios de resonancia mag-
nética cardiaca (RMC) se sefalan las diferencias con controles
sanos (VAM 26,5 versus 19,5 mm y valva posterior mitral
(VPM) 14,4 versus 10,3 mm, respectivamente). [1]

La elongacion de las valvas, el MAS y la anomalia del flujo del
TSVI modifican la coaptacion, con aposicion de los sectores
medios y flotacion de la valva residual distal post coaptacion,
cuya movilidad no depende de los gradientes A-V sino de flu-
jos intraventriculares.[2]

Los musculos papilares (MP) pueden presentar diversas ano-
malias, como el desplazamiento anterior y basal del MP an-
terolateral, que puede presentar anclaje anormal a la pared
cercano al feston Al. El MP puede tener implante directo sin
cuerdas en la VAM (en el cuerpo, con o sin anclajes parietales
o en el borde libre), o contactar el septum con obstruccion me-
dioventricular (FIGURA 1y VIDEO1). [2]

El didmetro diastolico normal en eje corto de los MP es 0,7 £+
0.2 cm y se considera hipertrofia si alcanza 1.1 cm. (FIGURA 2)
El desplazamiento de los MP, la elongacion de las valvas y la
hipertrofia septal modifican en forma desfavorable la direccion
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VIDEO (VIDEO I.mp4) >

FIGURA 1/ VIDEO 1- Movimiento anterior sistolico mitral.
La coaptacion pierde linealidad (flecha) y el escaso contacto entre
las valvas provoca reflujo. El remanente distal de la valva que
no coapta se denomina valva residual.

Ecocrd. adultos TIs0.7 Mi1.4

FIGURA 2 - Vistas paraesternal de eje corto del musculo papilar
hipertrofico: didmetro transversal de la cabeza del musculo papilar
anterolateral con desplazamiento anterior (flecha roja) y las distancias
entre el plano del MP (una linea que conecta transversalmente los dos
musculos principales) y las paredes anterior y posterior. La flecha
amarilla apunta a la posicion normal del MP anterolateral.
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FIGURA 3

Valva anterior elongada

(32 mm), valva posterior
corta (12 mm).

En el centro se observa

que la VPM corta no

alcanza a apoyar sobre

la VAM, creando un gap (flecha)
La valva remanente obstruye
el TSVI. El reflujo mitral
funcional es severa.

de presentacion del aparato mitral al flujo expulsivo, generan-
do MAS y obstruccion dindmica al TSVI. [3]

Durante la eyeccion del ventriculo izquierdo (VI), el flujo ha-
cia el tracto de salida del VI es desviado por el septum pro-
minente hacia la parte posterior de la valvula mitral, condicion
comprobada con mapeo de vectores de flujo por ecocardio-
grafia de contraste. [3]

Esto puede exagerarse si el angulo aorto-mitral tiende a ce-
rrarse (< 115 °), que es un factor independiente de obstruccion
dinamica. [4]

Otro factor comprobado es la generacion de vortices telediastoli-
cos por impacto del llenado ventricular con el septum prominente,
desviando la VAM al septum. El desplazamiento anterior del
MP y la elongacion de la valvula mitral y las cuerdas facilitan
el movimiento anterior de la valvula en respuesta a la fuerza
del flujo que la empuja hacia el tracto de salida y contra el
tabique, con mayor obliteracion a nivel septalmedial y menor
lateral. De tal forma la OTSVI mas que por la presion negativa
de un efecto Venturi por flujo de alta velocidad, depende de es-
tas condiciones anatomicas, tanto de la arquitectura ventricular
como del aparato mitral. Esta hip6tesis coincide con el hecho
que el MAS precede a la aceleracion del flujo y que al inicio la
velocidad ronda los 90 cm/segundo, lo cual es insuficiente para
ocasionar por este mecanismo.[5]

Considerando que la VPM suele ser mas corta, no puede
desplazarse hacia el septum tanto como la VAM, por lo que
el MAS modifica marcadamente la coaptacion de las valvas.
Cuanto mas corta es la VPM, mayor es su disparidad con la

VAM con reflujo mas severo ante grados similares de MAS
(FIGURA 3)

Se considera desplazamiento anterior del MP cuando mas del
50% del mismo se encuentra por delante del eje en el didme-
tro horizontal en el eje corto, o bien cuando la relacion entre
la distancia del borde anterior del MP al endocardio anterior
respecto del didmetro diastolico ventricular (MCH 0.65, con-
troles 0.7). (FIGURA 2) [6]

Otras anomalias detectadas son la hipermovilidad, los MP bi-
furcados o bifidos, o el acortamiento cordal, que modifica la
coaptacion por traccion de la VAM.

También estan descriptos los implantes apicales, asociados a
ondas T prominentes negativas en el ECG simulando MCH
fenotipo apical en un 20% [7] y observaciones retrospectivas
de series con RMC donde esta anomalia precede en afios el
desarrollo de una MCH fenotipo apical [§]

Las cuerdas tendinosas de MP con desplazamiento anterior
quedan laxas, y permiten mayor movilidad de los segmentos
medios de la VAM. Esto se exagera por el acortamiento y fibro-

sis de cuerdas secundarias en la zona rugosa, que restan tension
a las cuerdas primarias del borde libre, permitiendo una mayor
excursion de la valva residual. (FIGURA 4)

Frecuentemente se detectan falsas cuerdas o bandas musculares
anomalas, clasificados por Wang como Tipo 1: del septum al
apex o un MP, Tipo 2: adherencia del MP al SIV o pared libre,
Tipo 3: musculos accesorios naciendo de un MP o del SIV con
insercion directa en la VAM y Tipo 4: cuerdas anomalas dirigi-
das al SIV. [9]

El conjunto de alteraciones anatdémicas y funcionales vincu-
lados al MAS favorecen el reflujo mitral, que habitualmente
tiene direccion hacia la pared posterior auricular, puede ser
variable, intermitente, predomina en obstrucciones dinamicas
severas y puede presentarse en 40% de los casos de MCH que
requieren cirugia por sintomas refractarios. La severidad del
reflujo mitral depende de la longitud de la coaptacion entre
ambas valvas durante el MAS, de la longitud absoluta y relati-
va de ambas valvas y de la movilidad de la valva posterior. Si
consideramos la coaptacioén mitral como una letra Y, el MAS
abre su asta vertical por desplazamiento de la valva residual de
forma que la coaptacion adopta un perfil en X, con incompe-
tencia valvular.

FIGURA 4 - La flecha marca el implante de una cuerda anomala
en la base de la valva anterior. Las cuerdas secundarias se
encuentran acortadas y gruesas (asterisco)
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Adicionalmente a la patologia mitral intrinseca, se puede ob-
servar un jet central o anterior en caso de curvatura relativa-
mente obtusa de la valva anterior con valvas generalmente
paralelas al eje de entrada del ventriculo izquierdo, o ante una
VPM muy elongada, (ya que ambas generan un gap vertical) o
bien en caso de VPM muy corta.

En un centro de derivacion para cirugia de MCH el hallaz-
go de insuficiencia mitral significativa correspondié en 90%
a la obstruccion dinamica y 9% a patologia mitral intrinseca.
La direccion posterior del reflujo tiene baja sensibilidad para
predecir que su origen es exclusivamente por MAS, 59.5%;
sin embargo, el valor predictivo positivo es alto 97.1% pero el
negativo es bajo 16%. [10]

Esto implica que hay reflujos centrales o anteriores que pueden
ser resueltos exclusivamente con miectomia, que es impres-
cindible valorar en eco intraoperatorio la presencia y meca-
nismo del reflujo residual luego de la miectomia aislada, y que
debe conocerse previamente la anatomia y funcionalidad mi-
tral, asi como las variantes anatdmicas y patologia asociada.
En su editorial, Schwammenthal y cols plantean claramente
que reduccion de la protrusion septal mediante miectomia
logra dos correcciones geométricas: el flujo de salida mas la-
minar no tiene desviacion posterior, llevando ahora la VAM
hacia atrds mejorando la coaptacion, y revierte parcialmente

ECOSAC

el desplazamiento del MP anterior al aumentar el tamafio de la
cavidad. De tal forma la miectomia corrige no solo el tracto de
salida, sino que realinea la valvula mitral. [11]

Ademas de los casos con patologia mitral intrinseca (pro-
lapso, ruptura cordal, hendiduras, calcificacion, perforacion),
la miectomia aislada puede ser insuficiente para reducir el re-
flujo mitral en diversas condiciones.

A fin de evitar el reemplazo mitral aislado como tratamiento
de la obstruccion / reflujo (Cooley) en el curso del tiempo se
modificod la miectomia aislada (Morrow) extendiéndose hacia
los musculos papilares (Mesmer) o completando la miectomia
extendida con plicatura horizontal de la valva anterior elonga-
da y liberacion de adherencias del MP (Swistel). Esta técnica
se conoce como rPr (siglas en inglés de reseccion, plicatura,
liberacion del MP).

La plicatura de la VAM en su base preserva y mejora la su-
perficie de coaptacion, e impide el MAS al evitar que la valva
residual y las cuerdas flameen hacia el TSVI.

Otros casos pueden requerir la liberacion del implante directo
del MP en la valva anterior, o la seccion de cuerdas tendinosas
acortadas o aberrantes, habitualmente secundarias implantadas
en la zona rugosa, contando con la presencia de cuerdas pri-
marias al borde libre suficientes. [9]
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Abordaje del Sindrome de Takotsubo por ecocardiografia

. Dra. Soledad Mitrione - Dr. Gabriel Scattini

El sindrome de Takotsubo (STT), también conocido como
sindrome del corazén roto o miocardiopatia por estrés, es una
entidad clinico-imagenolégica caracterizada por un cuadro de
presentacion similar al infarto agudo de miocardio, pero con
arterias coronarias epicardicas sin obstrucciones significativas
y una motilidad parietal del ventriculo izquierdo (VI) carac-
teristica, espontaneamente reversible.

Fue descrito por un médico japonés en los afios '90. Desde en-
tonces, su reconocimiento ha aumentado en la practica diaria car-
diologica. Afecta principalmente a mujeres postmenopausicas.
Su nombre se debe a la morfologia que adopta en sistole el VI
durante el cuadro agudo: un caracteristico abombamiento apical,

similar a un tradicional jarrén Japonés utilizado como trampa
para pulpos. (VER FIGURA IA).

Los mecanismos fisiopatologicos de esta entidad no se compren-
den en su totalidad. La evidencia sugiere que la estimulacion
simpatica adrenérgica juega un rol central. Generalmente se en-
cuentra un desencadenante de estrés fisico o emocional, gene-
rando condiciones de exceso de catecolaminas. Estas podrian
producir vasosespasmo de las arterias epicardicas, disfuncion
microvascular y toxicidad en los cardiomiocitos, entre otros.'*
Diversos criterios y algoritmos diagnosticos fueron propuestos.
Les presentamos el desarrollado por el consenso de expertos de
la Sociedad Europea de Cardiologia.? (VER FIGURA 2).
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L probabilidad de STT de STT
i
ETT
No Baloncamiento apical,
medioventricular o basal con patron
circunferencial




Las imagenes cardiovasculares en general, y el ecocardiograma
en particular, juegan un rol central en la identificacion de este
sindrome.

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS
Motilidad parietal
El ecocardiograma transtoracico es la herramienta de imagen

central en este sindrome, ya que permite identificar precozmente
la motilidad parietal peculiar junto a la cama del paciente. Es ca-
racteristico encontrar anormalidades simétricas, que se extienden
mas alla de las esperadas por el compromiso de un territorio coro-
nario especifico. Generalmente se evidencia hipo-, a- o disquine-
sia de los segmentos medios y apicales del VI con dilatacion en
sistole, acompaiiadas de hiperquinesia de los segmentos basales,
generando un balonamiento apical. (VER FIGURA 3 Y VIDEO 3)

Ademas de este patron clasico, se han definido otras tres vari-
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antes adicionales: (VER FIGURA 1B)°:

Tipo medioventricular: Segundo en frecuencia. Se observa
hipo-, a- o disquinesia de los segmentos medios.

Tipo basal o invertido: solo los segmentos basales estan com-
prometidos, con hiperquinesia de los segmentos medios y sobre
todo de los apicales. Tiene baja prevalencia. Suele observarse
en pacientes con hemorragia subaracnoidea, sindrome inducido
por epinefrina o feocromocitoma. Tienden a ser pacientes mas
jovenes y tener menor prevalencia de insuficiencia cardiaca e in-
suficiencia mitral transitoria.’

Tipo focal: El menos frecuente. Solo algunos segmentos estan
afectados, generalmente los anterolaterales. Su diagnostico dife-
rencial con infarto o miocarditis suele requerir resonancia cardiaca.
Un score de motilidad parietal mayor a 1.75 con mas de cuatro
segmentos disfuncionales identifica el sindrome con una sensibi-
lidad del 83% y una especificidad del 100%.

LLEGO A TECNOIMAGEN LA
REVOLUCION EN CIRUGIA ROBOTICA

Precision e innovacion:
los pilares de una nueva experiencia
quirurgica remota.

TECNOIMAGEN

W 25 Aniversario
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FIGURA 3 -
) . Diastole
Paciente femenina 4 camaras
de 75 afos. e
Ingresa a Unidad l
Coronaria por

sindrome coronario
agudo, luego de
gran estrés emocio-
nal por problematica
familiar. Se muestra
ecocardiograma al
ingreso, donde se
observa hipercon-
tractilidad de los
segmentos basales
con balonamiento
apicalen sistole
(flechas blancas),
con recuperacion
parcial alas 72 hs.

COMPROMISO DE LA FUNCION SISTOLICA Y
DIASTOLICA DEL VI

Se observa disminucion de la fraccion de eyeccion (FEy), gene-
ralmente transitoria.

Asimismo, la funcién diastdlica también se encuentra afectada,
con incrementos de la relacion E/e’. Este hallazgo constituye un
predictor independiente para el desarrollo de insuficiencia cardia-
ca'y mortalidad.>’

COMPROMISO DEL VENTRICULO DERECHO (VD)

Se presenta en mas del 10% de los casos. Tiene valor prondstico. Se
caracteriza por dilatacién del VD con hipo y hasta aquinesia de la
pared libre y del apex en su forma aislada. En pacientes con balona-
miento biventricular el patron de contraccion del VD imita al del VI.

DEFORMACION MIOCARDICA

Técnicas avanzadas de ecocardiografia, como el Doppler tisular
y el speckle tracking aportan informacion valiosa sobre la moti-
lidad parietal y la funcion sistdlica. Permiten detectar alteraciones
sutiles y caracteristicas en la deformacion miocardica incluso en
etapas tempranas, o cuando la FEy atin esta preservada.

Se observa una reduccion significativa del strain longitudinal
global (GLS), especialmente en las regiones medioapicales del
VI, con un patrén caracteristico circular que ayuda en el diag-
nostico diferencial.'! Ademas, la torsion del VI suele estar reduci-
da o incluso invertida, con rotacion apical en sentido horario.

4 cémaras en fin de diastole 4 camaras en fin de sistole

Sistole a las 72 hs

Sistole

COMPLICACIONES

Insuficiencia cardiaca.

Es la complicacion mas frecuente. La disfuncion sistolica se asocia de
forma independiente con mayor edad, menor FEy, mayor frecuencia
cardiacaymayortroponinaal ingresoy desencadenante fisico.® Laeco-
cardiografia permite evaluar la funcion sistolica y diastolica, las pre-
sionesdellenado, signosdecongestiony lapresionpulmonarestimada.

Obstruccion dinamica del tracto de salida del VI (TSVI)
El balonamiento apical, junto con la hipermotilidad de los seg-
mentos basales, puede provocar obstruccion dinamica del TSVI,
sobre todo en pacientes con hipertrofia septal basal pre-existente.
Esto reduce el volumen sistolico y puede generar insuficiencia
mitral aguda por movimiento anterior sistolico (SAM) de la val-
va anterior mitral. (VER FIGURA Y VIDEO 4). El ecocardiograma es
vital para su diagnostico y seguimiento, ya que puede ser causa
o contribuir al desarrollo de insuficiencia cardiaca e incluso de
shock cardiogénico. El uso de inotropicos en este contexto puede
empeorar la situacion, por lo que el monitoreo ecocardiografico
es de gran utilidad en este escenario.

Insuficiencia mitral
Se estima que esta presente hasta en el 25% de los pacientes.
Puede explicarse por dos mecanismos:

a. SAM, previamente descripto.

b. retraccion apical de las valvas mitrales, secundaria al balo-

i v
Eje largo para esternal Obstruccion del TSVI

Tis06 Mio1

FIGURA 4 - Paciente femenina post menopausica. Ingresa a Unidad Coronaria por sindrome coronario
agudo, luego de trumatismo de craneo grave. Evoluciona con insuficiencia cardiaca. Se muestra

ecocardiograma de ingreso, el que evidencia en eje apical de 4 camaras, con visualizacion tridimensional,
hipermotilidad basal con blonamiento apical (flechas blancas). Asimismo se observa obstruccion en
el tracto de salida del ventriculo izquierdo con gradiente significativo.
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namiento apical, con desplazamiento y disfuncion de los muscu-
los papilares.

Suele mejorar conforme se normaliza la motilidad segmentaria
y la FEy.’

Derrame pericardico

Puede detectarse en la fase aguda o durante la resolucion del cua-
dro. Generalmente es leve y con signos clinicos de pericarditis. Si
es severo y con compromiso hemodinamico, debe sospecharse y
descartarse de forma inmediata la ruptura cardiaca externa.

Ruptura de pared libre del VI

Es una complicacion muy grave, aunque poco frecuente. Suele
presentarse como shock y muerte subita. El ecocardiograma a pie
de cama es fundamental para su diagnostico precoz.'

Trombosis

Pueden evidenciarse la formacion de trombos tanto apicales
como en la orejuela de la auricula izquierda. Se ha reportado
en hasta un 8% de los casos y puede causar eventos embolicos,
como accidente cerebrovascular isquémico. La deteccion por
ecocardiografia es limitada, por lo que se recomienda su pesquisa
por resonancia cardiaca.

EVOLUCION
Tipicamente, los hallazgos se revierten completamente entre las

4 y 8 semanas, siendo esta recuperacion muchas veces gradual.
(VER FIGURA Y VIDEO 3).

PRONOSTICO

Aunque tradicionalmente fue considerada una entidad benigna,
evidencia contemporanea muestra que, durante la fase aguda, las
tasas de shock cardiogénico y mortalidad son comparables a las
de un sindrome coronario agudo.® A pesar de su caracter rever-
sible, la inestabilidad hemodinadmica y eléctrica expone a los pa-
cientes al riesgo de eventos hospitalarios, los cuales pueden pre-
sentarse en hasta un quinto de los casos. Los predictores de mal
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prondstico incluyen: sexo masculino, gatillo fisico, enfermedad
neuroldgica o psiquiatrica aguda, troponina inicial mayor a 10
veces el limite superior de normalidad y FEy < 45% al ingreso.
En la FIGURA 5 se observan las complicaciones y su frecuencia de
aparicion. Los parametros ecocardiograficos que predicen even-
tos adversos intrahospitalarios incluyen: FEy, E/e’, insuficiencia
mitral moderada o severa y compromiso de VD.

Se ha reportado una tasa de recurrencia del sindrome de entre el 3
y 8% a los dos afios. Esta puede presentarse con el mismo patron
que en el evento inicial, o con alguna de las variantes descritas.

CONCLUSION

El ecocardiograma juega un rol esencial tanto en la fase diag-
noéstica del STT, particularmente cuando podemos contar con
un estudio previo al cateterismo si no retrasa su ejecucion, y en
el seguimiento, como herramienta para detectar y contribuir al
manejo de las complicaciones y para constatar la progresiva re-
cuperacion de los trastornos de motilidad.

Frecuentes

Insu ncia cardiaca aguda (12-45%

Obstruccion del TSVI (10-25%
Insuficiencia mitral (14-25%
Shock cardiogénico (<0,20%)

Moderadas

Fibriiacién auricular (5,25%
Trombosis del VI (2-8%

FIGURA 5
complicaciones
intrahospitalarias
del sindrome de
Takotsubo.
adaptado de Ghadri
y colaboradores’
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6. Miscelaneas

RMC en el sindrome de Takotsubo
Criterios diagnésticos y seguimiento

. Dra. Eugenia Pomeraantz - Dra. Agustina Sciancalepore

INTRODUCCION

La miocardiopatia por estrés o Sindrome de TakoTsubo, también
conocido como sindrome del corazén roto (broken heart
Syndrome), se trata de una miocardiopatia aguda desencadenada
por un evento de estrés caracterizado por una disfuncion general-
mente temporal de la funcion del ventriculo izquierdo. Este tras-
torno, descripto por primera vez en Japon en 1990, se destaca por
sus sintomas que simulan un infarto agudo de miocardio, pero en
ausencia de obstrucciones coronarias significativas .

Se estima que este sindrome representa aproximadamente entre el
1 yel 3% de todos los SCA y entre el 5 y el 6 % de las mujeres
que se presentan con sospecha de infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST (STEMI). Afecta predominantemente
a mujeres posmenopausicas.

CARACTERISTICAS CLINICAS Y FISIOPATOLOGIA

La presentacion clinica incluye dolor toracico, elevacion de
biomarcadores cardiacos y alteraciones isquémicas en el elec-
trocardiograma (ECG), como elevacion del ST o inversion de
la onda T. La Cinecoronariografia (CCG) revela coronarias
normales o sin lesiones significativas, lo cual exige herramien-
tas complementarias de diagnostico. En este contexto, la reso-
nancia magnética cardiaca (RMC) se ha posicionado como el
método de imagen mas completo para confirmar el diagnostico
y guiar el seguimiento de estos pacientes >

La fisiopatologia no esta completamente comprendida, aunque
las hipdtesis mas aceptadas incluyen una disfuncion miocardi-
ca secundaria a descarga adrenérgica masiva, disfuncion mi-
crovascular y espasmo coronario transitorio. Existen variantes
fenotipicas del sindrome, siendo la mas frecuente la forma
apical (clasica), seguida por la forma medio ventricular, basal
(inversa), focal y biventricular (IMAGEN 1)*.

El sindrome de Takotsubo es reversible, una caracteristica fundamen-
tal que ayuda a diferenciarlo de muchos otros sindromes de ICA. El
tiempo de recuperacion varia segtin la severidad del episodio agudo.
Como guia general, la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) suele recuperarse en unas 12 semanas, pero los cambios en
EL ECG y los niveles de péptidos natriuréticos pueden tardar entre
6 y 12 meses en normalizarse y, en algunos casos, pueden permane-
cer anormales de forma permanente (si ocurre fibrosis miocardica).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

La heterogeneidad de la presentacion clinica y anatomica hace
que el diagndstico diferencial con otras entidades, como el infarto
sin obstruccion coronaria (MINOCA), la miocarditis o las miocar-
diopatias infiltrativas, sea un desafio clinico.

Existen numerosos criterios diagndsticos desarrollados desde el
afio 2003, siendo los mas ampliamente utilizados los de la Clini-

ca Mayo. En el 2018 se crearon los criterios InterTAK (en base
al registro internacional de Takotsubo) (TABLA 1), en donde se re-
alizaron algunas modificaciones: 1) la inclusion del feocromoci-
toma como causa desencadenante, 2) la presencia de enfermedad
arterial coronaria (EAC) concomitante (reportada en 10%-29%
de los casos), 3) la presencia de anormalidad en la motilidad pa-
rietal del VI que puede comprometer el territorio de una arteria
coronaria (siendo mas frecuente el de la descendente anterior),
en cuyo caso la diferenciacion con SCA o miocarditis requiere la
realizacion de RMC. En la TABLA 2 se muestra el score InterTAK
creado para definir la probabilidad de padecer STT.

ROL DE LA RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

EN EL DIAGNOSTICO

La resonancia cardiaca es una herramienta invaluable a la hora
de definir estas entidades. Permite la valoracion de la funcion
ventricular, anormalidades o complicaciones adicionales la carac-

TIPO APICAL

TIPO MEDIOVENTRICULAR

TIPO BASAL

TIPO FOCAL

FIGURA 1~ Cuatro tipos distintos del sindrome de Takotsubo
durante la didstole (columna izquierda) y sistole (columna
medial). La columna derecha muestra la diastole en rojo y
la sistole en blanco. Las lineas azules discontinuas indican

la regién con anomalias en la motilidad de la pared*
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terizacion detallada del miocardio, diferenciando entre areas de
edema, fibrosis y necrosis. Mediante la administracion de ga-
dolinio permite revelar patrones caracteristicos de realce tar-
dio distintivos del sindrome de Tako Tsubo, permitiendo excluir
otras causas de disfuncion miocardica, como la miocarditis y el
infarto de miocardio lo cual es crucial para un diagnostico preci-
so0 y para la planificacion del tratamiento adecuado. (FIGURA 2)°.
Recientemente, se establecieron criterios especificos de resonan-
cia para el diagnostico de TTS en el momento de la presentacion
aguda, los cuales incluyen la combinacion de alteraciones tipicas
de la motilidad, edema y ausencia de evidencia de dafio tisular
irreversible [realce tardio con Gadolinio (LGE, por sus siglas en
inglés)]:

e 1. Evaluacion de la funciéon contractil (secuencias de cine
Balanced SSFP): Ademas de determinar el grado de disfuncion
ventricular, se evaluara qué variante fenotipica de las anterior-
mente mencionadas tiene el paciente. Puede haber variaciones
subjetivas en la evaluacion visual de los trastornos regionales de
la motilidad, el post-procesado de las imagenes con “feature/tis-
sue tracking” (strain) (FT-CMR, por sus siglas en inglés), puede
objetivarlo.” La deformacion longitudinal global (GLS) puede
ser un marcador prondstico. En un estudio con 141 pacientes
con STT, una GLS peor que —14,75 % se identific6 como un

TABLA 1 - Criterios Diagndsticos Internacionales de Takotsubo (Inter TAK)
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marcador prondstico adverso para la mortalidad a largo plazo.?
e 2. Evaluacion del edema (secuencia T2-STIR): En la ma-
yoria de los pacientes estd presente mayormente en las re-
giones con disfuncion sistolica anormal (en menor grado, en
todo el miocardio ventricular), posiblemente debido a infla-
macion, aumento del estrés parietal y/o isquemia transitoria, lo
cual es indicativo del alcance y la gravedad de la lesion tisular.
Se resuelve gradualmente durante semanas o meses después
del evento inicial, y tipicamente tarda mucho mas en recupe-
rarse que la contractilidad miocardica. Como consecuencia de
esto, la masa del VI se encuentra aumentada y los valores de
T1 y T2 mapping nativos asi como el volumen extracelular
(ECV) estan elevados durante la fase aguda, normalizandose
gradualmente en un periodo de 5 a 6 meses (FIGURA 3).

e 3. Evaluacion de la perfusion miocardica (Secuencia satu-
ration recovery): Aunque la perfusion suele mantenerse normal,
puede haber presencia de déficits de perfusion subendocardicos
debido a una descarga neurohormonal excesiva y la consecuente
disfuncion microvascular en los segmentos afectados. Este défi-
cit de perfusion también se correlaciona con la magnitud de la
lesion miocardica.

e 4. Evaluacion del realce tardio de gadolinio (secuencia
PSIR en el tiempo de anulacion identificado en TI scout):

1. Disfuncion transitoria (a) del VI (hipoquinesia, aquinesia o disquinesia), que se manifiesta como abombamiento apical o
anomalias de la motilidad de la pared en la region medioventricular, basal o focal. Puede haber afectacion del ventriculo
derecho. Generalmente se extiende mas alla de la distribucion de una arteria coronaria epicardica Unica, sin embargo,

en casos raros puede estar confinada al territorio de una Unica arteria coronaria (TTS focal). (b)

2. Un desencadenante emocional, fisico o combinado puede preceder al episodio de sindrome de Takotsubo, pero no es obligatorio.

3. Trastornos neurologicos (por ejemplo, hemorragia subaracnoidea, accidente cerebrovascular/accidente isquémico transitorio
o conwvulsiones), asi como el feocromocitoma, pueden actuar como desencadenantes del sindrome de Takotsubo.

4. Se presentan nuevas anomalias en el ECG (elevacion del segmento ST, depresion del ST, inversion de laonda Ty
prolongacién del QTc), sin embargo, existen casos raros sin cambios en el ECG.

5. Los niveles de biomarcadores cardiacos (troponina y creatina quinasa) estan moderadamente elevados en la mayoria
de los casos; la elevacion significativa del péptido natriurético cerebral (BNP) es comun.

6. La presencia de enfermedad coronaria significativa no excluye el diagndstico de sindrome de Takotsubo.

7. Los pacientes no presentan evidencia de miocarditis infecciosa. (b)

8. Las mujeres posmenopdusicas son las mas comunmente afectadas

a) Las anomalias en la motilidad de la pared pueden persistir durante un periodo prolongado o no puede documentarse su recuperacion (por ejemplo, si el paciente fallece
antes de comprobar la mejoria). / b) Se recomienda la resonancia magnética cardiaca para excluir miocarditis infecciosa y confirmar el diagndstico de sindrome de Takotsubo.

Criterios Diagndsticos de Takotsubo segun Inter TAK (Intertsubo Diagnostic Criteria), 20183

TABLA 2 - Score Inter TAK Criteria Points Prediction of TTS OR (95%Cl)  P-value
Predictores para el diagndstico : R -

del sindrome de Takotsubo Female sex 25 o 68 (20.0-163.7) P<0.001
mediante andlisis de regresion Emotional trigger 24 —e— 65 (20.3-205.8) P<0.001
lgglstica. Paciente§ con 30 Puntos Physical trigger 13 [ 87(46-173) P<0.001
tienen una probabilidad estimada

de <1%, con 50 puntos una Absence of ST-segment depression* 12 ;e 72(3.1-16.8) P<0.001
probabilidad del18% y con una Psychiatric disorders 1 P 7.0(3.1-155)  P<0.001
puntuacion >70 puntos una .

probabilidad del 90% de padecer Neurologic disorders 9 o 49(22-11.3) P<0.001
STT. QTc prolongation 6 S 28(13-57)  P=0.006

*Excepto en la derivacion aVR.
IC: intervalo de confianza; OR: razon de probabilidad (odds ratio); QTc: intervalo QT corregido por frecuencia cardiaca; STT: sindrome de Takotsubo. °
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aunque el LGE generalmente esta ausente y predice la norma-
lizacion completa de la funcion ventricular izquierda, en la etapa
aguda suele visualizarse retencion del mismo intramiocardico
tenue y difuso a nivel de las areas discinéticas que estaria rela-
cionado con un lavado tardio del contraste debido a la hiperemia
e incremento del agua intersticial.

Otro patron descripto menos frecuente consiste en una fina
banda transmural de fibrosis en los puntos de anclaje entre la
base hipercinética y el apex o la region media disquinética. Esto
puede observarse tanto en la fase aguda como en la subaguda
(FIGURA 3) y posiblemente resulte de las fuertes fuerzas de ciza-
llamiento opuestas aplicadas sobre la pared del V1.

La resonancia cardiaca proporciona una evaluacion confiable
del compromiso del ventriculo derecho (VD), incluyendo casos
de STT aislado del VD, los cuales pueden impactar negativa-
mente en el prondstico (siendo superior a la ecocardiografia).
Ademas permite evaluar las complicaciones, identificacion
trombos, la presencia de derrame pericardico (y también de-
rrames pleurales)® y por otro lado podria ser 1til para valorar
otra complicaciones como la obstruccion del tracto de salida del
VI e insuficiencia mitral secundaria.”®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La RMC resulta esencial para diferenciar el sindrome de
Takotsubo de otras causas de disfuncion ventricular aguda. Entre
las mas importantes se encuentran el infarto agudo de miocar-
dio, la miocarditis y las miocardiopatias dilatadas o infiltrati-
vas, las cuales presentan patrones de realce tardio y distribu-
cion del edema distintos.>*

Distinguir el sindrome de Takotsubo de la miocarditis aguda
puede ser un desafio si hay evidencia de edema e inflamacion
miocardica aguda en una distribucién anatomica tipica, como

MIOCARDIO BASAL

es comun durante el episodio agudo del Takotsubo. Esto podria
considerarse una forma de miocarditis catecolaminérgica aguda,
dado el aspecto que presenta en la RMC en el T2-STIR y la ele-
vacion de troponina cardiaca. Una historia clinica detallada y otras
caracteristicas clinicas y por sobre todo el seguimiento evolutivo
mediante RMC suelen permitir diferenciar estas condiciones.®

SEGUIMIENTO CON RESONANCIA MAGNETICA

El sindrome de Takotsubo es, por definicion, reversible. La RMC
es el gold standard para el seguimiento, su realizacion luego de
3 a 6 meses del episodio agudo confirmando la reversion de la
patologia es el sello distintivo del STT. Ademas permite moni-
torizar la recuperacion de la funcion ventricular y detectar com-
plicaciones como trombos apicales, persistencia de disfuncion o
fibrosis tardia. Dado que no implica exposicion a radiacion, es
una modalidad adecuada para estudios de seguimiento.’

VALOR PRONOSTICO

Aunque inicialmente se considerd una entidad benigna, estudios
recientes han demostrado que el sindrome de Takotsubo puede
tener una mortalidad hospitalaria comparable al infarto con ele-
vacion del ST. La RMC aporta informacion pronostica relevante
sobre la extension de la disfuncion y el edema.

CONCLUSION

Laresonancia magnética cardiaca es una herramienta fundamen-
tal para el diagnostico y seguimiento del sindrome de Takotsubo.
Su capacidad para caracterizar la funcion ventricular, detectar
edema miocardico y excluir fibrosis permite no solo confirmar
el diagnostico, sino también orientar el pronodstico y descartar
entidades con similares caracteristicas.

FIGURA 2

Balonamiento apical ilustrado
mediante RMC. Los asteriscos
indican derrame pericardico (1)
y las flechas amarillas (2)
muestran la region de aquinesia.
Las imagenes ponderadas en
T2 en vista de eje corto
demuestran una intensidad

de senal normal del miocardio
basal (3) y edema global del
miocardio medio y apical (4y 5).°
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FIGURA 3 - Mapas T2 en eje corto (A), mapa polar T2 (B) y mapas T1 en eje corto (D), que demuestran valores elevados de
T2 y Tl de forma circunferencial en las regiones media y apical (fuera de un territorio coronario). C: Vista longitudinal de dos cdmaras
que muestra un patron de banda fibrotica transmural tipico del sindrome de Takotsubo, observado 4 meses después
del evento inicial. Vistas longitudinales de cuatro camaras y en eje corto del ventriculo medio que demuestran una masa
ventricular izquierda elevada en la fase aguda (E y F) y su normalizacion durante la convalecencia (Gy H). 6
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6. Miscelaneas

Medicina Nuclear en el Sindrome de Takotsubo

. Dra. Neiva Rosane Maciel - Dr. Osvaldo Masoli

INTRODUCCION

El sindrome de Takotsubo (ST), descrito por primera vez en
Japén en 1990, representa una miocardiopatia reversible que
desafia la comprension tradicional de la patologia cardiovas-
cular. Su nombre deriva de la similitud morfologica del ven-
triculo izquierdo con una vasija japonesa para pescar pulpos.
Se caracteriza por disfuncion ventricular izquierda transitoria,
tipicamente apical, que simula un infarto agudo de miocardio
pero ocurre en ausencia de enfermedad coronaria obstructiva
significativa. (1)

La incidencia del ST representa entre el 1-2% de todos los
sindromes coronarios agudos, con marcada predominancia en
mujeres posmenopausicas (90% de los casos). La incidencia
anual estimada es de 50-100 casos por milléon de habitantes,
aunque probablemente esté subestimada debido a su presen-
tacion variable. (1)

La medicina nuclear ofrece técnicas tinicas para el diagnostico,
evaluacion fisiopatoldgica y seguimiento evolutivo del ST. Las
técnicas de perfusion miocardica SPECT, evaluacion cuanti-
tativa de flujo coronario, PET metabdlico y gammagrafia con
MIBG proporcionan informaciéon complementaria invaluable
sobre los mecanismos celulares y moleculares subyacentes.

PRESENTACION CLINICA Y FACTORES
DESENCADENANTES

La presentacion clinica del ST es indistinguible de un infarto
agudo de miocardio, manifestandose con dolor precordial (75%
de casos), disnea (47%), sincope (7%) y ocasionalmente paro
cardiaco (1-2%). Los cambios electrocardiograficos siguen un
patrén evolutivo caracteristico, iniciandose con elevacion de
los segmentos ST que progresa hacia ondas T negativas pro-
fundas y prolongacion del intervalo QT.(1,2)

Los factores desencadenantes se clasifican en:

e Estrés emocional (27%): pérdidas de seres queridos, con-
flictos interpersonales, ansiedad severa

e Estrés fisico (36%): procedimientos quirurgicos, enferme-
dades agudas, ejercicio intenso

e Sin factor identificable (28%)

e Factores farmacologicos: catecolaminas exdgenas, agonis-
tas B2, antidepresivos

FISIOPATOLOGIA MOLECULARY CELULAR

La fisiopatologia del ST es extraordinariamente compleja,
involucrando multiples mecanismos interrelacionados. El
mecanismo central radica en una descarga masiva de cateco-
laminas que desencadena una cascada de eventos celulares y
moleculares. Esta liberacion excesiva produce toxicidad mio-
cardica directa mediante activacion sostenida de canales de

calcio tipo L, resultando en sobrecarga de calcio intracelular y
generacion aumentada de especies reactivas de oxigeno.

Un aspecto fascinante involucra la disfuncion de la sefiali-
zacion B-adrenérgica. En condiciones normales, los receptores
B1-adrenérgicos se acoplan a la proteina Gs produciendo efec-
to inotropico positivo. En el ST, ocurre un “switch” molecular
donde estos receptores se acoplan a la proteina Gi, generando
efecto inotropico negativo paraddjico. Este mecanismo expli-
ca la distribucion preferencial apical, ya que el apex presenta
mayor densidad de receptores f1-adrenérgicos.

La disfunciéon microvascular constituye otro pilar fundamen-
tal. Las catecolaminas inducen vasoespasmo coronario alteran-
do la produccioén de 6xido nitrico, acompafidndose de aumento
en la permeabilidad vascular que resulta en edema miocardico
intersticial.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Los criterios diagnosticos refinados por el consenso InterTAK
establecen cinco elementos fundamentales: (3)
1. Alteraciones transitorias de contractilidad que se extiendan
mas alla del territorio de una sola arteria coronaria
2. Factor desencadenante emocional, fisico, o ausencia del
mismo
3. Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva significativa
4. Cambios electrocardiograficos nuevos, ya sea elevacion
del segmento ST e inversion de las ondas T, o elevacion
modesta de troponina
5. Exclusion de feocromocitoma o miocarditis

PERFUSION MIOCARDICA SPECT

La perfusion miocardica SPECT constituye una herramienta
fundamental, proporcionando informacion unica sobre altera-
ciones microvasculares. Durante la fase aguda, revela hipo-
perfusion que excede el territorio de una sola arteria coronaria,
diferenciando al ST del infarto tradicional. El patrén tipico
incluye defectos en apex y segmentos medio ventriculares,
creando una distribucioén que refleja la mayor densidad de re-
ceptores B-adrenérgicos en estas regiones.(4,7)

Un aspecto interesante es la discordancia entre perfusion y
funcion contractil. Mientras la disfuncion puede ser severa,
los defectos de perfusion son menos pronunciados, sugiriendo
mecanismos mas alla de la simple isquemia. Esta discordancia
refleja la compleja interaccion entre vasoespasmo microvas-
cular, disfuncién endotelial, edema miocardico intersticial y
alteraciones de la autorregulacion coronaria.

La caracteristica mas notable es su reversibilidad, con norma-
lizacion progresiva tanto de los defectos de perfusion como de
la funcién contractil entre las 4-12 semanas posteriores al epi-
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sodio agudo. Esta reversibilidad constituye un elemento diag-
noéstico y prondstico fundamental, diferenciando claramente al
ST de otras formas de miocardiopatia.

EVALUACION CUANTITATIVA DE FLUJO CORONARIO
Los detectores de telurio-cadmio-zinco (CZT) han revolucio-
nado la evaluacion cuantitativa del flujo coronario, permitien-
do cuantificacion absoluta y andlisis regional detallado. En
fase aguda, demuestran reduccion significativa del flujo basal y
reserva de flujo coronario marcadamente reducida. Revelado-
ramente, persisten respuestas anormales al test de frio meses
después del episodio, demostrando disfuncion endotelial per-
sistente. (5,9)

TOMOGRAFIA POREMISION DE POSITRONES (PET)
El PET ofrece capacidades unicas para evaluacion de perfusion
y metabolismo. Los estudios de perfusion con PET, utilizan-
do trazadores como N-13 amonio o Rb-82, demuestran mayor
sensibilidad que el SPECT para la deteccion de alteraciones
microvasculares sutiles, permitiendo la cuantificacion absoluta
precisa de flujo miocardico (8).

Los estudios con F-18 fluordesoxiglucosa (FDG) revelan
patron de mismatch entre perfusion y metabolismo, con me-
tabolismo glucidico preservado o aumentado en regiones con
perfusion reducida. Este hallazgo refleja el “switch” metaboli-
co hacia utilizacion preferencial de glucosa en el miocardio
aturdido del ST. La normalizacién metabdlica ocurre en pa-
ralelo con la recuperacion funcional (6)

GAMMAGRAFIA CON MIBG

La gammagrafia con I-123 metaiodobenzilguanidina (MIBG)
evalla la integridad del sistema nervioso simpatico cardiaco.
El MIBG, analogo de la noradrenalina, permite evaluar la inte-

ECOSAC

gridad presinaptica, la funcion del sistema nervioso simpatico
regional y el turnover de catecolaminas, proporcionando infor-
macion directa sobre uno de los mecanismos fisiopatologicos
centrales del sindrome.

Durante fase aguda, revela hipocaptacion regional principal-
mente apical, relacion corazéon-mediastino reducida y “wash-
out” acelerado. La normalizacion ocurre gradualmente durante
3-6 meses, y la persistencia de alteraciones puede predecir
mayor riesgo de recurrencia.

INTEGRACION MULTIMODAL Y APLICACION CLINICA
La verdadera potencia radica en la integracion de multiples téc-
nicas proporcionando evaluacion comprehensiva de perfusion,
metabolismo y funcioén neuronal. Esta aproximacion multi-
modal permite establecer diagndstico, comprender mecanis-
mos fisiopatologicos, estratificar riesgo prondstico y moni-
torear respuesta terapéutica.

Un caso ilustrativo es una mujer de 37 afios que desarrollé ST
posterior a estrés emocional. El electrocardiograma evidencio
elevacion del segmento ST con negativizacion de las ondas T
en electrocardiogramas seriados (FIGURA 7). Cinecoronariogra-
fia sin lesiones coronarias significativas con flujo TIMI II en
DA (FIGURA 2). Un SPECT gatillado con 99mTc MIBI en repo-
so demostrd hipoperfusion severa anterior medio ventricular,
de todos los segmentos apicales y de apex con discinesia apical
(FIGURA 4), en concordancia con las alteraciones de la motili-
dad del ecocardiograma (FIGURA 3).

Se realizo estudios de perfusion con evaluacion de flujo (CFR)
a los 6 meses que revelaron una respuesta normal al dipirida-
mol pero anormal al test de frio, demostrando la persistencia
de disfuncion endotelial endotelio-dependiente a pesar de la
aparente recuperacion clinica (6). Esta observacion se corre-
lacioné con hallazgos de resonancia magnética que mostraron

FIGURA 1- Electrocardiograma de ingreso (A) en el que se observa elevacion del sesgmento ST en derivaciones V2-V5 y alas 6 horas (B) evoluciona

con ondas T negativas en DI, AVL y V2-V6.

FIGURA 2

Fotograma de la Cinecoronariografia
sin lesiones coronarias significativas.
Imagen A: Coronaria DA con flujo
enlentecido, TIMI Il y sin mejoria con
infusion de NTC coronaria.

En imagen B muestra el ventriculograma
con hipocinesia severa anterior medio
ventricular, anterior apical y de apex;
FEY leve.
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realce tardio septal apical subendocardico persistente, sugi-
riendo dafio microvascular residual (FIGURA 5).

Este caso ilustra perfectamente como la medicina nuclear
puede detectar alteraciones subclinicas que persisten después
de la recuperacion aparente de la funcion ventricular, propor-
cionando informacion valiosa para el seguimiento a largo pla-
70 y prevencion de recurrencias (10).

CONCLUSION

La medicina nuclear desempefia un papel fundamental en la
evaluacion integral del sindrome de Takotsubo, proporcionan-
do informacion tinica sobre los complejos mecanismos fisiopa-
tologicos. Las técnicas de perfusion SPECT, evaluacion cuan-

titativa de flujo, PET metabolico y gammagrafia con MIBG
ofrecen perspectivas complementarias que permiten una mejor
comprension de los procesos celulares y moleculares involu-
crados.

La capacidad unica para evaluar disfuncion microvascular,
alteraciones metabolicas y disfuncion del sistema nervioso
simpatico las convierte en herramientas indispensables para
diagndstico diferencial, seguimiento evolutivo e investigacion
fisiopatoldgica. Su aplicacion integrada mejora el entendimiento
de esta compleja miocardiopatia y optimiza el manejo clinico,
permitiendo deteccion de alteraciones subclinicas con implican-
cias pronosticas importantes.

FIGURA 3 - Fotograma del Ecocardiograma de ingreso (A, B y C) mostrando disquinesia de todos los segmentos apicales del VI, con hipercontractilidad
de los segmentos basales y FEY conservada (60%). La imagen D muestra la recuperacion completa a los 3 meses del episodio agudo.

.

FIGURA 4

Estudio de Perfusion
Miocardica Gated Spect con
99mTc-MIBI, en Reposo

(fase aguda), evidenciando
hipoperfusién severa anterior
apical y del apex, y moderada
anterior medio ventricular,
septal apical, lateral apical

e inferior apical; con Disquinesia
apical y FEY conservada (61%).

FIGURA 5 - Fotograma de la RMC a las 3 semanas del ingreso: imagenes de secuencias T2-STIR (A) y T2 mapping (B) que evidencian presencia
de edema en segmentos apicales y medioventriculares anteriores, compatibles con el patron tipico del ST. Secuencia LGE (C) y de realce tardio (D)
evidencia retencién del contraste a nivel septal apical de distribucion transmural e inferior apical de extension subendocardica. Las secuencias cine,
ademas, mostraron aquinesia septal apical e inferior apical con Fey de 62%. Imagen: Control a los 6 meses evidencia desaparicion del edema y
recuperacion completa del VI.
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FIGURA 6 - Estudiio de Perfusion Miocardica Gated SPECT (CZT) con 99mTc-MIBl y evaluacion de reserva de flujo. Imagen A:
Perfusion Dipiridamol/Reposo sin evidencia de isquemia ni secuela de necrosis. Imagen B: Flujo de reserva coronaria (CFR) 2,33
(normal para el componente endotelio independiente). Imagen C: Perfusién miocardica Frio/ reposo: hipoperfusion anteroseptal

medio ventricular, septal apical y de apex con reversibilidad completa en reposo (isquemia en territorio de la DA, monto 7,4%
del V). Imagen D: CFR 0,92, comportamiento anormal para el componente endotelio dependiente, sugeriendo un componente
espasmadico. Concluyendo evidencia de disfuncién microvascular endotelio dependiente.
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7. Novedades

Revolucion de la IA en Valvulopatias

Ecocardiografia del Futuro

. Dra. Paola Chong Velasquez - Dr. Juan Manuel Rodriguez Platas - Dr. Sebastian S. Benitez

RESUMEN

Las valvulopatias cardiacas constituyen un desafio clinico y
sanitario, especialmente en regiones con acceso limitado a
un diagnostico temprano y a tratamientos especializados. En
este contexto, la inteligencia artificial (IA) emerge como una
tecnologia innovadora para optimizar la evaluacion ecocardio-
grafica, la planificacion terapéutica y el seguimiento de estas
patologias. Esta revision aborda las aplicaciones actuales de la
IA en la ecocardiografia valvular, destacando automatizacion
en analisis de imagenes, modelos predictivos, intervenciones
minimamente invasivas, como asi también los retos éticos y
regulatorios. Se concluye que la TA tiene un rol clave en la
futura medicina valvular, siempre que se superen desafios téc-
nicos y de equidad.

1.INTRODUCCION

Las enfermedades valvulares afectan a mas de 100 millones de
personas globalmente, con prevalencia creciente vinculada al
envejecimiento poblacional y factores de riesgo cardiovascular
[1]. A pesar del avance en terapias como el reemplazo valvu-
lar transcatéter (TAVI), el diagndstico contintia dependiendo
en gran medida de la ecocardiografia, modalidad que presenta
limitaciones por su variabilidad tanto intra como interobser-
vador. La IA ofrece potencial para estandarizar y mejorar la
precision diagnodstica en este ambito.

2.1AEN ECOCARDIOGRAFIA: DE LA IMAGEN AL
DIAGNOSTICO.

2.1. Segmentacion automatizada y cuantificacion

Uno de los avances mas relevantes es la segmentacion au-
tomatica de cavidades y valvulas cardiacas mediante redes
neuronales convolucionales (CNN), que permiten calcular
parametros funcionales con alta reproducibilidad y en tiem-
po real [2] (FIGURA 1) [2]. Por ejemplo, EchoNet-Dynamic ha
mostrado precision en fraccion de eyeccion y volumenes [2].
La cuantificacion automatizada del area valvular y gradientes
transvalvulares mejora la evaluacion de severidad en estenosis
e insuficiencias, alcanzando resultados comparables o superio-
res a cardidlogos expertos [3].

La IA también asiste en la adquisicion y clasificacion automati-
ca de vistas ecocardiograficas, facilitando analisis estandariza-
dos y rapidos [4]. Park y col. desarrollaron un sistema basado
en aprendizaje profundo para evaluacion integral de la esteno-
sis aortica (EA) mediante ecocardiografia transtoracica (FIGU-
RA 2) [5]. Este sistema automatiza mediciones y estadifica con
alta precision la EA, con un area bajo la curva (AUC) de 0.91 a
0.99 y capacidad prondstica para eventos cardiovasculares [5].

2.2. Modelos predictivos de progresion

La EA es una enfermedad cronica con progresion variable en-
tre pacientes. En el estudio PROGRESSA, modelos de machine
learning entrenados con datos longitudinales superaron los mo-
delos clinicos tradicionales para predecir la progresion de EA a2
y 5 afios [6] (FIGURA 3)[6]. Este avance es crucial para planificar
el manejo y timing de intervenciones.

Un enfoque multiparamétrico para cuantificar la severidad de
insuficiencia mitral (IM) fue desarrollado por Rodriguez y col.,
logrando un 97% de precision para identificar IM significativa,
correlacionando con mortalidad al afio (FIGURA 4) [7].

FIGURA - Segmentacion automatica de cavidades y valvulas
cardiacas mediante redes neuronales convolucionales (CNN) en
ecocardiografia 2D. Ejemplo de calculo automatico de fraccion
de eyeccion y volumenes.

“Modelos de valvula mitral de (A) GE, (B) Philips y (C) TomTec. (D)
Modelo de valvula adrtica de Siemens. Abreviaturas: A:
anterior; AL: anterolateral; Ao: aorta; L: cuspide coronaria
izquierda; N: cuspide no coronaria; P: posterior; PM:
posteromedial; R: cuspide coronaria derecha”.
Adaptado de: Oxborough D, et al. Artificial intelligence for
the echocardiographic assessment of valvular heart disease.
Heart. 2021; doi:10.1136/heartjnl-2021-319725 [ 2].
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FIGURA 2 - Evaluacion automatizada de la estenosis adrtica mediante IA. Comparacion entre mediciones manuales y automaticas,
con curva ROC que muestra alta precision diagnostica (AUC 0.91-0.99).

“El sistema basado en inteligencia artificial para la evaluacion de la estenosis adrtica (EA) utiliza un enfoque de doble via. La primera via emplea
un algoritmo de aprendizaje profundo para analizar vistas ecocardiograficas limitadas y generar un indice especifico del continuo de la EA
denominado DLi-ASc (Deep Learning index for the Aortic Stenosis continuum). La segunda via automatiza la medicion de los parametros

ecocardiograficos convencionales utilizados para evaluar la EA. La integracion de ambas vias permite un diagndstico preciso y una adecuada
estratificacion prondstica, lo que hace que este sistema sea aplicable tanto en entornos avanzados como en aquellos con recursos limitados”.
Adaptado de: Park J, Kim J, Jeon J, Yoon YE, et al. Artificial intelligence-enhanced comprehensive assessment of the aortic valve stenosis
continuum in echocardiography. eBioMedicine. 2025,112:105560. doi:10.1016/j.ebiom.2025.105560 [5].

CENTRAL ILLUSTRATION Artificial Intelligence Algorithms to Predict Aortic Stenosis Progression

Patients With Aortic Stenosis Machine and Deep
Multiple Visits for Each Patient Learning Models
Clinical outcomes: * LightGBM
Y * Mortality * XGboost
* Surgery
— « Disease grade | =% *GRU
progression *LSTM
+ Logistic regression
Clinical parameters .
’ (including laboratory * Naive Bayes
: and echocardiographic data) * Clinical model

Medical Decision Based New Prediction Model Models Performance to Predict Outcomes FIGURA 3
on Predicted Outcome

Prediccion mejorada por inteligencia
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Al-generated risk stratification « Best model: o1 ot artificial de la progresion de la estenosis
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intervention 0s
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predicting an outcome

within 5 years
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Adaptado de: Sanabria M, Tastet L,

increase compared o2 sahosst AUC + 072 3 .07 02 e s omrans i
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$0:64704°04" 0820 SOIGAINAT0RIC AL Droit A. Al-enhanced prediction of aortic
stenosis progression: insights from the
Sanabria M, et al. JACC Adv. 2024;3(10):101234.
PROGRESSA study.
Schematic representation of the study, machine and deep learning algorithms chosen and overall performance to predict the risk of aortic valve stenosis progression JACC Adv. 2024;3(10). doi:10.1016/j.
and related outcome. Al = artificial intelligence; LSTM = Long Short-Term Memory; other abbreviations as in Figure 1 jacad\/.2024. 700355 [6]
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CENTRAL ILLUSTRATION: Multiparametric Workflow for the MR Severity
Grading Using Preferred ML Model
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CSMC 2011-2021 training and validation cohort CSMC 2022 test cohort SHC 2018 test cohort
(47312 studies) (2462 studies) (5549 studies)
Temporally distinct Geographically distinct
- - | 2079898 videos | [ 108138 vieos 278377 Videos
- - A4C tricuspid Non-TR Doppler controls
Doppler video (421 679 studies)

manual curation |

|
A

[ s7701videos | - TRODoppler classifier -
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| 14318 NoTR | | 3392 Videos | | 7233 Videas
A4C tricuspid Doppler videos t I 16507 Mild TR |
TR severity model
-I 19820 Moderate TR |

AAC tricuspid Doppler videos

All views

v

~»I 7056 Severe TR I Internal test results External test results
A total of 57 701 apical 4-chamber (A4C) videos were manually curated from these models was then benchmarked on a temporally distinct cohort of 2462
47 312 studies with varying TR severity and used to train deep learning models studies from Cedars-Sinai Medical Center (CSMC) and a geographically distinct
for view dlassification and TR severity stratification. A pipeline consisting of cohort of 5549 studies from Stanford Healthcare (SHC).

FIGURA 5 - Desarrollo del Pipeline Automatizado para la Deteccién de Insuficiencia Tricuspidea y Aislamiento del Conjunto de Datos

“Se disefié un pipeline automatizado compuesto por modelos que fueron posteriormente evaluados en una cohorte temporalmente
independiente de 2,462 estudios del Cedars-Sinai Medical Center (CSMC) y en una cohorte geograficamente distinta de 5,549
estudios del Stanford Healthcare (SHC)".
Adaptado de: Long Q, Ye X, Zhao Q. Artificial intelligence and automation in valvular heart diseases. Cardiol J. 2020; doi:10.5603/CJ.a2020.0087 [8].
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Ademas, el andlisis tridimensional automatizado ha permiti-
do distinguir con precision entre IM primaria y secundaria, asi
como cuantificar pardmetros morfogeométricos nuevos, como
el aplanamiento o dilatacion del anillo mitral [1].

En 2024, un modelo basado en aprendizaje profundo fue desa-
rrollado para la insuficiencia tricuspidea (IT), con alta precision
en clasificacion de severidad mediante analisis de videos eco-
cardiograficos Doppler color, mostrando areas bajo la curva
superiores a 0.92 para IT moderada a severa [9]. ( FIGURA 5).

2.3. Interpretacion de Doppler y patrones
hemodinamicos

La IA ha demostrado capacidad para interpretar sefiales Doppler
espectrales y tisulares, integrando datos de multiples vistas para
estimar con exactitud el area valvular en EA y detectar altera-
ciones funcionales sin necesidad de experiencia avanzada [8].
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3. PREDICCION Y ESTRATIFICACION DE RIESGO

3.1. Modelos pronésticos

La combinacion de IA con big data clinico y ecografico ha
permitido construir modelos predictivos como ValveNet y
DeepValve que estiman la progresion de valvulopatias y la
necesidad de intervenciones, facilitando decisiones clinicas
individualizadas [11].

3.2. Caracterizacion etiologica automatizada
Algoritmos de clasificacion basados en 1A pueden diferenciar
etiologias degenerativas de reumaticas con mas del 90% de
precision, lo que ayuda a orientar tratamientos y eleccion de
dispositivos, por ejemplo, en insuficiencia mitral funcional
versus orgénica [11].
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4.1A EN INTERVENCIONES VALVULARES

4.. Optimizacion de TAVI.

En reemplazo valvular adrtico transcatéter (TAVI), la IA mejora
la planificacion mediante simulaciones biomecanicas personaliza-
das. Herramientas como FEops HEART guide™ permiten predecir
complicaciones como fugas paravalvulares, optimizando tamafio y
profundidad de implante para minimizar riesgos [ 1]. (FIGURA6)[1].

4.2. Seguimiento post-TAVI

Sistemas automatizados como EchoFollow ofrecen seguimien-
to longitudinal estructurado postimplante, detectando precoz-
mente signos de disfuncion protésica o trombosis subclinica
mediante algoritmos de aprendizaje profundo, crucial para pre-
venir eventos adversos [1].

4.3. Reintervenciones complejas

La IA también contribuye en la prediccion de riesgos en pro-
cedimientos TAVI-in-TAVI, anticipando riesgos como oclusion
coronaria o interferencia con estructuras adyacentes, facilitan-
do seleccion adecuada de candidatos y planificacion de abor-
dajes complejos.

5.RETOS ETICOS Y REGULATORIOS

5.1. Sesgo y equidad

Un desafio critico es el sesgo algoritmico debido a bases de
datos mayoritariamente de paises de ingresos altos, limitando
su aplicabilidad global. Diferencias en precision seglin etnia o
region pueden afectar la equidad en diagnoéstico y tratamiento.

29mm Evolut Pro+
High implant Low implant
Paravalvular
regurgitation
Contact pressure
Figwre 2¥

34mm Evolut Pro+
Migh implant

FIGURA 6 - Simulacién Biomecanica con Planificacion y despliegue de TAVI Evolut™ Pro+ de 29 mm en paciente con aneurisma del tracto de salida

del ventriculo izquierdo (TSVI).

Planificacién del procedimiento e implante de una TAVI Evolut™ Pro+ de 29 mm (Medtronic plc.) en un paciente con aneurisma del tracto

de salida del ventriculo izquierdo (TSVI).

A. Aneurisma del TSVI observado en la tomografia computarizada previa a TAVI (flecha = aneurisma del TSVI).
B. Mediciones del anillo adrtico con borde poco definido debido al aneurisma del TSVI.

C. Visualizacion del TSVI en la tomografia a 3 mm del anillo.
D. Ventriculografia izquierda que demuestra el aneurisma del TSVI.

E. Aortograma que muestra que no hay compromiso supraanular del aneurisma.

F. Simulaciones computarizadas con FEops HEARTguide™ que predicen fuga paravalvular y presiéon de contacto para valvulas Evolut™ Pro+
de 29 mm y 34 mm (Medtronic plc.) a diferentes profundidades de implante.

G. Aortograma que demuestra insuficiencia adrtica trivial tras el implante de la valvula Evolut™ Pro+ de 29 mm (Medtronic plc.).

Adaptado de: Bamford R, Abdelrahman A, Malkin CJ, Cunnington MS, Blackman DdJ, Ali N. Artificial intelligence in heart valve disease:
diagnosis, innovation and treatment. A state-of-the-art review. Br J Cardiol. 2024,;31:92-7. doi:10.5837/bjc.2024.031[1].
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5.2. Validacion y transparencia

La implementacion clinica requiere validacidon externa multi-
céntrica y marcos regulatorios claros para garantizar seguri-
dad y eficacia. Ademas, es fundamental que los modelos sean
explicables para fomentar la confianza y uso por parte de los
clinicos.

6. PERSPECTIVAS FUTURAS

6.1. Ensayos clinicos virtuales

El desarrollo de ensayos “in silico” utiliza modelos computa-
cionales para evaluar seguridad y eficacia de terapias y dis-
positivos, avalados por organismos regulatorios como FDA y
EMA. Estos métodos prometen acelerar y optimizar el desa-
rrollo regulatorio en cardiologia [11].

6.2. Cirugia robética asistida por IA
La integracion de IA con cirugia robotica ofrece perspectivas
para procedimientos valvulares mas precisos, minimizando

ECOSAC

variabilidad quirtirgica mediante analisis en tiempo real y deci-
siones automatizadas, con especial interés en reparaciones mi-
trales minimamente invasivas.

7. CONCLUSION

La inteligencia artificial estd transformando la evaluacion,
manejo y seguimiento de las valvulopatias, especialmente a
través de la ecocardiografia. Sus aplicaciones actuales mejoran
la precision diagnostica, optimizan la planificacion preopera-
toria y permiten un seguimiento postquirurgico mas efectivo.
Sin embargo, su adopcion rutinaria requerird superar barreras
técnicas, éticas y regulatorias. La colaboracion multidiscipli-
naria es esencial para aprovechar plenamente su potencial sin
comprometer la seguridad del paciente.

8. CONFLICTO DE INTERESES.
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7. Novedades

Evaluacion funcional no invasiva de las estenosis coronarias

por Tomografia Computada

. Dr. Sergio Veloso - Dr. Guillermo Jaimovich

La Angiotomografia Computarizada (ATC) es una técnica no
invasiva consolidada que permite el diagnostico y exclusion de la
enfermedad coronaria significativa con alta precision compara-
ble a la de la angiografia invasiva (Al). Por su excelente valor
predictivo negativo, la ATC ha sido aprobada por la Asociacion
Americana del Corazén, la Sociedad Europea de Cardiologia y
el Instituto Nacional para la Excelencia en la Salud y la Atencion
(NICE) como alternativa a la imagen funcional en la evaluacion de
pacientes sintomaticos con probabilidad baja o intermedia de EAC.
Desde 2016, las directrices NICE recomiendan su uso como
primera linea en la evaluacion del dolor toracico en pacientes
estables con probabilidad baja e intermedia.

La revascularizacion coronaria guiada por estenosis anatémica
por si sola no ofrece ninglin beneficio en comparacion con el
tratamiento médico Optimo. Por el contrario, la presencia y la
extension de la isquemia coronaria podria determinar en al-
gunos escenarios beneficio con la revascularizacion.

Menos de la mitad de las lesiones obstructivas identificadas en
ATC se asocian con isquemia y algunas lesiones no obstructi-
vas pueden ser hemodinamicamente significativas. El método
se instalo en forma creciente y hoy juega un rol importante en
la evaluacion de pacientes con dolor tordcico. En este sentido,
se ha intentado desarrollar la capacidad de evaluar ademas de
la anatomia, la significacion hemodindmica dentro del mismo
estudio, suponiendo que esto podria redundar en una mejoria
del tratamiento. En este sentido, hace mas de una década se
desarroll6 el analisis de reserva fraccional de flujo derivada de
la TC (TC-FFR).

Revisaremos brevemente los principios fisiologicos, rendimien-
to diagndstico, resultados clinicos y las futuras direcciones de la
TC-FFR.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS
Se basa en tres principios (FIGURA 1)
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FIGURA T: Principios fisioldgicos para el célculo de TC-FFR.
I: Se obtiene un modelo anatomico a partir del conjunto de datos de imagenes ATC utilizando un software semiautomatizado para
contornear el lumen de las arterias epicardiales principales,laterales y el miocardio del VI.
2: Se aplican condiciones de contorno para predecir el flujo y presion, con una simulacion posterior del flujo hiperémico.

TC-FFR del flujo cardiaco y la RFF-Siemens utilizan leyes de escala alométricas y morfométricas que determinan que el flujo y la resistencia coronarias
basales estan relacionados con el tamario de la arteria y el grado de subtension del miocardio. TC-FFR de Canon estima el flujo basandose en la
deformacion luminal a lo largo de multiples fases de la didstole.

3: Célculo de la TC-FFR se realiza mediante modelado tridimensional computacional completo, mientras que la TC-FFRy la Canon TC-FFR utilizan
modelado de orden reducido en una PC de escritorio para calular FFR de cada punto del arbol coronario.
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ADQUISICION DE IMAGENES

Los conjuntos de datos de imagenes se
obtienen mediante protocolos de adqui-
sicion estandar no requiere contraste ra-
diacion ni administracion de medicamen-
tos adicionales. La viabilidad del TC-FFR
depende de la calidad de la adquisicion, lo
que requiere cumplimiento de las direc-
trices para la adquisicion de ATC, admi-
nistracion de beta-bloqueantes y nitritos
para un control 6ptimo de la frecuencia
cardiaca y la vasodilatacion.

RENDIMIEN'!'O DIAGNOSTICO
Y VALIDACION
Se resume en las TABLASTY 2.

TC-FFR

Se han realizado tres ensayos clinicos
controlados, prospectivos, multicéntri-
cos, ciegos que evaluaron el rendimien-
to diagnostico de la TC-FFR, utilizando
la FFR invasiva como referencia sobre
casos con enfermedad coronaria estable,
DISCOVER-FLOW, DeFACTO y NXT.
Los tres demostraron que la TC-FFR
tiene excelente correlacion con la FFR
invasiva y un rendimiento diagnostico
consistentemente superior en com-
paracion con la ATC a expensas de una
mayor especificidad (resumen los resuita-
dos de los estudios en la TABLA 3).

En base a estos resultados, la TC-FFR
ha sido aprobada para uso clinico por
la FDA y la Agencia de Productos Far-
macéuticos y Dispositivos Médicos
(PMDA) de Japoén y se incluyd por se-
parado en las directrices del NICE como
alternativa a otras técnicas de imagen no
invasivas para pacientes con sospecha de
enfermedad coronaria estable.

UTILIDAD EN POBLACIONES
Lesiones intermedias

En estenosis intermedias (30 % y el 70
%), se ha demostrado que la TC-FFR
proporciona mayor precision diagndsti-
ca en comparacion con la ATC sola. En
el subestudio DeFACTO, la precision
diagnostica de la TC-FFR y la ATC fue
del 71 % frente al 63 % (AUC por vaso:
0,79 frente a 0,53; p < 0,0001) respec-
tivamente. Se observd mayor sensib-
ilidad de la TC-FFR (74 % frente a 34
%), mientras que la especificidad fue
comparable (67 % frente a 72 %). Se
observaron hallazgos similares en el es-
tudio NXT.
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TABLA1 (acceder a cuadro en link externo » )

Table 1 Per-patient diagnostic performance of CT-FFR compared with CTCA.

Study Design No.  Accuracy (%) Sensitivity (%)

Specificity (%)

HeartFlow FFRet

DISCOVER Prospective 0w 6l 87 L 93 5 8 58 85 &0 a1 0.7 0.92

-FLOW Multi-centre

DeFACTO Prospective 252 o 7 84 o iz 54 6l 7 72 Bl 068 0.1
Multi-centre

NXT Prospective 254 53 81 X Bh M 7 a0 A5 a a3 081 0.0
Multicentre

PACIFIC Prospective 157 7a 78 a7 96 67 63 69 68 &7 a5 081 0oz
Single centre

Ko et al Prospective 51 67 B £ EH) a8 84 1 5] £l 5 k8 0.0
Single centre

Siemens cFFR

Renker et al Retrospective 53 NA NA 9% 94 32 B4 8 ! 92 a7 078 091

Coenen et al 06 NA NA NA NA Na NA NA NA NA NA NA Na

De Geer et al Retrospective 1 NA &1 NA a3 Na B0 NA 63 NA a3 NA NA
Single centre

Kruk et al. Prospective W 47 7 100 7h 2 gl a6 9 100 F NA NA
Single centre

Yang et al Prospective 72 NA Na NA NA NA NA NA NA NA NA MNA NA
Single centre

Canon CT-FFR

Ko et al Prospective 30 NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA
Single centre

Thdayhid et al Prospective 6 5 78 E 82 i 75 5 75 bl 82 (LY [
Single

Fujimeto et al. Prospes 75 NA bl NA 8% NA 69 NA 73 NA 87 NA NA
Single centre

Abbreviations: AUC, area uncler the receiver eperator curve; NA, not available; No., number of patients; NIV, negative predictive value; PPV, pasitive predictive valug; CTCA, somputed tomegraphy sorsnary
angiagraphy; CT-FFR, CT-derived fractional flaw reserve
“Indicates significant values (p=0105). where reparted in the original sudy

TABLA 2 (acceder a cuadro en link externo » )

Table 2 Per-vessel diagnostic performance of CT-FFR compared with CTCA.

HeartFlow FFRct

DISCOVER Prospctive FE i a1 £ a0 82 W7 ] &9 @ 075 fien
FLOW Mult-centre
DeFACTO! Prospective w7 NA NA Na 80 NA 61 NA NA NA NA NA NA
Mult-centre
NXT Prospective 8 s ESS 8 &0 a6 ) a1 a2 a3 om 093
Multi-centre
PACIFIC Prospective L &7 a6 air 5 # 57 &5 &6 a6 05 0.94
Single centre
Ko etal. I‘r\mp.'ﬂh'l‘ 96 68 84 78 81 63 8 51 Ta 85 0 wr 0.8
Single centre
Siemens ¢FFR
Benker et al. Retrospective 67 NA NA a0 55 3 55 £ 71 &9 93 0z 092
Coenen et al. 189 56 75 81 . 38 65" 49 a5 73 B8 064 0.8%
D Geer et al, 23 Na 4 Na 8 NA 76 NA 56 NA a3 NA NA
Sirgle centre
Kruk et al. Prospective 96 H kel 100 76 2 2 3 &7 100 80 .66 0.84
Single centre
Yang et al Prospective 138 i 81 9 87 6 7 o 71 94 S0 085 089
Single centre
Canon CT-FFR
Ko et al. Prospective N 81 7 74 7 87 &0 el &8 9 (%) .88
Sirgle centee
Ihdayhid et al Prospective k2 73 L] Ll 81 (2] E2 56 71 Gl %0 076 .89
Single centre
Fujimoto et al Prospective 104 55 Bd | 9 a3 78 ] 76 &7 2 057 085
Single centre

Abbreviations: AUC, ares under the receiver aperator curve; NA, not available; No., number of vessels; NPV, negative prodictive value; PPV, positive predictive value; CTCA, computed tomography caronary
angiography; CT-FFR, CT-derived fractional flaw reserve
“Indicates significant values ip=0L05), where repacted in the original study

Estudio (afio) Sensibilidad Especificidad

DISCOVER-FLOW |87.9% 82.2%
(2011) (IC 95% 76.7-95)  |(IC 95% 73.3-89.1)

DeFacto (2013) 90% 54%
(IC 95% 84-95) (IC 95% 46-83)

NXT (2014) 86% 79%
(IC 95% 77-92) (IC 95% 72-84)

TABLA 3 - Sensibilidad y especificidad de estudios para TC-FFR
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Lesiones calcificadas

La calcificacion es uno de los principales problemas de la ATC.
Un subestudio de NXT, el impacto de la calcificacion corona-
ria en el rendimiento de la TC-FFR se estratifico en cuartiles
segun la gravedad de la calcificacion y seglin las puntuaciones
de Agatston. La evaluacion anatdmica con angio-TC solo de-
mostr6 una disminucion gradual de la especificidad al aumen-
tar la puntuacion de Agatston. En comparacion, la TC-FFR
mostr6 una precision diagndstica comparable, en particular en
especificidad, al comparar pacientes con puntuaciones de
Agatston bajas a medias con puntuaciones altas, manteniendo
una buena correlacion con la FFR invasiva.

Dolor toracico agudo

Aunque la mayoria de los estudios que evaluan el rendimiento
diagnostico de las técnicas TC-FFR se han realizado en pacientes
estables,en pacientes con dolor toracico agudo, las conclusiones
sobre la precision diagndstica de la TC-FFR son limitadas.

RENDIMIENTO FRENTE A OTRAS TECNICAS

NO INVASIVAS.

Se han realizado varios metanalisis y comparaciones directas de
la TC-FFR con otras pruebas funcionales no invasivas . En una
revision, se compararon los resultados diagnoésticos de la ATC,
RMC, SPECT, la ecocardiografia de estrés y el gradiente de
atenuacion transluminal (TAG) con la FFR invasiva (FIGURA 4).
En general, la precision diagndstica informada de la TC-FFR fue
la mas alta entre las técnicas .

ESTUDIOS COMPARATIVOS DIRECTOS

El rendimiento diagnostico de TC-FFR se comparé con la ATC,
SPECTy PET en el ensayo PACIFIC. En el 75 % de los pacientes
con imagenes para el analisis mediante TC FFR, el rendimiento
diagndstico fue de 0,94, superior al de la ATC , SPECT y PET
(AUC: 0,83, 0,70 y 0,87 respectivamente; p < 0,01). Cabe des-
tacar que PET demostr6 mayor precision diagndstica general
por paciente.

El rendimiento diagnostico de la TC-FFR se ha comparado con
laimagen de perfusion miocardica TC de estrés en varios estudios.
El ensayo PERFECTION demostr6 que ambas técnicas ofrecian
un rendimiento diagndstico comparable, ambas modalidades pro-
porcionan beneficio incremental a la ATC sola, sin embargo, en
presencia de calcificacion significativa, este estudio sugiere que la
perfusion por TC podria tener mayor especificidad que laTC-FFR.

APLICACION EN EL MUNDO REAL

SELECCION PARA LA ANGIOGRAFIA INVASIVA

Se ha demostrado que el uso de la TC-FFR en pacientes con
sospecha de EC se asocia con mejor seleccion y menos deri-
vaciones de pacientes para la Al. caracterizada por un menor
numero de pacientes que se sometieron a una Al con enferme-
dad no obstructiva (FIGURA 5). El estudio multicéntrico PLAT-
FORM incluyd 584 pacientes sintomaticos con sospecha de
EC y evalu6 la utilidad de la TC-FFR inicial vs. manejo
habitual. En cada poblacion, los pacientes fueron aleatorizados
para recibir la estrategia de pruebas planificada o la TC-FFR.
Entre los pacientes remitidos para Al inicial, la ATC- TC-FFR
resultd en el aplazamiento de la Al en el 61% de los pacientes,
y se encontrd que un niimero significativamente menor de pa-
cientes presentaba enfermedad no obstructiva significativa en
la AT en comparacioén con aquellos que se sometieron a Al ini-
cial (12% vs. 73%; p < 0,0001).

Un subestudio de PROMISE 271 pacientes sometidos a Al
después de una ATC se sometieron a una TC-FFR evaluada re-
trospectivamente. La adicion de una TC-FFR de 0,80 como crite-
rio de derivacion a la Al habria resultado en una reduccion del 28
% en las derivaciones para Al. Estos estudios sugieren que el uso
de la TC-FFR puede reducir las derivaciones para Al y demuestra
su capacidad para identificar a pacientes con mayor probabilidad
de beneficiarse de la Al y revascularizacion.

IMPACTO EN LA TOMA DE DECISIONES

El impacto de la TC-FFR en la toma de decisiones y las pruebas
posteriores se ha evaluado en varios estudios. ADVANCE, que in-
cluyo a 5083 pacientes sintomaticos identificados mediante ATC
obligatoria con al menos un vaso con estenosis del 30%, el plan
de tratamiento determinado solo con ATC se compard con el de
ATC més TC-FFR. los planes de tratamiento incluyeron tratamiento
médico optimo (TMO), intervencion percutanea, cirugia de revas-
cularizacion coronaria o pruebas diagndsticas adicionales.
Laadicion de TC-FFR result6 en la reclasificacion del 67% en los
planes de manejo, el 5% de los pacientes inicialmente clasificados
para TMO fueron reasignados a revascularizacion, mientras que el
22% de los pacientes que estaban destinados a revascularizacion
fueron reasignados a TMO . En el 60% de los pacientes que requi-
rieron informacion adicional luego de la ATC, la TC-FFR propor-
ciono informacion al 57% para facilitar un plan definitivo, requi-
riendo solo el 3% restante una prueba adicional. Cabe destacar que
la TC-FFR se pudo determinar en el 97% de toda la cohorte, y se
destaca la viabilidad de la técnica para su uso en la practica clinica.

Specificity (%)
°

Sensitivity (%)

Figure 4 Diagnostic performance (sensitivity and spec-
ificity) of non-invasive modalities for identifying hae-
modynamically significant coronary stenosis using
fractional flow reserve (FFR) as the reference standard.
Adapted from Norgaard et al. [22].

FIGURA 4

i

% of patients showing nen-obitruciive diasate on ICA

Figure 5 Percentage of patients with non-obstructive
disease on ICA following FFRct versus standard care
or other testing strategies in the PLATFORM, PROMISE
and PROMISE FFRct trials.

Abbreviations: ICA, invasive coronary angiography;
FFRct, mmm.

FIGURA 5
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RESULTADOS CLINICOS Durante la ultima década, la TC-FFR ha pasado rapidamente de
Los resultados a corto y largo plazo de la TC-FFR se resumen en la fase de desarrollo a convertirse en una modalidad consolidada
la TABLA 3. para evaluar isquemia especifica de la lesion .

Table 3 Clinical outcomes of FFRct <0.80 compared with FFRct =0.80.

ADVANCE (90 d) Norgaard et al. (2 yr) NXT (5 yr)

....................................................................................................................

Death from any cause (%) 0 0.3 14 15 31 28
Cardiac Death (%) NA NA NA NA 0 0

Non-fatal MI (%) 0.0 0.1 03 s.0° 0 28
Unplﬂnncd Revascularization (%) NA NA 1.0 g.a" 31 14.7F
MACE" (%) 0 0.6" 39 9.4 31 15.6

Abbreviation: MACE, Major adverse cardiac event.
“Cl'rmpmute of death, non-fatal MI, hospitalization for ACS, and unplanned revascularization {(ADWVANCE and Morgaard et al.). Composite of death, non-fatal
MI, and unplanned revascularization (NXT).

"Indicates significant results (p="0.05), where reported in original study.
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PERSPECTIVAS FUTURAS

Con el tiempo, las técnicas de TC-FFR in situ maduraran perfec-
cionandose.

Con el advenimiento de inteligencia artificial , el procesamiento de
laTC-FFR incorporara aprendizaje automaticoy permitira la gene-
racioén de modelos anatdmicos y funcionales de forma 4gil, precisa.
Diversos estudios han evaluado el uso de un planificador de IP e
implantacidn de stents virtuales basado en la tecnologia TC-FFR..
Este planificador permite a los intervencionistas predecir la [IFFR
posterior ala PCI, utilizando las imagenes de una ATC previa. Enun
estudio prospectivo de viabilidad realizado en 44 pacientes, la pre-
cision de la TC-FFR para predecir isquemia tras la IP fue del 96%.
La implantacion virtual de stent se realizé modificando el modelo
luminal coronario de la TC previo al procedimiento para simular el
implante y restaurar el rea de estenosis segun las areas de referen-
cia proximal y distal, tras lo cual se recalcul6 la TC-FFR (FIGURA®6).
Esta tecnologia puede ayudara a planificar la revascularizacion,
especialmente de lesiones complejas.

Es de utilidad profundizar el estudio sobre como podria asistir la

TC-FFR en la pre-evaluacion de compromiso de flujos distales o
anatomia compleja durante la planificacion de una CRM..

CONCLUSION

La TC-FFR proporciona evaluacion anatomo funcional de laECy
ha demostrado un alto rendimiento diagndstico, buena correlacion
con la FFRI en la deteccion de la estenosis.

Es util para identificar pacientes que se podrian beneficiarse de
una eventual revascularizacion y evitar Al innecesiarias.

La evidencia actual sugiere que la toma de decisiones guiada por
TC-FFR tiene resultados favorables a corto, mediano y largo pla-
7o, y es considerado costo-efecivo segiin el sistema de pago de
Medicare de EE.UU.

Con los avances continuos en la tecnologia TC-FFR y un niimero
creciente de estudios en curso que la comparan con los estandares
actuales de atencion en , la incorporacion de la TC-FFR en la
préctica rutinaria podria ser una posibilidad en el futuro proximo
muy cercano, aunque no esta disponible aun en todos los paises
se esta adoptando en un mayor numero continuamente.

FIGURA 6

* IMAGENES DE REFERENCIAS EXTRAIDAS DE CT-DERIVED FRACTIONAL FLOW RESERVE (CT-FFR) IN THE EVALUATION OF CORONARY
ARTERY DISEASE Q1 NANCY KHAV,MBBS,ABDUL RAHMAN IHDAYHID, MBBS, BRIANKO,MBBS,MD,PHD* MONASH CARDIOVASCULAR
RESEARCH CENTRE AND MONASH HEART, MONASH HEALTH,MELBOURNE, VIC,AUSTRALIA RECEIVED 18 NOVEMBERZ20I9;
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7. Novedades

Strain miocardico por resonancia magnética

. Dr. Diego Maximiliano Lowenstein Haber - Dra. Rosina Arbucci - Dra. Andrea Alvarenga

La evaluacion de la funcion miocardica ha avanzado notablemente
con la incorporacion del analisis de deformacion o strain, que per-
mite detectar alteraciones subclinicas en la contractilidad antes de
que se manifiesten cambios en la fraccion de eyeccion. Dentro de
las técnicas de imagen, la resonancia magnética cardiaca (RMC)
emerge como una herramienta clave para cuantificar de manera pre-
cisay reproducible la deformacion miocardica en diferentes planos,
complementando los métodos tradicionales [1].

El concepto de strain refiere a la deformacion relativa del teji-
do miocardico en respuesta al ciclo cardiaco. Se expresa como
porcentaje, siendo negativo en los planos longitudinal y circun-
ferencial (por acortamiento) y positivo en el plano radial (por
engrosamiento). A diferencia de la FEVI, que refleja una medida
global de camara, el strain evalua directamente la funcion de
la fibra miocardica. Esto resulta particularmente 1til en estadios
tempranos de disfuncion ventricular, cuando la funcion global
puede aun estar preservada [2].

El andlisis de deformacion en RMC se realiza principalmente por
dos métodos: tagging y feature tracking (FIGURA 1). El tagging fue
la técnica pionera, basada en la generacion de bandas de saturacion
aplicadas al miocardio en fin de diastole. A medida que el corazon
se contrae, estas marcas se deforman, lo que permite una evalua-
cion directa de la motilidad segmentaria. Esta técnica, validada
fisiologicamente y altamente precisa, presenta sin embargo limita-
ciones practicas: requiere secuencias especificas y software dedi-
cado y demanda tiempos prolongados de postprocesamiento [3].
En contraste, el feature tracking (FT) se ha convertido en la

STRAIN POR TAGGING

o~
_

herramienta preferida en la practica clinica por su simplicidad
y aplicabilidad. Utiliza las secuencias cine SSFP estandar, sin
necesidad de adquisiciones adicionales. El software rastrea los
contornos endocardico y epicardico a lo largo del ciclo cardia-
co para estimar la deformacion en los ejes longitudinal, circun-
ferencial y radial. Su reproducibilidad es alta y se ha validado
frente a tagging, con valores normales de strain longitudinal en
adultos sanos que oscilan entre —18% y —22% [4].

VENTAJAS DEL STRAIN POR RESONANCIA POR
SOBRE LOS OTROS METODOS.

Si bien la técnica mas extendida en la practica clinica ha sido el
strain por ecocardiografia mediante speckle tracking, el desa-
rrollo del strain por RMC, especialmente mediante feature
tracking, ofrece ventajas significativas [1].

En primer lugar, la RMC posee una superior resolucion espa-
cial y contraste tisular, lo que permite una delimitaciéon mas
precisa de los bordes miocardicos. Esto se traduce en una mayor
exactitud y reproducibilidad de los valores de strain, particular-
mente en pacientes con ventriculos hipertréficos, dilatados o con
deformidades anatomicas.

En segundo lugar, la RMC no depende de la ventana acustica,
lo cual la hace especialmente util en pacientes con mala ventana
ecocardiografica, obesidad, enfermedad pulmonar o térax en es-
cudo. Esta independencia del acceso actistico permite una eva-
luacion mas confiable y menos operador-dependiente.

Ademas, la RMC permite una evaluacién multiparamétrica

FEATURE TRACKING

FIGURA T

Variantes en el Analisis de Strain.

Izquierda: Analisis de Strain mediante Tagging
utilizando bandas de saturacion y analizando la
deformacion de las mismas.

Derecha: Strain mediante Feature tracking,
andlisis de secuencia cine eje corto tradicional
mediante el rastreo de contornos y seguimiento
de “caracteristicas miocardicas”.
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en una unica sesion: funcion global y regional, caracterizacion
tisular (fibrosis, edema), perfusion y viabilidad miocérdica. Esto
la convierte en una herramienta integral y de alto valor clinico.
Por ultimo, el strain por RMC ha mostrado excelente reprodu-
cibilidad interobservador, con coeficientes de correlacion in-
traclase (ICC) reportados de 0.85 a 0.94 para strain longitudinal
global, y una variabilidad interobservador menor al 6% en estu-
dios con feature tracking, lo que lo posiciona como un método
robusto para seguimiento longitudinal y adecuado para ensayos
clinicos multicéntricos [4].

APLICACIONES CLINICAS

En el escenario de la cardiopatia isquémica, el strain por RMC
detecta disfuncion subclinica incluso en segmentos con mo-
vimiento aparentemente conservado. En pacientes con antece-
dentes de infarto agudo de miocardio, un valor de strain longitu-
dinal global (GLS) de mayor de —15% y/o strain circunferencial
> -17% (FIGURA 2), definen una asociacion con riesgo de remo-
delado ventricular y eventos cardiovasculares adversos mayores
aun afio (HR 2.5; 1C95% 1.7-3.6) [5]. Tras la revascularizacion,
la recuperacion del strain por RMC segmentario correlaciona es-
trechamente con la viabilidad miocardica y la mejora clinica [6].
En las miocardiopatias no isquémicas, el strain por RMC cum-
ple un rol fundamental en la evaluacion funcional y por sobre
todo valor pronostico, definiendo que con peor strain mas even-
tos a mediano y largo plazo.

En la miocardiopatia hipertrofica, valores de GLS superiores a
—16% se asocian con mayor carga arritmica y riesgo de muerte
subita, incluso cuando la FEVI es normal o supranormal [7]. En
la amiloidosis cardiaca, el patron caracteristico de apical sparing
permite diferenciarla de otras formas de hipertrofia con una sen-
sibilidad del 93% y especificidad del 82% [8].

En enfermedades infiltrativas como sarcoidosis y Fabry, el strain
por RMC permite detectar afectacion precoz antes de evidencias
en el realce tardio (LGE) o en el T1 mapping [2].

La miocarditis aguda y subaguda representa otra indicacion re-
levante. Estudios han demostrado que un GLS < —18% en pa-
cientes con sospecha de miocarditis, incluso sin LGE, se corre-
laciona con peor evolucion clinica y persistencia sintomatica [4].
En cardio-oncologia, el uso de strain por RMC ha ganado pro-
tagonismo en la vigilancia de la cardiotoxicidad inducida por
antraciclinas y terapias dirigidas. Una reduccion del GLS por
encima de -15% respecto al basal es considerada un marcador

precoz de disfuncion subclinica, anticipandose a la caida de la
FEVI y permitiendo intervenciones terapéuticas oportunas [4].
Esta estrategia se encuentra incorporada en consensos interna-
cionales para la monitorizacion de pacientes oncologicos [1].
En valvulopatias, el strain por RMC contribuye a la estratifi-
cacion de riesgo y la toma de decisiones. En estenosis aortica
severa asintomatica, un GLS > —14% se asocia a progresion sin-
tomatica y eventos cardiovasculares, lo que ha motivado su in-
clusion en guias como parametro para considerar cirugia precoz
[5]. De igual manera, en la insuficiencia mitral, la reduccion del
strain por RMC precede la caida de la FEVI, y permite identifi-
car a pacientes con disfuncion ventricular subclinica candidatos
a intervencion quirtrgica [6].

La evaluacion del ventriculo derecho (VD) también ha mejo-
rado con el uso del strain por RMC. Su morfologia compleja
y situacion retroesternal dificultan la evaluacion por ecocardio-
grafia, pero la RMC permite cuantificar el strain longitudinal li-
bre del VD, con valores > —17% asociados a peor pronostico en
hipertension pulmonar, cardiopatias congénitas como tetralogia
de Fallot reparada y displasia arritmogénica [7].

Por ultimo, el strain por RMC de la auricula izquierda se correlacio-
na con la capacidad funcional y la carga de presion diastolica.
Valores > -23% predicen intolerancia al ejercicio y mayor riesgo de
hospitalizacion, constituyéndose en un nuevo biomarcador funcio-
nal de Insuficiencia Cardiaca con Fraccion de Eyeccion preservada.

DESAFIOS ACTUALES Y FUTUROS

A pesar de sus multiples ventajas, la implementacion del strain
por RMC aun enfrenta desafios. La calidad de imagen puede
verse afectada por arritmias, apneas inadecuadas o artefactos,
lo que limita el analisis. Ademas, existe variabilidad intersoftware
que requiere estandarizacion. La automatizacion mediante in-
teligencia artificial, el desarrollo de normas internacionales de
referencia y la incorporacion en informes estructurados son pa-
sos clave para su integracion definitiva en la practica clinica [9].
La deformacion miocardica por RMC representa una de las in-
novaciones mas relevantes en la imagen cardiovascular de la
ultima década. Su capacidad para detectar disfuncion precoz,
su aplicabilidad transversal a diversas patologias y su valor
pronoéstico demostrado respaldan su uso creciente. La tendencia
futura apunta a consolidarlo como parametro obligatorio en la
evaluacion funcional miocardica, en el marco de una medicina
cardiovascular cada vez mas personalizada.

Peak mean circum. strain LV: 6.6 (Basal: .9.3)
Peak mean rad. strain LV: 11.4 (Basal: 25.0)

Mean Strain
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O Rade
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tial strain [%)]

FIGURA 2

Analisis de Strain por RMC de un paciente con
cardiopatia isquémico-necrotico. Se observa
valores considerablemente bajos de Strain
circunferencial en el territorio de la Arteria
Desdendente anterior, en una mujer de 55 afos.
Polacin M et al., Cardiol Cardiovasc Med 2022
DOI:10.26502/fccm.92920297
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7. Novedades

Medicina nuclear en cardio oncologia: mas alla del tumor

. Dr. Autor Roberto Aglero - Dra. Laura Calderdn - Dra. Susana Lapresa

IMPACTO CARDIOVASCULAR DEL CANCER Y

SUS TRATAMIENTOS

Desde la década de 1990 hubo una disminucion constante de la
mortalidad relacionada con el cancer reflejado en un aumento
constante de los supervivientes (1).

En este contexto, los efectos secundarios relacionados con el
tratamiento del cancer, tanto por la quimioterapia como por la
terapéutica radiante, han adquirido mas incidencia.

El adecuado manejo de la toxicidad cardiovascular (TCV) relacio-
nada con el tratamiento del cancer (TCV-RTC) tiene importancia
no solo sobre la implementacion del tratamiento oncoldgico, sino
también por el impacto significativo en la morbilidad y mortalidad
a largo plazo de los pacientes que reciben dicho tratamiento. A los
fines de lograr una implementacion de estas acciones se ha promo-
vido el surgimiento de una nueva disciplina: la cardio-oncologia.

FISIOPATOLOGIA

Elpaciente oncologico presentaunriesgoaumentado de sufrireven-
tos cardiovasculares, en el contexto de la evolucion de su enferme-
dad neoplasica, sumado a comorbilidades vinculadas a factores de
riesgo cardiovascular (HTA, tabaquismo, etc.) y/ o por los efectos
toxicos secundarios a las terapias antineoplasicas y de soporte (2).
Uno de los aspectos a tener especial atencion es que tanto los
farmacos antineoplasicos (drogas citotoxicas, anticuerpos mo-
noclonales, hormonas, inhibidores de proteinquinasa, etc.),
como la terapéutica radiante presentan multiples mecanismos de
cardiotoxicidad. Algunos de ellos coinciden con su efecto anti-
neoplasico y otros por su asociacion con factores de riesgo indi-
viduales de los pacientes o por su interaccion con las acciones de
otras terapéuticas concomitantes (3) (FIGURATY 2)
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En cuanto al tratamiento radiante y el compromiso cardiovascu-
lar resultante, puede observarse durante el tratamiento de distin-
tas patologias oncologicas, de ellas las que con mayor frecuencia
requieren irradiacion toracica son el linfoma de Hodgkin y el
cancer de mama, principalmente de mama izquierda.

El seguimiento de grandes cohortes de pacientes sobrevivientes
de cancer demuestra el desarrollo de enfermedad cardiovascular
radioinducida como una de las complicaciones tardias a las que
se hallan expuestos.

Las complicaciones cardiacas o vasculares son un efecto diferi-
do que pueden aparecer afios o décadas luego del tratamiento y
por ello, si no hay un seguimiento adecuado, pueden no ser de-
tectadas. La mediana de tiempo hasta el diagnostico de enferme-
dad cardiaca es de 19 afios y hasta el diagndstico de enfermedad
carotidea es de 17 afios postratamiento radiante (4).

ROL DE LAIMAGEN CARDIOVASCULARENLA
EVALUACION Y MONITOREO DE TCV-RTC

La imagen cardiovascular (CV) tiene un papel importante en
la identificacion de pacientes con enfermedad cardiovascular
(ECV) subclinica, permite determinar el grado de comorbilidad
cardiaca previa, antes de tomar decisiones relativas al tratamien-
to del cancer y sirve como referencia para identificar los cambios
durante el tratamiento y el seguimiento a largo plazo.
Actualmente la ecocardiografia transtoracica (ETT) es la técnica
de imagen preferida para la estratificacion del riesgo basal, ya
que permite la evaluacion cuantitativa de la funcion ventricu-
lar izquierda (VI) y ventricular derecha (VD), dilatacion de las
camaras, anomalias de la motilidad parietal, funcion diastolica,
valvulopatias, presion arterial pulmonar (PAP) y enfermedad
pericardica, que pueden modificar la decision terapéutica.(4).
En el caso de la Cardiologia Nuclear su rol esta estrechamente
vinculado al desarrollo de la cardio-oncologia.

En sus principios la oncologia empled tratamientos como por
ejemplo las antraciclinas que tenian un impacto sobre el funcio-
namiento cardiovascular.

Uno de los principales efectos de la cardiotoxicidad detectados
en relacion con el tratamiento por estos farmacos fue el deterioro
de la funcion ventricular. En linea con esto las primeras defini-
ciones de cardiotoxicidad estan relacionadas con el deterioro de
la fraccion de eyeccion y el método de eleccion inicial por su
confiabilidad fue la ventriculografia radioisotopica (FIGURA 3).
La ventriculografia radioisotopica tiene en cuenta la marcacion
de los globulos rojos a través de la utilizacion de un material ra-
diactivo (Tc99), teniendo la fortaleza de no depender de suposi-
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ciones geométricas ni ser operador dependiente, estas cualidades
definen su precision a la hora de evaluar la fraccion de eyeccion
ventricular en pacientes oncologicos.

A medida que se incorporaron nuevos recursos terapéuticos tan-
to en quimioterapia como en la radioterapia, surgieron nuevas
toxicidades cardiovasculares.

Sumado al creciente desarrollo de otras modalidades de diag-
ndstico por imagenes (como el ultrasonido y la resonancia mag-
nética), las definiciones de cardiotoxicidad se modificaron y se
eligié como primera linea de evaluacion y monitoreo a modali-
dades que no implican la utilizacion de radiacion ionizante (5).

ROL ACTUAL DE LA MEDICINANUCLEARENLA
CARDIOONCOLOGIA

Como se mencion6 previamente los métodos de cardiologia
nuclear no son actualmente la primera opcion de evaluacion y
monitoreo de las cardiotoxicidades secundarias a tratamientos
para el cancer.

Es relevante su papel como método de evaluacion de cardio-
patias coexistentes como la enfermedad coronaria, donde la car-
diologia nuclear tiene larga experiencia utilizando metodologias
con alta sensibilidad y especificidad.

El desarrollo del conocimiento de la fisiopatologia de las toxi-
cidades cardiovasculares ocasionadas por los diferentes trata-
mientos, nos permite actualmente conocer los mecanismos que
generan alteraciones tanto en el metabolismo miocardico de la
glucosa como el mitocondrial, asi como el compromiso a nivel
la perfusion miocardica.

Es en esos aspectos que en combinacion con otros métodos de
imagen o en forma individual se abre un nuevo campo de apli-
caciones para los métodos de cardiologia nuclear, tal cual lo de-
scribe la FIGURA 4 (6).

En linea con este planteo podemos mencionar los resultados de
un estudio traslacional donde se describe que la doxorrubicina
aumenta la tasa metabdlica de la glucosa del ventriculo izquier-
do de forma dosis-dependiente, especialmente en presencia de
una baja captacion basal de 18 F-FDG. Estos resultados impli-
can que una baja captacion miocardica de 18 F-FDG antes del
inicio de la quimioterapia con doxorrubicina en pacientes con
enfermedad de Hodgkin puede predecir el desarrollo de cardio-
toxicidad inducida por la quimioterapia (7).

Las guias vigentes sugieren la utilizacion de las imagenes de
cardiologia nuclear para evaluar principalmente la funcién ven-
tricular, diagnostico de enfermedad coronaria o como alternativa en
pacientes con ventanas ultrasonicas dificultosas (8,9). (FIGURA 5).
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CONCLUSION

Los métodos de cardiologia nuclear en la actualidad tienen un
rol diagnostico en enfermedad coronaria como cardiopatia co
existente o como alternativa a la ecocardiografia para evaluar
funcion o ante limitaciones técnicas del método. En ese aspec-

to tienen un valor por su larga y validada confiabilidad en los
resultados y por su eficiencia en el diagnostico de otras cardio-
patias coexistentes como la enfermedad coronaria.

Muy probablemente en un futuro cercano se desarrollen nuevas
aplicaciones en base a los resultados de las lineas de investi-

gacion en curso.
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