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PREFACIO
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La imagen cardiovascular continúa ampliando horizontes, nuevas tecnologías, la integración 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 científica actual y la innovación tecnológica, pilares fundamen-
tales para profesionales comprometidos con la multimagen.
Los invitamos a explorar los temas más relevantes desarrollados en el área de IC e HTP y a disfrutar de esta apasionante 
disciplina.

A la Sociedad Argentina de Cardiología.
Autores, editores y colaboradores por la dedicación y esfuerzo, a los consejos de Ecocardiografía, Tomografía Resonancia 
Cardíaca y Medicina Nuclear.
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1. ICFE Preservada

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

Lo que no se mide no se conoce 

INTRODUCCIÓN.
La insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome clínico comple-
jo caracterizado por síntomas típicos como disnea y fatiga, que 
puede acompañarse de signos como presión yugular incremen-
tada, crepitantes pulmonares y edemas de miembros inferiores, 
causados por una alteración estructural o funcional del corazón 
que lleva a una elevación de las presiones intracardiacas o un 
gasto cardíaco inadecuado en reposo o durante el ejercicio (1).
Casi la mitad de los pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) 
presentan una fracción de eyección (FE) del ventrículo izquierdo 
(VI) >50%, característica de la insuficiencia cardíaca con
fracción de eyección preservada (ICFEp).
Esta ha incrementado su incidencia en los últimos años y su 
pronóstico es casi tan grave como en la IC con FE reducida 
(ICFEr) (2-3).
La ICFEp se asocia a diversas comorbilidades como hiperten-
sión 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 dilatación de la 
aurícula izquierda (AI), 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 medición en estos pacientes (2). Sin embargo, hasta 
un 30% de los pacientes con ICFEp pueden tener un tamaño 
normal de la AI. La disfunción de la AI (presente ya en estadios 
iniciales) estaría asociada a un peor pronóstico con incremento 
en la severidad de los síntomas y reducción de la capacidad fun-
cional en el ejercicio.

EVALUACIÓN DE LA AURÍCULA IZQUIERDA A TRAVÉS 
DEL ECOCARDIOGRAMA.
El ecocardiograma transtorácico es de suma importancia para la 
valoración morfológica y funcional de la AI. El volumen máximo 
de la AI medido por ecocardiografía bidimensional considerado 
normal es hasta 34 ml/m2. Su medición debe realizarse al final de la 
sístole ventricular, momento en el que alberga su mayor volumen, 
por el método de discos superpuestos, en 4 y 2 cámaras (focalizan-
do en la AI), y ajustando por superficie corporal (4).
Debe considerarse que en pacientes obesos la indexación por 
superficie corporal puede no ser adecuada (FIGURA 1).

El volumen de la AI es un parámetro adecuado para estimar los 
efectos crónicos del incremento de las presiones de llenado, sin 
embargo, puede no encontrarse afectado en las etapas tempranas. 
La evaluación combinada del volumen de la AI con un paráme- 
tro con mayor sensibilidad como la deformación auricular lleva 

FIGURA1. Volumen de la AI medido en ecocardiograma – Vistas 4 y 2 
cámaras apical.

a un incremento significativo en la detección de alteración en la 
función diastólica 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).
Últimamente, el término miopatía auricular comenzó a utilizarse 
para pacientes con fibrilación auricular (FA). Pero este es un 
proceso que comienza mucho antes de la aparición de la FA. 
Su desarrollo está asociado a múltiples causas, principalmente 
el depósito de grasa epicárdica con la consiguiente alteración 
de la microcirculación asociada al envejecimiento, aumento del 
estrés oxidativo, inflamación y dilatación auricular (FIGURA 2). 
Estos factores provocan una remodelación a nivel auricular y 
ventricular mediado por cambios anatómicos 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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FIGURA 2 – Estadios de la miopatía auricular.
Shen, M., Arora, R. y Jalife, J. (2019). Atrial Myopathy.

State of the art review. (2019). JACC.

ción a estadios avanzados, motivo por el cual se podría utilizar 
la deformación auricular en pacientes asintomáticos, para la de-
tección de miopatía auricular, en estadios iniciales mucho antes 
de la aparición de la FA (5).

DEFORMACIÓN AURICULAR.
Para la evaluación de la deformación auricular, el método más 
ampliamente empleado es el speckle tracking (ST), el cual 
requiere la adquisición de loops de video óptimos para poder 
realizar un procesamiento adecuado.
Inicialmente, debemos obtener imágenes con un adecuado traza-
do electrocardiográfico, prestando particular atención a la ob-
tención de una imagen correcta, focalizando la captura en la AI, 
evitando el foreshortening auricular y visualizando la totalidad 
de la AI durante todo el ciclo cardíaco. La resolución de la ima-
gen, el foco, la orientación, profundidad y ganancia deben estar 
centrados a nivel de la AI.
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 cámaras. Se sugiere incluir un plano apical de 
dos cámaras, para obtener una evaluación biplano de la AI.
La región de interés (ROI) de la AI está definida por el borde en-
docárdico por dentro y el borde epicárdico por fuera, excluyendo 
el anillo mitral, la desembocadura de las venas pulmonares y la 
orejuela de la AI. Se debe incluir la totalidad de la pared de la AI, 
y en el caso que se realice un ajuste manual del espesor del ROI 
se recomienda que el mismo sea de 3 mm (6).

VIDEO  1

FIGURA 3 – Curva de deformación auricular por speckle tracking con 
medición de sus fases de reservorio, conducción y contracción en vista 

apical de 4 cámaras en paciente sin patología.

FIGURA 4 – Curva de deformación auricular por speckle tracking con 
medición de sus fases de reservorio, conducción y contracción en vista 

apical de 4 cámaras en paciente con IC con fracción de eyección reducida.

A través del strain de la aurícula izquierda (AI) podemos ob-
tener una imagen detallada de la función de la misma durante 
el ciclo cardíaco, 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 diástole

ventricular con el cierre de la válvula mitral, donde se
produce el llenado de la AI desde las venas pulmonares.
Comprende los tiempos de contracción isovolumétrica,
eyección y relajación isovolumétrica del VI, aportando
un 40% al volumen sistólico del mismo. Da lugar a un
pico positivo en la curva del strain.

2. La fase de conducción: inicia con la apertura de la válvula 
mitral durante la diástole temprana, generando el llenado
ventricular pasivo. Aporta un 30% al volumen sistólico del 
VI y se evidencia un descenso en la curva de strain que 
alcanza una meseta. Debe considerarse que en pacientes
con fibrilación auricular esta fase continua hasta el final de 
la diástole ventricular, con el cierre de la válvula mitral.

3. Por último, la fase de contracción auricular, donde se pro-
duce el llenado ventricular activo, durante la diástole tardía
en pacientes con ritmo sinusal. Aportando un 25% del
volumen sistólico, finalizando con el cierre de la válvula 
mitral. La curva de strain desciende hasta el valor basal
(6-7-8). VIDEO 1. FIGURAS 3 - 4.
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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, estimulación del ventrículo derecho, miocardiopatía hipertrófica, prótesis valvular o valvulopatías 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.  

Los valores de strain longitudinal global (SGL) auricular reporta-
dos para individuos sanos en el período 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. 
Evidenciándose un descenso de este con la edad: en el grupo etario 
de 20 a 40 años: 47%, entre 40 y 60 años: 41% y mayores de 60 años: 
36%. Considerando valores anormalmente bajos menores a 23% (6).
La disfunción diastólica (DD) se refiere a una situación donde 
para obtener un llenado apropiado del VI y un adecuado volu-
men sistólico en reposo o durante el ejercicio, se requiere una ele-
vación anormal en las presiones de llenado diastólicas del VI (2). 
Diferentes parámetros deben utilizarse de manera conjunta a nivel 
ecocardiográfico 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 reducción de los valores de Strain en la fase de reservorio 
y de contracción de AI, tomando como punto de corte 18% 
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en la fase de reservorio y 8% en la fase de contracción para 
definir una presión capilar pulmonar mayor a 12 mmHg (2). 
Por lo que se puede evaluar sumar el SLG de la AI en su fase de 
reservorio en estos pacientes para poder determinar de manera 
más acertada el grado de DD (2) (FIGURA 5).

CONCLUSIÓN.
En pacientes con ICFEp es importante detectar la disfunción au-
ricular en etapas tempranas, previas a la dilatación de la AI y al 
desarrollo de FA. Considerando que la disfunción auricular es 
la que desencadena en gran medida el desarrollo y el empeora- 
miento de la IC. El ecocardiograma es la primera línea de eva- 
luación en pacientes con sospecha de ICFEp por lo que resulta 
fundamental poder utilizar todas las herramientas disponibles 
para tener una aproximación más exacta a la etapa de miopatía 
en la que se encuentra el paciente. El strain auricular puede 
ayudarnos de manera rápida y sencilla a identificar aquellos pa-
cientes que tienen un mayor riesgo en el desarrollo ICFEp y FA.
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1. ICFE Preservada

Dra. Rosina Arbucci – Dra. Paula Becerra

Ecoestrés en pacientes con ICFEP - La Disfunción Oculta

El ecocardiograma de estrés cardíaco (EE) es un estudio de ima-
gen no invasivo que combina la ecocardiografía Doppler con un 
estímulo de estrés, ya sea mediante ejercicio físico o agentes far-
macológicos. Su objetivo principal es evaluar el comportamiento 
funcional del corazón bajo condiciones de aumento de la deman-
da, con ventajas significativas como la ausencia de radiación y la 
posibilidad de una evaluación en tiempo real.
Si bien su utilidad está bien establecida en la evaluación de la car-
diopatía isquémica y la valoración de la función valvular, cum-
ple también un rol fundamental y creciente en otras áreas de la 
cardiología. Destaca como herramienta de elección para desen-
mascarar la disfunción diastólica o la hipertensión pulmonar in-
ducida por el ejercicio, especialmente en pacientes con sospecha 
de insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada 
(ICFEp), en quienes el diagnóstico resulta dificultoso por sínto-
mas inespecíficos y/o niveles bajos de péptidos natriuréticos. 
En este artículo, revisaremos de manera concisa los aspectos 
clave para la realización del ecoestrés diastólico (EED), así como 
su utilidad diagnóstica y pronóstica en el contexto de la ICFEp.

EVALUACIÓN DIASTÓLICA EN REPOSO 
PRIMER PASO DEL ECOESTRÉS
Previo a la realización del ecoestrés diastólico, es imprescindible 
efectuar una evaluación ecocardiográfica completa en reposo, 
que permita interpretar con precisión los cambios inducidos por 
el ejercicio. Esta valoración debe incluir medidas estructurales y 
funcionales, junto con el análisis de parámetros Doppler que refle-
jan la relajación y la distensibilidad del ventrículo izquierdo (VI). 
Los principales patrones de disfunción diastólica se clasifican en 
tres grados: alteración de la relajación (grado I), patrón pseudo-
normal (grado II) y patrón restrictivo (grado III). 
Dado que ningún parámetro aislado es suficiente, se requiere una 
valoración integrada que incluya el volumen de la aurícula izquier-
da, la masa y geometría ventricular, la función sistólica y la presión 
pulmonar estimada por la velocidad de la regurgitación tricuspídea.

ECOESTRÉS CON EJERCICIO EN LA VALORACIÓN 
DE LA FALLA DIASTÓLICA
Una vez completado el estudio ecocardiográfico en reposo, se 
inicia el ejercicio desde 25 watts hasta alcanzar la capacidad 
máxima del paciente, sin detenerse por haber logrado una fre-
cuencia cardíaca o tiempo específicos (1).
El objetivo principal es evaluar la Reserva Diastólica, definida 
como la capacidad del VI para mantener una adecuada función 
diastólica durante el esfuerzo. Esta se valora fundamentalmente 
mediante el cociente E/e’, obtenido antes y después del ejerci-
cio. Un aumento significativo sugiere elevación de las presiones 
de llenado del VI, lo que indica una reserva diastólica 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 evaluación es especialmente útil en pacientes con 
disnea de esfuerzo y sospecha de ICFEp, ya que los parámetros 
en reposo pueden ser normales. La ausencia de reserva diastóli-
ca se asocia con menor tolerancia al ejercicio y presencia de sín-
tomas, incluso cuando la función sistólica está conservada.
Otros índices complementarios incluyen:
● Índice de reserva funcional diastólica (IRFD): mide el cambio 
en la velocidad e’ durante el ejercicio. Un IRFD <13.5 se relaciona 
con una peor adaptación diastólica y menor capacidad funcional.
● Presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP): una eleva- 
ción >35–40 mmHg durante el ejercicio puede indicar disfunción 
diastólica incluso cuando E/e’ no es concluyente, ayudando a 
detectar ICFEp oculta y a diferenciar disnea de origen cardíaco 
versus no cardíaco (VER FIGURA 1).
● Líneas B pulmonares: artefactos verticales que reflejan líqui-
do extravascular. Su aparición durante el esfuerzo tiene alto 
valor diagnóstico y pronóstico. Se interpretan como: 2–4 líneas 
(congestión leve), ≥5 (moderada), y >10 (severa).
● Strain longitudinal global (GLS): aunque es un parámetro de 
función sistólica, un GLS <–16% se ha asociado con disfunción 
diastólica, reflejando alteraciones en el componente elástico y la 
matriz extracelular del miocardio.
En conjunto, el ecoestrés con ejercicio permite una evaluación 
integral de la función diastólica bajo carga, revelando altera-
ciones no evidentes en reposo y orientando el diagnóstico en 
pacientes con disnea de causa incierta.

EVALUACIÓN DE LA DISFUNCIÓN AURICULAR 
IZQUIERDA 
Deformacion  
La función de la aurícula izquierda (AI) puede evaluarse median- 
te el análisis de su deformación miocárdica (strain) utilizando la 
técnica de speckle tracking. Esta evaluación se realiza tanto en 
reposo como durante el ejercicio, proporcionando información 
valiosa sobre la reserva funcional de la AI y su capacidad para 
adaptarse al aumento de la demanda hemodinámica (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 conducción (LAScd): >23% normal, <15% anormal, 
sin incremento con esfuerzo sugiere deterioro precoz (4). 
3. Strain de contracción (LASct): >14% normal, <8% anormal, 
sin incremento sugiere falla contráctil (4).
Una disminución del LASr se correlaciona con elevaciones de la 
presión 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 PRONÓSTICO
La ecocardiografía de estrés enfocada en la función diastólica 
no solo aporta información diagnóstica en pacientes con posi-
ble disfunción diastólica, sino que también tiene un importante 
valor pronóstico.

Omar et al. demostraron que la combinación de parámetros 
diastólicos durante el ejercicio -como E/e’, presión sistólica 
pulmonar estimada y volumen auricular izquierdo- permite 
una mejor estratificación 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 añadir variables dias- 
tólicas inducidas por ejercicio a los protocolos estándar incre-
menta la capacidad diagnóstica y pronóstica, con una relación 

FIGURA 1

FIGURA 2

VIDEO  / figura3.mp4 VIDEO  / figura4.mp4 VIDEO  / figura5.mp4

Vista apical cuatro cámaras.
Strain auricular 2D normal. 

Imagen cortesía Dra Rosina Arbucci.

Vista apical dos cámaras.
Strain auricular 2D normal. 

Imagen cortesía Dra Rosina Arbucci.

Vista apical cuatro cámaras. 
Se evidencian las diferentes fases 
de un strain auricular 2D normal. 

Imagen cortesía Dra Rosina Arbucci.

9

https://drive.google.com/drive/folders/18PeMRRbbMP9k3rRgSzMjzH__4Fq_ddGK
https://drive.google.com/drive/folders/18PeMRRbbMP9k3rRgSzMjzH__4Fq_ddGK
https://drive.google.com/drive/folders/18PeMRRbbMP9k3rRgSzMjzH__4Fq_ddGK


significativa entre un E/e’ elevado post-esfuerzo y eventos ad-
versos, incluso en ausencia de isquemia (7). 
Estos resultados fueron respaldados por un metaanálisis de Sud 
et al., que confirmó que la disfunción diastólica inducida por 
ejercicio se asocia con mayor riesgo de hospitalización y morta- 
lidad cardiovascular, subrayando la relevancia de su evaluación 
sistemática en la práctica clínica (8).

LIMITACIONES Y CONSIDERACIONES TÉCNICAS 
La ecocardiografía de estrés diastólico es útil para evaluar la 
función diastólica en pacientes con ICFEp, pero presenta limi- 
taciones como la variabilidad entre operadores, dificultades 
técnicas en pacientes con mala ventana acústica (obesidad o 
EPOC), y la obtención inconsistente de parámetros clave como 
la velocidad del jet de regurgitación tricuspídeo. Además, su in-
terpretación puede ser compleja en presencia de arritmias como 
la fibrilación auricular.

CONCLUSION
El EE para evaluación diastólica es una herramienta diagnóstica 
y pronóstica fundamental en pacientes con sospecha de ICFEp. 
Integrando parámetros como E/e’ post-esfuerzo, líneas B, 
presión pulmonar  y strain tanto del VI como de la AI, permiten 
detectar disfunción diastólica no evidente en reposo. 
Su uso permite detectar alteraciones funcionales precoces y es-
tratificar el riesgo de eventos clínicos adversos, aportando in-
formación 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 incorporación rutinaria en la evalua- 
ción de la ICFEp puede marcar una diferencia significativa en 
el abordaje diagnóstico y pronóstico de esta entidad compleja y 
muchas veces subestimada.
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Resonancia Magnética Nuclear en Insuficiencia 
Cardíaca con Fracción de Eyección Preservada 
¿Herramienta clave? Utilidad y escenarios

INTRODUCCIÓN
La insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada 
(IC-FEp) representa aproximadamente la mitad de todos los 
casos de insuficiencia cardíaca en la población adulta1. Esta 
condición se caracteriza por síntomas de insuficiencia cardíaca 
en presencia de una fracción de eyección ventricular izquierda 
(FEVI) ≥50%, en un contexto de alteraciones estructurales o 
funcionales subyacentes2. El diagnóstico de IC-FEp continúa 
siendo un desafío clínico debido a su heterogeneidad fenotípica 
y a la superposición sintomática con patologías extracardíacas 
frecuentes, como obesidad, diabetes y enfermedad renal cróni-
ca3. En este escenario, la resonancia magnética cardíaca (RMC) 
ha emergido como una herramienta clave para la caracterización 
integral del corazón, facilitando tanto el diagnóstico como la es-
tratificación pronóstica.

ROL DE LA RMC EN IC-FEP
Al evaluar pacientes con sospecha de IC-FEp, es vital evaluar 
volúmenes auriculares/ventriculares, la FEVI, el grosor de la 
pared ventricular y la función diastólica. Debido a su disponi-
bilidad y costo, la ecocardiografía continúa siendo la modalidad 
principal para cumplir esta función, pero tiene limitaciones de 
resolución espacial y de ventana acústica4. La RMC ha trans-
formado la evaluación de la IC-FEp al proporcionar imágenes 
de alta resolución que permiten una valoración precisa de la 
anatomía y función cardíaca. Además de cuantificar con exacti- 
tud los volúmenes y la fracción de eyección (es el estándar de 
referencia), la RMC permite detectar fibrosis miocárdica, altera-
ciones de perfusión y cambios en la mecánica ventricular y au-
ricular. A diferencia de la ecocardiografía, la RMC ofrece una 
reproducibilidad superior en la medición de parámetros clave, lo 
que fortalece su rol en la evaluación de pacientes con sospecha o 
diagnóstico confirmado de IC-FEp5. En el futuro, se espera que 
técnicas emergentes como la espectroscopía y la evaluación me-
tabólica mediante resonancia magnética encuentren aplicación 
clínica más amplia.

ESTRUCTURA Y FUNCIÓN CARDÍACAS
Ventrículo izquierdo
La RMC es el estándar de referencia (gold standard) para la 
cuantificación de la fracción de eyección, así como de la masa y 
volúmenes ventriculares6. Otro aspecto relevante es el análisis del 
strain miocárdico, en especial la deformación longitudinal global 
(GLS, por su sigla en inglés), que ha demostrado ser un marcador 
sensible para la detección precoz de disfunción ventricular, in- 

cluso cuando la FEVI se mantiene dentro de valores normales. La 
reducción del GLS se ha vinculado a una mayor probabilidad de 
eventos cardiovasculares y hospitalizaciones, constituyendo un 
complemento diagnóstico de gran valor en la IC-FEp7.

Ventrículo derecho
El ventrículo derecho (VD) ha cobrado creciente relevancia en 
el estudio de la IC-FEp, dado que aproximadamente un 20% de 
los pacientes presentan disfunción de VD asociada8. La RMC 
permite una evaluación volumétrica precisa del VD, superan-
do las limitaciones de la ecocardiografía para estimar su tama-
ño y función, y ha demostrado ser superior en la detección de 
disfunción subclínica. Asimismo, mediante secuencias de flujo 
4D, la RMC puede contribuir a la evaluación no invasiva de la 
hipertensión pulmonar, condición frecuente en esta población.

Aurícula izquierda
El volumen de la aurícula izquierda (AI) es un marcador estruc-
tural de gran valor pronóstico en la IC-FEp, al reflejar la carga 
crónica de presión en el ventrículo izquierdo. La RMC ha de- 
mostrado superioridad sobre la ecocardiografía en la cuanti-
ficación precisa de dicho volumen, lo cual favorece una mejor 
estratificación de riesgo. Además, la disfunción de la AI, estima-
da mediante la fracción de eyección auricular (FEAI), se corre- 
laciona con las presiones de llenado del VI y con la capacidad 
funcional9. A su vez, el índice de acoplamiento auriculoventricu-
lar, definido como la relación entre volúmenes indexados de fin 
de diástole de AI y VI, ha emergido como un predictor robusto 
de fibrilación auricular y eventos cardiovasculares, subrayando 
el valor diagnóstico y pronóstico de la evaluación auricular me-
diante RMC10.

CARACTERIZACIÓN TISULAR
La RMC permite una caracterización tisular precisa del miocar-
dio, clave en la diferenciación de fenotipos dentro de la IC-FEp. 
El realce tardío de gadolinio (RTG) permite identificar fibrosis 
miocárdica focal, aportando información sobre la presencia de 
cardiopatías infiltrativas, secuelas isquémicas o miocardiopatías 
específicas. Sin embargo, en la IC-FEp la fibrosis puede ser difu-
sa, fenómeno que no genera áreas definidas de RTG, pero puede 
evaluarse mediante técnicas de mapeo paramétrico11.
El mapeo T1 nativo y el cálculo 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 clínicos, posicionando a este mar-
cador como una herramienta diagnóstica y pronóstica emergente 
en IC-FEp12.
El mapeo T2, por su parte, ofrece información sobre la presencia 
de edema y procesos inflamatorios activos, lo que aporta valor en 
la evaluación de condiciones como el infarto, la miocarditis o la 
sarcoidosis cardíaca, todas causas potenciales de IC-FEp11.

PERSPECTIVAS FUTURAS
La RMC continúa evolucionando con el desarrollo de aplica-
ciones que amplían sus capacidades diagnósticas:
● Inteligencia artificial y machine learning: facilitan el procesa-
miento automatizado de imágenes y la extracción de biomarca-
dores, mejorando la eficiencia y precisión diagnóstica.
● RMC de ejercicio: permite detectar disfunción hemodinámica 
inducida por esfuerzo, que frecuentemente precede a las mani-
festaciones clínicas de la IC-FEp.
● RM pulmonar: ofrece información complementaria sobre la 
congestión pulmonar a través de la cuantificación de la densidad 
de agua pulmonar.
● Espectroscopía (MRS): aunque aún limitada en su disponibi- 
lidad clínica, tiene el potencial de evaluar alteraciones en el me-
tabolismo energético miocárdico, lo que podría contribuir a una 
comprensión más profunda de los mecanismos patogénicos sub-
yacentes en la IC-FEp.

IMPLICANCIAS CLÍNICAS DE LA RMC PARA EL 
DIAGNÓSTICO DE IC-FEP
La RMC representa una herramienta de alto valor en la evalua 
ción de la IC-FEp, proporcionando datos estructurales y funcio- 
nales con gran precisión, particularmente en pacientes con venta-
nas acústicas subóptimas y/o sospecha de enfermedades infiltra-
tivas. La incorporación de técnicas de caracterización tisular y 
de strain miocárdico permiten una detección precoz de altera-
ciones que no siempre se reflejan en la fracción de eyección (o lo 
hacen tardíamente), favoreciendo la identificación de fenotipos 
específicos y la personalización de estrategias terapéuticas (VER 
TABLA 1). La validación continua de estos parámetros fortalecerá 
su integración en algoritmos diagnósticos futuros. Por otro lado, 
su implementación extendida en Argentina enfrenta desafíos 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 podrían 
beneficiarse.

CONCLUSION
La IC-FEp representa un reto diagnóstico creciente, donde la 
RMC se posiciona como una herramienta central por su capaci-
dad para integrar evaluación estructural, funcional y tisular del 
corazón. Su aplicación sistemática puede mejorar la precisión 
diagnóstica y permitir una aproximación más personalizada al 
tratamiento. Con el desarrollo de nuevas técnicas y la incorpo-
ración de inteligencia artificial, la RMC se perfila como un com-
ponente esencial en el abordaje futuro de la IC-FEp.
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TÉCNICA DE RMC

SSFP (cine)

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

Realce tardío de Gd

Mapeo T1 / VEC

Mapeo T2

Perfusión (gadolinio)

RM pulmonar

PARÁMETROS

Volúmenes cavitarios, FEVI, FEVD, strain

Velocidad de flujo, volúmenes sistólicos.

Fibrosis focal

T1 nativo, fracción de volumen extracelular

T2 nativo

Defectos segmentarios. Reserva de perfusión

Densidad de agua pulmonar

UTILIDAD CLÍNICA

Volúmenes y masa. Función sistólica en reposo y apremio.

Función diastólica, hipertensión pulmonar, valvulopatías.

Identificación de fibrosis, y su patrón de afectación.

Fibrosis difusa, expansión de la matriz extracelular.

Edema miocárdico, inflamación.

Isquemia miocárdica (macro o microvascular)

Congestión pulmonar

FEVD, fracción de eyección del ventrículo derecho. FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo. SSFP, steady-state free precession.
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Evaluación de la disfunción microvascular en la insuficiencia 
cardiaca con fracción de eyección preservada

La insuficiencia cardíaca (IC) con fracción de eyección preser-
vada (ICFEp) representa una de las formas más complejas y 
prevalentes de disfunción cardíaca en la actualidad. A dife- 
rencia de la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección re-
ducida (ICFEr), en la que predomina una disfunción sistólica, 
la ICFEp se caracteriza por una alteración en la capacidad del 
ventrículo izquierdo para relajarse y llenarse adecuadamente 
durante la diástole. (1)
Durante décadas, la ICFEp fue considerada una entidad menos 
grave, de difícil diagnóstico y sin opciones terapéuticas especí-
ficas. Su prevalencia ha aumentado progresivamente. 
El incremento en los casos de ICFEp ha sido impulsado por 
diversos factores: el envejecimiento de la población, el avance 
en las herramientas diagnósticas y una mayor conciencia 
clínica sobre los fenotipos de IC. No obstante, el aspecto más 
relevante en la evolución conceptual de la ICFEp ha sido el 
reconocimiento de su naturaleza sistémica e inflamatoria, don-
de comorbilidades como hipertensión, obesidad, diabetes tipo 
2 y enfermedad renal crónica interactúan para generar un esta-
do de inflamación crónica, que afecta al endotelio vascular, al 
miocardio y al sistema de regulación neurohormonal (2).
En este contexto, la disfunción microvascular (DMV) ha 
emergido como un factor fisiopatológico clave. La alteración 
en la función de las arteriolas coronarias y del endotelio provo-
ca hipoperfusión, isquemia subendocárdica y remodelado 
cardíaco, contribuyendo a la rigidez miocárdica y a la dis-
función diastólica, 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 
diagnóstico, la estratificación del riesgo y el desarrollo de es-
trategias terapéuticas dirigidas en una población cada vez más 
representativa de los pacientes con IC.
Para mayor comprensión del tema es importante repasar la cir-
culación coronaria. La cual está compuesta por dos grandes 
compartimentos: la macrocirculación; que comprende  las arte-
rias epicárdicas siendo su principal rol  la conductancia; luego 
se encuentra la microcirculación, compuesta por prearteriolas, 
arteriolas y  capilares cuya principal función es la de resistencia 
siendo responsable de la autorregulación  del flujo sanguíneo 
miocárdico según los requerimientos de oxígeno. 
En condiciones normales y ante ciertos estímulos, la microcircu-
lación tiene la capacidad de dilatarse y así suplir las necesidades 
metabólicas. Si esto no sucede, nos encontramos con un cuadro 
compatible con DMV. (4)
Esta, típicamente estuvo subdiagnosticada, principalmente 
porque se infravaloraba el pronóstico de esta entidad y, se-
cundariamente, por no tener técnicas diagnósticas. (5)
En este sentido, si bien los métodos invasivos son el gold 

standard para la determinación de la disfunción microvascular; 
el PET y las cámaras 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 árbol coronario a través de la medición del flujo san-
guíneo miocárdico (MBF) y calcular el flujo de reserva miocár- 
dico (MFR). 
El PET es el método más validado para el diagnóstico no in-
vasivo de la DMV. Se utilizan isótopos emisores de positrones 
para obtener imágenes dinámicas de perfusión. El trazador más 
utilizado es el nitrógeno-13 amonio. La principal limitación de 
este método es la vida media del trazador, siendo esta solo de 
10 minutos. 
Las cámaras CZT están compuestas por cristales de CZT, un 
material semiconductor que tiene la capacidad de detección de 
radiación gamma de alta energía con alta eficiencia y resolu-
ción espacial. A diferencia de los detectores convencionales de 
cristal de yoduro de sodio (NaI), las cámaras CZT son más sen-
sibles y permiten la adquisición de imágenes cardíacas dinámi-
cas para posteriormente cuantificar el MBF y calcular la MFR. 
A diferencia del PET, este método implica menor radiación 
para el paciente y la adquisición es más veloz. 
Las cámaras CZT se utilizan en combinación con un radio-
trazador, como el sestamibi marcado con tecnecio-99m. Estos 
son inyectados en el torrente sanguíneo del paciente. Durante 
el estudio, se inducen diferentes estímulos, como el estrés far-
macológico, ejercicio y frío, para evaluar la respuesta de los 
vasos sanguíneos, medir su capacidad de dilatación y así poder 
establecer el mecanismo fisiopatológico subyacente de la dis-
función microvascular. 
Los principales mecanismos fisiopatológicos evaluados medi-
ante este método son:
mecanismo dependiente del músculo liso, en el cual el apremio 
utilizado principalmente es el dipiridamol. En caso de que el pa-
ciente presente DMV por este mecanismo, se obtendrá un MFR 
menor a dos. (FIGURA 1) El segundo es el endotelio dependiente, 
para el cual se utiliza el test del frío, en caso de ser positivo se 
obtendrá un valor de MFR menor a 1,5. (7) (FIGURA 2)
La ICFEp representa un desafío creciente en la práctica clínica, 
caracterizado por una fisiopatología compleja y multifactorial, 
en la que la DMV ocupa un lugar central. Esta alteración del 
lecho vascular coronario, tanto en su componente endotelio-de-
pendiente como independiente, contribuye de forma significa-
tiva al deterioro funcional del miocardio, la progresión de sín-
tomas y la aparición de eventos cardiovasculares mayores. (8)
En este contexto, la cardiología nuclear se ha consolidado 
como una herramienta fundamental para la evaluación no in-
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vasiva de la perfusión miocárdica y la reserva de flujo coro-
nario. Su capacidad para detectar alteraciones microvasculares 
en fases tempranas permite no solo mejorar la precisión diag-
nóstica, sino también identificar subgrupos de pacientes con 
mayor riesgo, facilitando una estratificación más precisa y una 
mejor toma de decisiones.
El esclarecimiento del mecanismo fisiopatológico subyacente 

FIGURA 1 - Paciente con disfunción microvascular
musculo liso dependiente

FIGURA 2 - Paciente con disfunción microvascular
endotelio dependiente 

de la DMV, que a su vez condiciona la aparición y progresión 
de la ICFEp, nos permite comprender mejor el fenotipo clíni-
co, optimizar la selección de estrategias terapéuticas, y avan-
zar hacia una medicina cardiovascular más personalizada. Así, 
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.
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Parámetros ecocardiográficos esenciales para
una correcta valoración 

La publicación del artículo apunta a ordenar y servir como guía, 
en su quehacer diario, por lo que es imprescindible que sea claro 
y conciso para la correcta valoración ecocardiográfica del pa-
ciente con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección ( FEY) 
disminuida.
La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico que se ca- 
racteriza por la presencia o antecedentes de síntomas y/o signos 
típicos secundarios a una alteración estructural o funcional del 
corazón que resulta en una reducción del gasto cardíaco 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 

TABLA 1 – REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA / VOL 91 Suplemento 2 / 2023. Consenso de Insuficiencia Cardíaca 2022

debido a alteraciones en el miocardio, endocardio, pericardio o 
en las válvulas, así como por alteraciones del ritmo o la conduc-
ción.1
La clasificación recomendada por el consenso de la SAC, pu- 
blicado en 2023, de la IC es aquella que se basa en la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI).  De esta forma, se 
puede clasificar en IC con FEVI reducida (IC-FEr), IC con FEVI 
ligeramente reducida (IC-FElr) o IC con FEVI preservada (IC-
FEp). Adicionalmente, aquellos pacientes con IC-FEr que pre-
sentan en el seguimiento una mejoría en la FEVI se catalogan 
como IC con FEVI mejorada (IC-FEm) (TABLA 1).1

ECOCARDIOGRAMA 
Estudio clave para la detección de alteraciones estructurales y 
funcionales, así como para la clasificación en base a la FEVI. 
Además, permite la detección de algunas etiologías de IC y la 
obtención de datos pronósticos. Finalmente, es de especial uti- 
lidad para determinar el aumento de las presiones de llenado del 
ventrículo izquierdo en los pacientes con IC. 1

Los siguientes son parámetros utilizados para la valoración 
de los diámetros y volúmenes del ventrículo izquierdo (VI), 
función sistólica del VI ( FSVI),  Strain  de VI, aurícula izquier-
da (AI) y ventrículo izquierdo (VD).

•	 Diámetros del VI:
Vista paraesternal eje largo. Optimizar bien  la ganancia y la 
compresión para visualizar correctamente el septum interven-
tricular (SIV), cavidad del VI, y pared inferolateral. Luego,  en 
fin de diástole del VI (coincide con el pico del QRS), trazamos 
una línea paralela al plano de  la válvula mitral (VM), en la punta 
del cierre de los velos de la misma, hacia el ápex, y perpendicu-
lar al eje largo del VI. (FIGURA 1)

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

•	 Volúmenes del VI:
Método de Simpson (biplano): Es el más preciso y recomenda-
do. Se trazan los bordes del VI en dos planos ortogonales y se 
calcula el volúmen 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 línea recta. 
La longitud del VI se define como la distancia entre la bisectriz 
de esta línea y el punto apical del contorno VI, que es el más 
distante a la misma. Se recomienda el uso de la longitud del 
VI más larga entre las vistas apicales de 2 y 4 cámaras. Los 
volúmenes del VI deben medirse a partir de las vistas apicales 
de cuatro y dos cámaras, en el fin de diástole y sístole, de un 
mismo ciclo cardiaco. 3 FIGURA 1

Actualización de la Sociedad Americana de Ecocardiografía y de la Asociación Europea de Imagen Cardiovascular ( ECOSIAC)

•	 Función sistólica global del VI:
La función global del VI suele evaluarse midiendo la dife- 
rencia entre el valor telediastólico y telesistólico de un 
parámetro en una, dos o tres dimensiones, dividido por su 
valor telediastólico. Para ello, el final de la diástole 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 dimensión / volumen del VI sea la más 
grande. Telesístole se define mejor como el cuadro tras el 
cierre de la válvula aórtica o el cuadro en el que la dimen-
sión / volumen cardíaco sea la más pequeña.
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.3 (FIGURA 3)
La fracción de eyección (FE) se calcula a partir del volúmen 
de fin de diástole (VFD) y volúmen de fin de sístole (VFS), 
usando la siguiente fórmula: FE = (VFD-VFS) / VFD. Una 
FE VI < a 52 % para hombres y < 54 % para mujeres, es 
sugestiva de FSVI disminuida.

FIGURA 2

FIGURA 3
VIDEO  (FSVI - FEY 3 D.mp4)
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•	 Strain longitudinal global del VI:
El Strain longitudinal ( SLG) se define como el cambio en 
la longitud de un objeto en una dirección determinada en 
relación con su longitud basal. 
Se evalúa con ecocardiografía speckle-tracking, permite de-
tectar disfunción subclínica, antes que se refleje en la FSVI. 
Después de tener una calidad de imágen optimizada, ve-
locidad de fotogramas maximizada y acortamiento mini-
mizado, siendo todos críticos para reducir la variabilidad de 
medición, el SLG se debe medir en las tres vistas apicales 
estándar y promediarlas . Las mediciones deben comenzar 
con la vista de eje largo apical con el fin de visualizar el 
cierre de la válvula aórtica, utilizando los clics de apertura 
y cierre de la válvula aórtica o el modo M de la apertura y 
cierre de la válvula aórtica. Cuando el seguimiento regional 
es subóptimo en más de 2 segmentos de miocardio en una 
sola vista, se debe evitar el cálculo de SLG.
El SLG ofrece datos pronósticos incrementales sobre la FE 
del VI en una variedad de condiciones cardíacas. Para pro-
porcionar alguna orientación, 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, más 
probable es que sea anormal. 4 (FIGURA 4)

•	 Strain auricular:
Para el análisis del strain auricular las guías recomiendan 
como primera opción obtener un plano apical de 4 cámaras, 
o en alternativa un biplano con las vistas de 4 y 2 cámaras 
focalizadas en la AI y con una resolución temporal superior 
a 50 Hz.. (FIGURA 5)
Si el programa de seguimiento de la pared auricular requiere 
un ajuste manual del  espesor  del  área  de  interés,  se  reco- 
mienda  configurar  una  anchura  de  3  mm. La desemboca-
dura de las venas pulmonares no debería incluirse, mientras 
que no represente más de un tercio del borde trazado. 5
Esta técnica evalúa las 3 funciones de la AI:
Fase de reservorio, fase de conducto y fase de bomba.

El strain auricular se ha convertido en un marcador de car-
diopatía auricular con numerosas aplicaciones clínicas, 
tanto diagnósticas como pronósticas en varias patologías.
El strain auricular identifica pacientes con riesgo de FA y 
eventos adversos en numerosos escenarios clínicos com-
plejos, como progresión de la clase funcional y reinterna- 
ción en la IC con FEY disminuida.5

Un valor menor a 25 % indica función auricular alterada.

•	 Strain ventrículo Derecho:
El strain ventricular derecho es una medida de la deformación 
del ventrículo derecho que se puede obtener mediante ecocar-
diografía, utilizando técnicas como el speckle-tracking. Este 
parámetro es útil para evaluar la función ventricular derecha 
y puede ayudar a identificar problemas cardíacos como la in-
suficiencia cardíaca, la hipertensión pulmonar y la disfunción 
ventricular derecha. 
Valores de strain longitudinal global de la pared libre 
>-23% son anormales. 
Ecocardiografía tridimensional: Permite la evaluación 
volumétrica del ventrículo derecho y su fracción de eyec-
ción. Valores normales de la fracción de eyección ≥45%. 6 

FIGURA 4

VIDEO  (STRAIN VI.mp4)

VIDEO  (STRAIN VD.mp4)

FIGURA 5 - A: Evaluación  del  strain  auricular  en  el  plano apical de 4 cámaras. 
La flecha celeste indica el punto de referencia (cero)  al  inicio  del  complejo  QRS   
/  B: Evaluación  del  strain  auricular  en  el  mismo  paciente  con  el  punto  de  

referencia  al  principio  de  la  onda  P.

VIDEO  (STRAIN AI.mp4)

A

B
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Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección
recuperada ¿Concepto real o fenómeno transitorio?

La insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida (IC-
FEr) es un tipo prevalente de insuficiencia cardíaca en el que la 
fracción de eyección puede recuperarse y la remodelación y dis-
función del ventrículo izquierdo pueden revertirse o incluso res-
taurarse al valor inicial; lo que actualmente se denomina: IC con 
fracción de eyección recuperada (IC-FErec); que se define con una 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI)  inicial < 40% 
y un aumento de ≥10% y una medición de seguimiento >40%.
Los avances en el tratamiento farmacológico de la IC en la última 
década, la mayor disponibilidad de dispositivos electrónicos im-
plantables cardíacos y las mejoras en el tratamiento de las causas 
secundarias de IC, han llevado a un aumento significativo en la 
proporción de pacientes con IC-FErec.
Aún se debate si se trata de un subtipo único de IC o si representa 
una «fase de transición» de IC-FErec a insuficiencia cardíaca con 
fracción de eyección preservada (IC-FEp ) o viceversa. Se ha des- 
cripto una transición de la IC con fracción de eyección 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.¹
La frecuencia y el grado de mejora de la FEVI dependen princi-
palmente de la causa de la IC, como así también de la duración. 
Tako-Tsubo, miocarditis aguda, miocardiopatía periparto tienen 
altas tasas de recuperación de la FEVI.
Se han descripto factores asociados a la recuperación de la FEVI; 
entre ellos, la hipertensión arterial, el sexo femenino, la fibrilación 
/ aleteo auricular (FA/AA) , la clase funcional más baja (I-II), la 
edad más joven (<65 años), etiología no isquémica y el manejo 
ambulatorio sin exacerbaciones.
El método más común para la medición de la FEVI sigue siendo 
la ecocardiografía. Sin embargo, la ecocardiografía bidimensional 
es menos precisa que otras técnicas, como la ecocardiografía 3D y 
el strain longitudinal global (GLS) para la medición del volumen 
ventricular y la FEVI.
El GLS; una medición directa de la deformación de las fibras mio- 
cárdicas, puede contribuir a la identificación de deterioro residual 
del VI a pesar de una FEVI normal o limítrofe. En pacientes con 
IC y FEVI recuperada, un GLS anormal predice la disminución de 
la FEVI en el seguimiento y se asocia con un peor pronóstico que 
el observado en pacientes con valores normales de GLS. Además, 
los pacientes con IC-FEp y un GLS reducido (menos del -14 %) 
representan un grupo de alto riesgo que podría presentar inestabi- 
lidad clínica y reducciones de la FEVI en su evolución.²
En pacientes con IC-FEr y disincronía del VI, una disminución en 
el índice de volumen telesistólico del ventrículo izquierdo (IVS-
VI) ≥15% desde el valor basal a los 6 meses después del implan-
te del dispositivo de terapia de resincronización cardíaca (CRT) 
se considera un marcador de respuesta terapéutica, que puede ir 
acompañado de un aumento en la FEVI. La mejora también puede 
verse en un índice de esfericidad reducido; definido como la rela- 
ción del eje largo y corto del ventrículo izquierdo tanto en sístole 

como en diástole, que demostró normalizarse en pacientes con IC 
y dispositivo de asistencia ventricular izquierda. En una gran co-
horte de pacientes, el GLS se asoció de forma independiente con 
la mortalidad por todas las causas. Cada aumento del 1% en el 
GLS (+GLS negativo) se correspondió con una probabilidad de 
más de un 10% de recuperación de la FEVI. Aunque la presenta- 
ción clínica de IC-FEp está principalmente vinculada a disfunción 
diastólica y una alta carga de comorbilidad, más datos sugieren que 
estos pacientes experimentan una disfunción sistólica subclínica 
reflejada por GLS deteriorado. La mejoría en FEVI puede no estar 
acompañada por un cambio en la clase sintomática y, por el con-
trario, la mejoría sintomática puede coexistir con FEVI estable.²
En un estudio retrospectivo la probabilidad de tener una FEVI > 
50% en el seguimiento aumentó un 24% por cada punto de au-
mento en el GLS absoluto con respecto al estudio basal. Un GLS 
anormal (≤ -16%) al inicio presentó una sensibilidad del 88%, 
una especificidad del 46% y una precisión de 0,67 (p < 0,001) 
como predictor de una disminución de la FEVI > 5 % durante el 
seguimiento. Un GLS normal (>- 16%) en el estudio basal pre-
sentó una sensibilidad del 47%, una especificidad del 83% y una 
precisión de 0,65 (p = 0,002) para predecir una FEVI estable (−5 
a 5 %) en el seguimiento.
El GLS basal predice con precisión las variaciones futuras en la 
FEVI, lo que indica que el GLS es un parámetro en el tiempo 
confiable y estable de la función sistólica.
Tener un TAPSE alto se relacionó a mejoría de la FEVI; no así la 
relación E/e′ elevada, ya que la misma se asoció a un pronóstico 
desfavorable en el seguimiento a un año.
En un estudio chino (N = 4560 pacientes), el grupo con IC-FErec 
mostró una mejoría en los parámetros ecocardiográficos con 
menor dimensión telediastólica del ventrículo izquierdo (DDVI), 
menor dimensión telesistólica del ventrículo izquierdo (DSVI) y 
menor diámetro auricular izquierdo (DAI), así como menor pro-
porción de insuficiencia mitral moderada-grave y mayor FEVI 
en comparación con el grupo sin IC-FErec. El sexo masculino, 
tabaquismo, consumo de alcohol, antecedentes de cardiopatía 
isquémica, enfermedad renal crónica, mayor DAI/DDVI/DSVI, 
menor FEVI al inicio en el diagnóstico 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 asoció 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 parámetros de la AI por ecocardiografía. El grupo 
de IC-FErec tuvo mayores reducciones en el diámetro de la AI, 
el diámetro transversal de la AI, el diámetro superoinferior de la 
AI, el volumen de la AI y el índice de volumen de la AI (IVAI), 
pero no en el índice de esfericidad.  El IVAI podría reflejar la dis-
función diastólica del VI; sin embargo, el índice de esfericidad es 
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más sensible y se modifica antes que el volumen de la AI cuando 
se expone a factores de estrés. Además, el 60% de los pacientes 
con IC-FErec presentaron remodelado inverso de la aurícula 
izquierda (LARR); definido como una disminución de más del 
15% en el volumen telesistólico de la AI. En el subgrupo con IC-
FErec, los pacientes con LARR tuvieron un mejor pronóstico que 
aquellos sin LARR. La edad y la enfermedad coronaria fueron dos 
predictores negativos independientes de LARR.
La recuperación de la FEVI está 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 hospitalización 
por IC en contraste con los pacientes con IC-FEr o IC-FEp.²
A pesar de un pronóstico más favorable, los pacientes con IC-

FErec aún enfrentan eventos clínicos 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 recaídas y el deterioro clínico.³
La IC-FErec se asocia con mejores resultados y pronóstico 
de la enfermedad; sin embargo, no implica una recuperación 
miocárdica completa ni la normalización de la función ven-
tricular izquierda, ya que la mayoría de las anomalías estruc-
turales cardíacas del paciente pueden persistir y la FEVI puede 
disminuir tras la suspensión del tratamiento. Por lo tanto, no 
se considera una FEVI recuperada, sino una FEVI mejorada.³ 
(VER EJEMPLO EN FIGURA 1).

FIGURA 1 - Se observa en las imágenes superiores una FEVI inicial de 32% y un SLG de -11.2%, que luego del tratamiento farmacológico adecuado 
y suspensión del tratamiento oncológico (trastuzumab) presenta mejoría de la FEVI a 49% y del SLG a -17.6% en las imágenes inferiores. 
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Aportes de la RMC en el diagnóstico y seguimiento
de pacientes con ICFEr

La resonancia magnética cardíaca (RMC) se ha convertido en 
una herramienta fundamental para el diagnóstico, la caracteri- 
zación y el tratamiento de la insuficiencia cardíaca con frac-
ción de eyección reducida (ICFEr). La ICFEr, definida por una 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) inferior al 
40%, es un síndrome clínico complejo con diversas etiologías, 
que incluyen miocardiopatía isquémica, miocardiopatía no is-
quémica y trastornos genéticos. La RMC ofrece capacidades 
inigualables para evaluar la estructura, la función y la caracte- 
rización tisular cardíaca, lo que la convierte en una técnica indis-
pensable en la evaluación de la ICFEr (TABLA 1).

ROL DIAGNOSTICO-ETIOLÓGICO
La RMC se considera ampliamente el método de referencia para 
la cuantificación de los volúmenes, la masa y la fracción de eyec-
ción ventriculares debido a su alta reproducibilidad y precisión
(1). La ecocardiografía transtorácica bidimensional sigue siendo 
la modalidad inicial recomendada para la evaluación de la FEVI. 
La FEVI bidimensional se calcula generalmente mediante el 
método de discos biplanos (método de Simpson modificado).

Las áreas de medición se adquieren en dos planos únicos, a 
partir de los cuales se realizan inferencias para estimar la for-
ma del VI y obtener volúmenes tridimensionales (FIGURA 1A). 
Este método se basa en suposiciones sobre la forma geométrica 
del VI. Además, una mala calidad de imagen puede provocar 
un acortamiento de los ventrículos y, por lo tanto, una subesti-
mación de los volúmenes. A diferencia de la ecocardiografía, la 
RMC proporciona imágenes tridimensionales sin suposiciones 
geométricas, lo que permite mediciones precisas tanto de la 
FEVI (fundamental para el diagnóstico de la ICFEr) como la 
del ventrículo derecho (Fig. 1B). Además, la RMC permite di- 
ferenciar entre etiologías isquémicas y no isquémicas de la IC-
FEr mediante el uso de imágenes con realce tardío de gadolinio 
(RTG). El RTG identifica áreas de fibrosis miocárdica o tejido 
cicatricial, que en el caso de la miocardiopatías isquémicas, 
estas presentan una distribución subendocárdica o transmural, 
siguiendo el territorio de distribución coronaria (2). En la mio-
cardiopatía no isquémica, los patrones de RTG pueden ayudar 
a identificar etiologías específicas (3) (FIGURA 2).

TABLA 1 
Rol de la rosanancia cardíaca
en pacientes con ICFEr

FIGURA 1  
A - La fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo puede evaluarse mediante 
ecocardiografía transtorácica 2D mediante 
método biplano. Los bordes endocardícos 
se trazan en las proyecciones de cuatro y 
dos cámaras en telediástole y telesístole 
asumiendo una forma geométrica elítica 
de cada disco generado. 
B: En la resonancia magnética cardíaca, 
los contornos se dibujan en la secuencia 
de cine de eje corto en telediástole y 
telesístole, sin presunción geométrica.
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ROL EN EL PRONOSTICO
Los parámetros derivados de la RMC tienen importantes impli-
cancias pronósticas en la ICFEr. El RTG, en particular, es un 
fuerte predictor de resultados adversos, incluyendo mortalidad 
por cualquier causa, hospitalización por insuficiencia cardía-
ca y muerte súbita cardíaca. La extensión y la localización 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 miocardiopatía 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 súbita está 
asociada a la afectación combinada del septum y la pared libre 
del ventrículo izquierdo (4). En pacientes con miocardiopatía 
dilatada isquémico-necrótica, la extensión del miocardio no via-
ble (RTG > 25% de la pared) se asoció con muerte por todas las 

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

ROL EN LA TERAPÉUTICA
La RMC desempeña un papel crucial en la toma de decisiones 
terapéuticas en la ICFEr. Por ejemplo, la presencia y la extensión 
del RTG pueden influir en la elección del tratamiento médico. 
Como se describió previamente, en pacientes con miocardiopatía 
isquémica en el estudio REVIVED, la extensión del miocardio 
no viable fue asociado con el evento primario del estudio y no así 
la extensión de miocardio viable. (5). Es por ello que, en pre- sen-
cia de miocardiopatía dilatada y enfermedad de 3 vasos, sin ev-
idencias de RTG, la revascularización miocárdica no tendría un 



FIGURA 2
Diferencia en la distribución del RTG para la  discriminación entre 

miocardiopatía dilatada isquémicas y no isquémicas en forma inicial y las 
posibles etiologías de las formas no isquémicas.
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efecto positivo en el seguimiento, ya que estaríamos en presencia 
de miocardio vivo pero no viable (no susceptible de recuperación 
con la revascularización) (6), por lo cual la etiología en estos pa-
cientes no sería isquémica (FIGURA 2).
En paciente con miocardiopatía dilatada no isquémica el impac-
to de la prevención primaria de muerte súbita con el implante 
de cardiodesfibrilador es materia de debate. En pacientes con 
RTG, la tasa de eventos arrítmicos en pacientes con prevención 
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 súbita o descarga apropiada del cardiodes-
fibrilador (8).
La terapia de resincronización cardiaca ha demostrado ser bene- 
ficiosa en pacientes con ICFEr y trastornos de conducción in-
traventricular, pero con una tasa alta de no respondedores, que 
genera el desafío de buscar mejores marcadores de respuesta. En 
pacientes con miocardiopatía 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 volúmenes ventricular que aquellos sin RTG, ase-
mejándose a los pacientes con miocardiopatía isquémica (9).
La insuficiencia mitral secundaria que podría beneficiarse con 
el MitraClip, depende de los volúmenes ventriculares y el 
grado de regurgitación mitral determinado por el volumen re-
gurgitante y la fracción regurgitante, todos estos parámetros 
medidos por la CMR. A su vez la caracterización tisular que 
ofrece la RMC puede dar un parámetro adicional para la toma 
de conducta. Aquellos pacientes con una fracción regurgitante 
≥35% que presentaban un monto de necrosis ≥30% (en relación 
con la masa ventricular) tuvieron una sobrevida escasa cuando 
fueron derivados al reemplazo valvular, que aquellos con un 
monto necrótico menor. El riesgo asociado con la insuficiencia 
mitral secundaria se describiría de manera más completa como 
una interacción entre la gravedad de la regurgitación, la severi-
dad de la dilatación ventricular y el monto necrótico (10).

CONCLUSIÓN
La RMC es una potente técnica de imagen que proporciona una 
evaluación integral de la estructura, la función y las característi-
cas tisulares cardíacas en la ICFEr. Su precisión diagnóstica, su 
valor pronóstico 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 investigación en cur-
so prometen mejorar aún más la utilidad de la RMC en esta po-
blación de pacientes. A pesar de sus limitaciones, la integración 
de la RMC en la práctica clínica tiene el potencial de mejorar los 
resultados y personalizar la atención de los pacientes con ICFEr.
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Imágenes moleculares y terapia dirigida en pacientes con 
ICFE reducida - Un análisis de viabilidad 

La insuficiencia cardíaca (IC) con fracción de eyección reduci-
da frecuentemente se asocia a cardiopatía isquémica crónica. En 
este contexto, la presencia de miocardio viable es determinante 
para orientar las intervenciones.
Es importante destacar que el concepto de viabilidad miocárdica 
abarca distintos estados funcionales del miocardio que, a pesar 
de presentar disfunción contráctil, conservan potencial de recupe- 
ración. Estos incluyen el miocardio isquémico, que mantiene un 
flujo sanguíneo adecuado en reposo pero insuficiente ante el au-
mento de la demanda; el miocardio hibernado, que representa una 
adaptación crónica a la hipoperfusión, caracterizada por desdife- 
renciación celular y alteraciones metabólicas orientadas a optimizar 
el uso de energía y prevenir la apoptosis, siendo consecuencia de 
episodios repetidos de isquemia-reperfusión y potencialmente re-
versible con revascularización; y el miocardio aturdido, que pre-
senta disfunción contráctil persistente tras la reperfusión de un 
evento isquémico agudo, considerándose un trastorno transitorio 
de la función miocárdica que puede resolverse con el tiempo. (1, 2)

Diversos estudios han evidenciado una asociación entre los dis-
tintos estados del miocardio viable y la mortalidad por todas las 
causas, lo que resalta la importancia clínica de su identificación 
precisa. La elección del método óptimo para evaluar la viabilidad 
miocárdica puede resultar compleja, ya que requiere integrar in-
formación sobre perfusión, metabolismo y función ventricular. En 
este contexto, la tomografía por emisión de positrones (PET) con 
F-18 fluorodesoxiglucosa (FDG) se ha consolidado como la técni-
ca de imagen más sensible para detectar tejido miocárdico viable. 
Esta identifica la presencia de un “mismatch” entre la perfusión y 
el metabolismo, es decir, áreas donde la perfusión está reducida 
pero el metabolismo permanece activo, lo que indica la existen-
cia de tejido viable con potencial de recuperación funcional. Esta 
modalidad no solo permite diferenciar con alta precisión el mio-
cardio viable del tejido necrótico, sino que también identifica a 
aquellos pacientes que más probablemente se beneficiarán de una 
revascularización precoz, con una reducción significativa en la 
incidencia de eventos cardiovasculares adversos. (3) (FIGURAS 1).

FIGURA 1 
En la imagen superior se evidencia 
perfusión miocárdica con desarrollo 
de isquemia miocárdica. 

En la imagen inferior PET 18F-FDG 
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La integración de diferentes modalidades de imagen resulta 
fundamental para mejorar la precisión en la distinción entre 
miocardio viable, con potencial de recuperación funcional 
tras la revascularización, y tejido necrótico, irreversiblemente 
dañado. (FIGURA 2)
Tanto la tomografía por emisión de fotón único (SPECT) como 
la ecocardiografía con dobutamina pueden utilizarse para la 
evaluación de viabilidad miocárdica, aunque presentan una 
sensibilidad inferior en comparación con el PET-FDG. No obs- 
tante, siguen siendo útiles y complementarias, especialmente 
en la detección de isquemia inducible, lo cual resulta clave en 
la estratificación de riesgo y en la toma de decisiones terapéuti-
cas en pacientes con disfunción ventricular. Su disponibilidad 
más amplia y menor costo también las convierte en opciones 
válidas dentro de un enfoque multimodal.
La resonancia cardíaca (RC) también está emergiendo como 
una herramienta valiosa en la evaluación de la viabilidad mio- 
cárdica, particularmente por su capacidad para detectar fibrosis 
mediante el realce tardío con gadolinio. Su utilidad se potencia 
aún más cuando se combina con la información metabólica ob-
tenida a través del PET-FDG, ya sea mediante interpretación 
conjunta o con tecnología híbrida PET/RC, permitiendo una 
caracterización más precisa del tejido miocárdico y una mejor 
identificación de los segmentos con potencial de recuperación 
funcional. (4)
En conjunto, estas técnicas permiten evaluar diferentes aspec-
tos de la fisiopatología miocárdica. En este sentido, no deben 
considerarse métodos excluyentes, sino estrategias comple-
mentarias que, al integrarse, ofrecen una evaluación más com-
pleta y precisa del estado del miocardio.
El estudio STICH fue un ensayo clínico multicéntrico que 
evaluó el impacto de la revascularización coronaria en pa-
cientes con disfunción ventricular izquierda severa y enfer-
medad arterial coronaria. Un subestudio específico analizó el 
papel de la viabilidad miocárdica, evaluada mediante técnicas 
de imagen, para predecir el beneficio de la cirugía. Los resulta-
dos mostraron que, aunque la presencia de viabilidad se asoció 
con una mejor función ventricular, no se encontró 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 
evaluación de viabilidad, aunque útil para identificar miocar-
dio recuperable, no debería ser el único criterio para decidir la 
revascularización en este grupo de pacientes.
Sin embargo, el estudio STICH presentó 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 
cirugía de revascularización, lo que pudo afectar la validez del 
análisis por intención de tratar. Además, solo un pequeño 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 países durante cinco años. La 
evolución clínica de la mayoría de los pacientes que fueron 
evaluados pero no incluidos en el estudio no fue reportada. 
En el subestudio de viabilidad, la falta de aleatorización y la 
elección no estandarizada de la prueba de viabilidad por parte 
del médico introdujeron sesgos importantes; de hecho, solo la 
mitad de los participantes tuvo una evaluación de viabilidad, 
y existieron diferencias basales significativas entre pacientes 
con y sin pruebas de viabilidad. Asimismo, no se incluyó una 
evaluación sistemática de isquemia, y la muestra de pacientes 
sin viabilidad fue muy pequeña, limitando la generalización de 
los resultados para este grupo.(5,6)
En el ensayo PARR-2 no se encontró una interacción significa-
tiva entre la presencia o ausencia de miocardio viable y la su-
pervivencia posterior del paciente, independientemente de si 
se realizó CRM o tratamiento médico. Aunque la tasa de even-
tos clínicos adversos (muerte cardíaca, infarto de miocardio 
o hospitalización) fue menor en el grupo guiado por PET, los 
resultados globales no alcanzaron significación estadística, por 
lo que el estudio se consideró no concluyente. Sin embargo, un 
análisis post-hoc que incluyó únicamente a los pacientes que 
siguieron la estrategia terapéutica recomendada basada en los 
hallazgos metabólicos del PET-FDG mostró una mejora sig-
nificativa en los resultados en comparación con el tratamiento 
convencional. (7, 8) 
El estudio REVIVED-BCIS2, fue un ensayo clínico aleatoriza-
do, abierto y de diseño prospectivo, cuyo objetivo fue evaluar 
si la intervención coronaria percutánea aporta un beneficio en 

FIGURA 2 - Mismatch entre perfusión miocárdica y PET 18F-FDG: Alteracion de la perfusión con metabolismo conservado. 
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términos de supervivencia libre de eventos en pacientes con 
disfunción ventricular severa de origen isquémico, en com-
paración 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 cardíaca. A los 12 meses, la re-
vascularización percutánea se asoció con una mejoría modesta 
de la fracción de eyección del 2%; sin embargo, esta mejoría 
fue comparable entre ambos grupos. Una limitación impor-
tante del estudio REVIVED es su diseño abierto. (9)

La evaluación de la viabilidad miocárdica en pacientes con in-
suficiencia cardíaca es un proceso complejo que requiere un 
enfoque multidisciplinario y multimodal. Entender la viabili-
dad como un espectro de estados -hibernación, atontamiento e 
isquemia- permite identificar con mayor precisión el potencial 
de recuperación del miocardio. La integración de técnicas de 
imagen junto con la valoración clínica es esencial para guiar el 
tratamiento, optimizar la terapia médica y decidir la necesidad 
de revascularización. Aunque la evidencia sugiere que la re-
vascularización puede mejorar los resultados en pacientes con 
viabilidad, el manejo debe ser individualizado, considerando 
las características del paciente y los recursos disponibles.
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Parámetros ecocardiográficos para una valoración precisa
en hipertensión pulmonar 

La ecocardiografía es una herramienta esencial para la evalua- 
ción de pacientes con sospecha de hipertensión pulmonar (HP), 
definida como presión arterial pulmonar media > 20 mmHg, ya 
que permite una evaluación no invasiva de la función cardíaca 
derecha y la presión arterial pulmonar. Además, guía la investi-
gación y puede determinar la necesidad de estudios más avan-
zados, como el cateterismo cardíaco derecho, para confirmar el 
diagnóstico y establecer la posible causa de la HP. Por ello, es 
necesario integrar diversos parámetros ecocardiográficos para 
su detección 1.
La adaptación del ventrículo derecho (VD) a la poscarga elevada 
en la HP determina su pronóstico. Inicialmente, el VD compen-
sa mediante hipertrofia concéntrica (HVD) y preservación del 
gasto cardíaco (GC) 2. Sin embargo, cuando la poscarga supera 
la capacidad adaptativa, se produce remodelado maladaptati-
vo con dilatación, disfunción diastólica, fibrosis y pérdida del 
acoplamiento VD-arteria pulmonar (VD-AP). Esto conduce a 
insuficiencia cardíaca derecha, regurgitación tricuspídea fun-
cional (RTF) y deterioro hemodinámico3. La excursión sistólica 
del anillo tricuspídeo (TAPSE) puede subestimar la disfunción 
en etapas avanzadas. El desacoplamiento VD-AP se asocia con 
peor pronóstico4.
La presión sistólica del ventrículo derecho (PSVD) se estima 
mediante la velocidad máxima del flujo de regurgitación tricus-
pídea (VRT) utilizando la ecuación de Bernoulli modificada: 
PSVD = 4 × (VRT)² + presión auricular derecha (PAD)5. Una 
VRT≥2.9 m/s, o una VRT ≥ 2.8 m/s con al menos dos signos 
ecocardiográficos adicionales sugiere HP. 
La presión arterial pulmonar media (PAPm) puede calcularse 
como PAPm = (1/3 × PSVD) + (2/3 × presión diastólica de la 
arteria pulmonar), donde esta última se deriva de la velocidad 
diastólica de la regurgitación pulmonar5. 
La resistencia vascular pulmonar (RVP) se estima mediante la 
fórmula de Abbas: RVP = (VRT/VTI del tracto de salida del ven-
trículo derecho) × 10 + 0.16, donde valores > 2 Unidades Wood 
indican HP precapilar5. 
Otras mediciones relevantes incluyen el tiempo de aceleración 
del tracto de salida del ventrículo derecho (TAVD), que se 
acorta (<105 ms) en HP, y el índice de excentricidad del ven-
trículo izquierdo (IEVI), que refleja sobrecarga de presión (>1 
en sístole) o volumen (>1 en diástole) del ventrículo derecho5. 
Además, parámetros funcionales como la excursión sistólica 
del plano del anillo tricuspídeo (TAPSE), la velocidad sistólica 
por TDI, la fracción de cambio de área (FAC) y la deformación 
longitudinal del ventrículo derecho (strain) aportan información 
pronóstica. 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 relación TAPSE/PSVD (<0.36 mm/

mmHg) es un marcador de acoplamiento ventrículo-arterial pul-
monar, estas mediciones, integradas con hallazgos clínicos, per-
miten una evaluación integral de la HP5.
Un desafío clínico frecuente en la hipertensión pulmonar (HP) 
es diferenciar entre fenotipos precapilares y postcapilares, lo que 
requiere confirmación mediante cateterismo cardíaco derecho 
(CCD) invasivo. Sin embargo, la ecocardiografía puede identi-
ficar cambios adaptativos y maladaptativos relevantes en la mor-
fología y función cardíaca derecha, aportando información clave 
sobre el fenotipo predominante y la fisiopatología subyacente6. 
La presión capilar normal se estima en 12-15 mmHg. Es una 
medida integral de la función diastólica, precarga y del impacto 
hemodinámico6.

Hallazgos ecocardiográficos en Hipertensión Arterial 
Pulmonar (Grupo 1 - Precapilar)5

● VI: Normal o pequeño
● Relación mitral E/e’: Normal (<8)
● Corazón derecho dilatado: (FIGURA 1A)
	 - Relación VD/VI >1
	 - Aurícula derecha (AD) dilatada (área ≥19 cm²)
	 - Hipertrofia ventricular derecha (HVD)
● Índice de excentricidad del VI (IEVI): >1.1, con aplanamiento 
  septal en sístole ± diástole según condiciones hemodinámicas  
  (FIGURA 1B)
● Tiempo de aceleración del tracto de salida del VD (TASVD): 
  ≤105 ms
● Velocidad máxima de regurgitación tricuspídea (VRT): ≥2.9 
  m/s (Se define PSVD anormal como ≥2.9 m/s, o VRT ≥ 2.8 
  m/s + al menos 2 signos ecocardiográficos adicionales).
● Velocidad diastólica de regurgitación pulmonar: ≥2.2 m/s
● Relación TAPSE/PASP: <0.55 mm/mmHg (<0.3-0.4 mm/
  mmHg sugiere desacoplamiento VD-AP y mayor mortalidad)
● Arteria pulmonar (AP) dilatada: Diámetro >25 mm (FIGURA 1C)
● Vena cava inferior (VCI) (FIGURA 1D): Dilatada con 
  variación respiratoria anormal, pudiendo observar:
	 - Venas hepáticas dilatadas con relación HVs/HVd <1
	 - Flujo reverso holosistólico
● Perfil clínico: Pacientes típicamente jóvenes sin comorbilidades 
  cardiovasculares.

Hallazgos ecocardiográficos en Hipertensión
Pulmonar Postcapilar (Grupo 2)5

● Ventrículo izquierdo (VI) (Figura 2A):
	 - Hipertrofia y/o dilatación 
	 - Fracción de eyección reducida o preservada
● Índice de excentricidad del VI (IEVI): Normal (<1.2) 
  (FIGURA 2B)
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FIGURA 15 - 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.



● Aurícula izquierda (AI): Dilatada
● Función diastólica: (FIGURA 2C)
	 - Alteración típicamente ≥ Grado 2
	 - Relación mitral E/e’ patológica (>14) (FIGURA 2D)
● Valvulopatías asociadas:
	 - Enfermedad mitral o aórtica ≥ leve-moderada 
	 (FIGURA 2E)
● Velocidad de regurgitación tricuspídea (VRT): ≥2.9 m/s 
  (FIGURA 2F)
● Corazón derecho: Normal hasta fases avanzadas
● Perfil clínico: Pacientes mayores con comorbilidades 
  cardiovasculares

Hallazgos ecocardiográficos en Hipertensión
Pulmonar por Enfermedad Pulmonar (Grupo 3 - 
Precapilar)5

● Ventana acústica: Puede ser difícil por interferencia 
  pulmonar, se optimiza con planos subcostales
● VI:
	 - Puede presentar hipertrofia ventricular izquierda 	
	 (HVI) y dilatación auricular izquierda (DAI) por
	 factores de riesgo compartidos (tabaquismo/obesidad)
	 - Disfunción diastólica típicamente ≥ Grado 1
	 - Relación mitral E/e’ normal (a menos que coexista
	 enfermedad del Grupo 2)
● VD:
	 - Normal o pequeño con hipertrofia ventricular derecha 
	 (HVD) hasta fases avanzadas (FIGURA 3A)
	 - Función ventricular derecha generalmente
	 conservada en etapas iniciales

	 - La medición del TASVD (tiempo de aceleración 	
	 del tracto de salida del VD) adquiere especial 
	 relevancia en estos pacientes, donde valores <105 ms 	
	 refuerzan el componente precapilar.
	 - Velocidad de regurgitación tricuspídea (VRT):
	 ≥2.9 m/s
● Perfil clínico:
	 - Suele manifestarse tardíamente con afectación 
	 derecha

Hallazgos ecocardiográficos en Hipertensión Pulmo-
nar Tromboembólica Crónica (Grupo 4 - Precapilar)5

● 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 dilatación auricular
  izquierda (DAI)
● Función diastólica:
	 - Relación mitral E/e’ normal (excepto si coexiste 
	 enfermedad del Grupo 2)
● Corazón derecho:
	 - Dilatación leve de aurícula derecha (AD) y 
	 ventrículo derecho (VD) con hipertrofia ventricular
	 derecha (HVD) en fases avanzadas, podría tener 
	 un patrón similar al observado en HAP del Grupo 1 
	 en algunos casos (FIGURA 4A)
● Disfunción del VD (FIGURA 4B)
	 - Presión sistólica del VD (PSVD) elevada:
	 - Velocidad máxima de regurgitación tricuspídea
	  (VRT) ≥2.9 m/s.

FIGURA 25 - 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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EVALUACIÓN DE LA HP EN EJERCICIO5

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 parámetros de función 
diastólica, con escasa reserva contráctil. El fenotipo poscapilar 
se relaciona con el empeoramiento de la insuficiencia mitral y/o 
tricuspídea, con signos de disfunción diastólica. Se demostró 
que los atletas y los adultos sanos mayores de 55 años pueden 
alcanzar niveles de PSAP de 55-60 mmHg, considerados fisio- 
lógicos, impulsados por una mejor adaptación, un aumento del 
gasto cardíaco y una mayor contractilidad del VD. Por lo tanto, 
el aumento de la PSAP refleja la adecuada reserva contráctil del 
VD y no se debe confundir con estados patológicos. En estos ca-
sos, es de utilidad estimar la resistencia vascular pulmonar, que 
en condiciones normales suele ser inferior a 2 unidades Wood. 

FIGURA 35 - 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. Hipertensión pulmonar

Dra. Angeles Ventura

Contribución de la RMC y la TC en Hipertensión Pulmonar

La hipertensión pulmonar (HP) es un trastorno fisiopatológi-
co que puede encontrarse en numerosas entidades clínicas y 
puede asociarse a múltiples enfermedades cardiovasculares y 
respiratorias, definido como la presencia de una presión arte- 
rial pulmonar (AP) media >20 mmHg en reposo. A pesar de 
que el ecocardiograma Doppler suele ser el estudio de imagen 
de primera línea y el cateterismo derecho el gold standard para 
determinar  la hemodinamia de los pacientes, la tomografía y 
la resonancia magnética superan ciertas limitaciones de éstos 
métodos, aportando datos complementarios que pueden con-
tribuir al correcto diagnóstico etiológico y hemodinámico del 
paciente, así como también a la correcta estratificación y deter-
minación del pronóstico de la enfermedad.
En cuanto a las etiologías de la HP, la tomografía 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 angiotomografía (ATC) mediante la utilización 
de contraste yodado, permite la detección de malformaciones 
arteriovenosas, cardiopatías congénitas como el drenaje 
venoso anómalo y los shunts intracardiacos, la presencia de 
enfermedad tromboembólica (ET) y, a su vez, permite detec- 
tar patologías asociadas al pericardio y al sistema músculo es-
quelético del tórax.
En la  ET, la ATC  demostró ser unos de los métodos diagnósti-
cos de primera línea para el diagnóstico de la embolia pulmonar 
aguda, dada su capacidad para evaluar rutinariamente la arteria 
pulmonar (AP), sin embargo, su papel en la detección de embo-
lias pulmonares crónicas en la HP está menos establecido.
Dentro de los  hallazgos de la ET en ATC se encuentran oclu-
siones trombóticas vasculares completas y/o parciales, las 
cuales se diferencian las agudas de las crónicas, en que las pri-
meras presentan imágenes de trombos en la zona central del 
vaso, en cambio las crónicas suelen presentar trombos en la 
periferia del mismo, adheridos a la pared. Entre otros hallazgos 
se encuentran la presencia de “bandas” (finas líneas de 0,1-0,3 
cm de ancho, ancladas a la pared por dos extremos con una 
porción media libre), “webs” (bandas que forman redes intra-
vasculares), hipertrofia y dilatación compensatoria de arterias 
bronquiales e intercostales, y atenuación del parénquima pul-
monar en mosaico.  
En la valoración hemodinámica, los  hallazgos sugestivos de HP 
son  la dilatación del tronco de la AP (> 29 mm en hombres y 27 
mm en mujeres), la relación entre AP y aorta mayor a 1,1, la re- 
lación del tamaño del ventrículo derecho (VD) con el ventrículo 
izquierdo (VI) mayor a 1, la hipertrofia ventricular derecha y el 
desplazamiento del septum interventricular hacia la izquierda. 
Existen nuevas técnicas de tomografía de energía dual, que 

permiten caracterizar las propiedades materiales de los tejidos 
para generar mapas cuantitativos de perfusión pulmonar y vo- 
lumen sanguíneo pulmonar  con el fin de detectar anomalías de 
la perfusión pulmonar.
La resonancia magnética (RM) es el método diagnóstico es-
tándar y de referencia para la evaluación del tamaño del VD 
y su función sistólica, para lo cual requiere  imágenes de cine 
sincronizadas electrocardiográficamente. Los cambios inade- 
cuados en el volumen telediastólico y telesistólico y la fracción 
de eyección del VD, se han asociado con un peor pronóstico en 
pacientes con HP.  Entre otros hallazgos de pacientes con ésta 
patología podemos evidenciar el desplazamiento del septum 
interventricular hacia el VI, lo que impide su llenado, redu- 
ciendo así el gasto cardíaco. 
Mediante secuencia de contraste de fase, las velocidades pul-
monares reducidas, el tiempo hasta la velocidad pico corto, 
perfiles de flujo de área transversal altamente heterogéneos y 
el flujo retrógrado en la AP, son sugestivos de HP. Además ésta 
técnica nos brinda importante información en la valoración de 
patologías valvulares regurgitantes asi como tambien en cardi-
opatías con shunt, ya que permite medir la relación entre el flu-
jo  pulmonar y sistémico (Qp/Qs) aportando factor pronóstico 
en la toma de decisiones.
Con la utilización de gadolinio en RM, se ha demostrado que 
la presencia de realce tardío (RT) mal delimitado en la región 
basal y media a lo largo de los puntos de inserción  del VD an-
teroseptal e inferoseptal está asociado con presiones elevadas 
de la AP, así como con dilatación e hipertrofia del VD.
La presencia de T1 nativo alterado así como también una frac-
ción de volumen extracelular aumentada, basada en los tiempos 
T1 pre y poscontraste, pueden considerarse marcadores sustitu-
tos de fibrosis ventricular siendo marcadores de peor pronóstico.
Dentro de las nuevas técnicas implementadas en la RM la eva- 
luación cuantitativa de la función miocárdica regional me-
diante imágenes de deformación (strain), se han centrado en 
identificar cambios tempranos en la función del VD que pre- 
ceden a la remodelación inadecuada por la HP. Por otra parte, 
la evaluación del flujo sistólico máximo y medio de la arteria 
coronaria derecha (CD) disminuye significativamente en pa-
cientes con HP y para ello es posible su evaluación mediante 
RM con gadolinio y un vasodilatador. 
Por último las técnica 4D Flow, mediante RM, ofrecen la opor-
tunidad de medir de forma no invasiva cambios hemodinámi-
cos complejos con cobertura volumétrica completa del VD y la 
AP, permitiendo cuantificar las velocidades del flujo sanguíneo 
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 fisiopatológico y el 
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estado hemodinámico de pacientes con HP,  lo que resulta ex-
tremadamente valioso para el tratamiento de estos pacientes. 
La rápida evolución de estas tecnologías está abriendo nue-
vas posibilidades, con innovadoras técnicas como la caracte- 
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rización del tejido del ventrículo derecho mediante mapeo T1, 
el análisis de flujo 4D del VD y la AP, y la imagen de perfusión 
pulmonar por TC, que prometen revolucionar la forma en que 
se diagnostican, estratifican y tratan a los pacientes con HP.

Dilatación de cavidades derechas (imágen 1) y de tronco 
pulmonar (imagen 2)

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

Evidencia de colaterales bronquiales (imagen 1 y 2), frénicas (imágen 3) y suprahepáticas (imágen 4)
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3. Hipertensión pulmonar

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

Medicina Nuclear: Utilidad y claves Diagnósticas en
Hipertensión Pulmonar 

INTRODUCCIÓN:
El centellograma de ventilación/perfusión pulmonar (V/Q) 
fue durante muchos años el método de elección para evaluar 
paciente con sospecha de tromboembolismo pulmonar (TEP) 
agudo, hasta el advenimiento de la tomografía computada 
(TC) con técnica para TEP, quedando esta última en primer 
lugar para el diagnóstico de la enfermedad tromboémbolica 
aguda en pacientes que no presentan contraindicaciones para 
recibir contraste iodado endovenoso.
En los últimos años el centellograma V/Q ha tomado un rol 
central en la evaluación de pacientes con hipertensión pulmo-
nar (HTP) ya que es el método recomendado para determi-
nar si la etiología de la misma es de origen tromboembólico 
(tipo IV), permitiendo definir en el algoritmo diagnóstico si 
estamos frente a un paciente que puede ser candidato a una 
resolución quirúrgica mediante una endarterectomía arterial 
pulmonar (EAP) o debe descartarse esta posibilidad.

METODOLOGÍA:
El centellograma V/Q se realiza en dos etapas, donde se 
evalúa inicialmente la ventilación con diferentes agentes 
marcados con Tecnecio 99m (99mTc) en nebulización o en 
aerosoles que se distribuyen en los bronquiolos y alveolos; 
y posteriormente la perfusión mediante la inyección endo-
venosa de macroagregado de albúmina marcado con 99mTc 
que se distribuye por la red capilar.
El diagnóstico de TEP con el centellograma V/Q se caracte- 
riza por un patrón mismatch, que consiste en la alteración 
en la perfusión pulmonar de distribución segmentaria o sub 
segmentaria con ventilación conservada en los mismos seg-
mentos que presentan afectada la perfusión. (1). Las guías 
recientes sugieren clasificar los informes en forma binaria 
como normal o TEP definido (al menos 1 segmento con mis-
match), siendo los no diagnósticos aquellos que presentan 
significativa patología parenquimatosa que dificulta su inter-
pretación (2).
En la actualidad contamos con nuevas tecnologías que nos 
permiten mejorar la sensibilidad y especificidad diagnóstica. 
La realización de imágenes con cortes SPECT conjuntamente 
con la evaluación de la probabilidad clínica disminuyen el 
porcentaje de estudios no diagnósticos hasta un 1-4%, au-
mentando la sensibilidad (96-99%) y el valor predictivo neg-
ativo (97-99%). Además, los equipos híbridos SPECT/TC 
o los que poseen un software para fusión permiten obtener 
imágenes anatomo-funcionales mejorando la especificidad 
diagnóstica (96-98%). (3-4)

ROL DEL CENTELLOGRAMA DE VENTILACIÓN- 
PERFUSIÓN PULMONAR EN LA HIPERTENSIÓN 
PULMONAR:
1) Diagnóstico de hipertensión pulmonar
tromboembólica crónica (HPTEC).
El centellograma V/Q ha demostrado ser superior a la angiografía 
pulmonar mediante tomografía computada multicorte (TCM) en 
el diagnóstico HPTEC, debido a su mayor sensibilidad (90-100%). 
Los pacientes con HPTEC suelen presentar centellogramas V/Q 
anormales, caracterizados por múltiples defectos de perfusión 
tipo mismatch (IMAGEN 1). Un estudio V/Q normal prácticamente 
excluye la presencia de enfermedad tromboembólica crónica.
En el caso de la HPTEC la obstrucción de las arterias pul-
monares es difusa y multisegmentaria requiriéndose una alta 
sensibilidad diagnóstica. Por este motivo se recomienda con-
siderar mayor extensión de los defectos con mismatch para 
certificar el diagnóstico. El punto de corte diagnóstico óptimo 
para la interpretación fue de 2,5 defectos de perfusión 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 ventilación 
pulmonar para mejorar la interpretación ya que la perfusión 
sola tiene baja especificidad con mayor necesidad de estudios 
adicionales.

IMAGEN 1
Centellograma V/Q SPECT con fusión con TC que evidencia múltiples 

defectos de perfusión mismatch en paciente con HPTEC
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Aquellos pacientes que, en el contexto 
clínico adecuado, presenten hallazgos 
sugestivos de HPTEC en el centellogra-
ma V/Q deben ser derivados a centros 
especializados para la realización de un 
cateterismo cardíaco derecho, proce- 
dimiento fundamental para valorar los 
parámetros hemodinámicos que determi-
nan el riesgo, las posibilidades terapéuti-
cas y el pronóstico. Cabe destacar que 
la HPTEC constituye la única forma de 
hipertensión pulmonar potencialmente 
curable mediante endarterectomía pul-
monar (EAP), con tasas de éxito quirúr-
gico de hasta el 30%. (6) (FIGURA 1).

FIGURA 1
Algoritmo diagnóstico para la HPTEC. 



2) Seguimiento de la HTPTEC: monitoreo de la 
respuesta al tratamiento y cuantificación pre y post 
endarterectomía pulmonar.
Si bien el rol principal del centellograma V/Q está dado por 
su utilidad en la categorización etiológica de la HTP, también 
podría ser de utilidad para el seguimiento de esta entidad me-
diante la valoración de la respuesta al tratamiento y la cuantifi-
cación de la perfusión.
Por este motivo, actualmente se propone la realización de un 
estudio de ventilación-perfusión (V/Q) en la fase aguda en pa-
cientes diagnosticados mediante tomografía computada (TC) 
con protocolo para TEP, con el objetivo de evaluar de manera 
inicial el compromiso de la perfusión pulmonar. Esta estrate-
gia permitiría efectuar un seguimiento longitudinal, incorpo-
rando evaluaciones cualitativas y cuantitativas de la regresión 
de los defectos de la perfusión o de la reperfusión pulmonar. 
Esta modalidad también podría llevarse a cabo en pacientes 
sin antecedentes de TEP a los que se le diagnosticó HTPTEC. 
Si contamos con un estudio V/Q basal podemos determinar la 
obstrucción vascular pulmonar residual (OVPR) la cual se in-
terpreta como la repermeabilización incompleta de las arterias 
pulmonares luego de un TEP agudo que altera la distribución 
de la perfusión pulmonar y se define por un score de obstruc-
ción vascular calculado luego de tres meses de terapia antico-
agulante. (7) Sus resultados servirían para guiar el tratamiento 
anticoagulante y/o predecir el riesgo de recurrencia, permi-
tiendo visualizar la persistencia o resolución de los defectos 
de perfusión inducidos o asociados con el tratamiento con una 

muy baja tasa de radiación en comparación con el seguimiento 
por TCM; siendo esta última metodología complementaria al 
centellograma V/Q ante el eventual planeamiento de una con-
ducta quirúrgica. 

Puntos claves de la aplicación del centellograma V/Q en la 
HTP.
• Permite el diagnóstico etiológico de la HTP identificando   
  el origen tromboembólico.
• Evalúa progresión o regresión de la enfermedad 
  tromboembólica permitiendo su seguimiento.
• Debido a su baja tasa de dosis de radiación permite 
  estudios seriados en puntos temporales preestablecidos.
• Posibilidad de utilizar el mismo método para diagnóstico   
  y seguimiento.

CONCLUSIÓN
El diagnóstico precoz y preciso de la HTP es fundamental para 
guiar el tratamiento y mejorar el pronóstico. En este contexto, 
la Medicina Nuclear ha emergido como una herramienta esen-
cial para la evaluación de la misma, particularmente en la dife- 
renciación de sus distintas etiologías, permitiendo determinar 
el origen tromboembólico (tipo IV).
Su utilización adecuada implementando las nuevas tecnologías 
SPECT / SPECT-TC permite una mejor clasificación etiológi-
ca, guía las decisiones terapéuticas y contribuye a un mejor 
pronóstico de los pacientes. 
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Miocardiopatía hipertrófica y eco estrés:
Una ventana funcional al pronóstico

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) sarcomérica es una en-
fermedad genética, con expresión variable, caracterizada por 
un espesor parietal en telediástole ≥ 15 mm en cualquier seg-
mento en ausencia de sobrecarga hemodinámica 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 derecho1.  
El Eco estrés (EEE) tiene utilidad en la estratificación de ries-
go, así como también en el seguimiento, permitiéndonos esta-
blecer una correlación con los síntomas y determinar el impac-
to de los diferentes tratamientos. 
La obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo 
(OTSVI) presente en una proporción significativa de pacientes 
con MCH, se asocia con mayor morbimortalidad cardíaca. Se 
origina principalmente por la hipertrofia del SIV y el movi- 
miento anterior sistólico (MAS) de la válvula mitral, que a su 
vez genera regurgitación dinámica, generalmente excéntrica 
hacia la pared posterior de la aurícula izquierda. Existe OTSVI 
si el gradiente pico en el TSVI es ≥ 30 mm Hg.  Sin embar-
go, el umbral para contemplar terapias farmacológicas o in-
vasivas son gradientes en reposo o provocados ≥ 50 mmHg, 

en pacientes sintomáticos2. Si bien el grado de obstrucción es 
un parámetro del calculador de riesgo HCM Risk-SCD, en la 
práctica se minimiza el aporte de esta condición para implantar 
un CDI, debido a la marcada labilidad de la OTSVI. La OTSVI 
es dinámica y sensible a la precarga, la poscarga y la contrac-
tilidad ventricular.  
El EEE está indicado para detectar OTSVI dinámica en pa-
cientes sintomáticos con gradientes menores de 50 mmHg en 
reposo o con maniobra de Valsalva (Clase 1) 2. 
Existen algoritmos (IMAGEN 1) que permiten definir la fisiología 
obstructiva (OTSVI ≥ 50 mmHg) e incluyen la medición del 
gradiente en reposo, con maniobra de Valsalva, con inhalación 
de nitrito de amilo (poco utilizado), durante el EEE y a través 
del cateterismo con isoproterenol3. 
Durante el EEE, pueden evaluarse: síntomas, capacidad fun-
cional, competencia cronotrópica, alteraciones electrocardio- 
gráficas, OTSVI, obstrucción intracavitaria (no TSVI), oblite- 
ración de cavidad, función sistólica/diastólica del VI, fracción 
de eyección, alteraciones segmentarias de contractilidad, insu-
ficiencia mitral, presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) 
y signos de congestión pulmonar. La valoración intraesfuerzo 
(bicicleta semisupina) y postejercicio se centra en la inducción 
de OTSVI, PSAP y parámetros diastólicos.

IMAGEN 1 
Enfoque escalonado 
para definir la fisiología 
obstructiva en 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.
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INDICADORES DE PEOR PRONÓSTICO4

- OTSVI con el ejercicio ≥ 50 mmHg. Los gradientes pueden 
modificarse con cambios en la volemia, farmacoterapia, ejerci-
cio, posición corporal, frecuencia cardíaca, presión arterial (PA), 
alimentación y consumo de alcohol. Además, existe variabilidad 
intra e interobservador. El EEE puede realizarse de pie, senta-
do o semisupino. Los parámetros se valoran durante el ejerci-
cio e inmediatamente en el período de recuperación (IMAGEN 2). 
Aunque el ejercicio en bicicleta semisupina favorece la adqui-
sición de múltiples datos hemodinámicos, esta posición aumenta 
el retorno venoso y podría disminuir la magnitud del gradiente de 
OTSVI4. En pacientes con disnea y EEE sin gradientes obstruc-
tivos en bicicleta semisupina, debe considerarse la valoración de 
gradientes en posición de pie tras el ejercicio. De pie disminuye 
el retorno venoso, incrementando el gradiente y esta condición 
se asemeja a la actividad fisiológica, por lo que constituye la 
modalidad predilecta para reproducir OTSVI5. Es importante 
documentar el tamaño 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 obstrucción del tracto de salida del 
ventrículo derecho en una minoría de pacientes con hipertrofia 
septal masiva4. En pacientes con síntomas postprandiales, es 
útil realizar ejercicio tras la ingesta6. En pacientes tratados con 
betabloqueantes, no se recomienda la suspensión ya que el estu-
dio permite evaluar la eficacia terapéutica. 

IMAGEN 2 
OTSVI dinámica durante EEE en 
un paciente con MCH y MAS 6. 
Adaptado deLancellotti P, et al. 
Arriba: flujo laminar en reposo 
(flecha amarilla). Gradiente del 
TSVI con aceleración del flujo 
(flecha roja) tras el ejercicio. Abajo: 
MAS de la válvula mitral identificado 
en ecocardiografía 2D (izquierda) 
y en modo M (derecha) (flechas 
blancas).

IMAGEN 3 
Adaptado de Lancellotti P, et al. 5. 
Aumento de la obstrucción 
intraventricular dinámica (arriba) 
y de la presión de llenado del 
ventrículo izquierdo (abajo, E/e′) 
durante el ecocardiograma de 
esfuerzo.

- Capacidad de ejercicio limitada: el descenso en la capaci-
dad de ejercicio respecto a la considerada para la edad y el 
sexo2 o <6 METS con cinta ergométrica pueden influir en la 
decisión de intensificar las terapias.
- Respuesta presora anormal (hipotensión o comportamiento 
plano de la PA: a) la caída 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 prueba7.
- 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 pronóstico en relación con aquellos con valores 
normales (> 2)4.

MARCADORES DE MALA TOLERANCIA AL ESFUERZO 
-Insuficiencia mitral dinámica en relación con el MAS: La 
relajación alterada y la disminución de la complacencia del VI 
aumentan la presión telediastólica del VI, lo que empeora la 
regurgitación mitral durante el esfuerzo8. 
- Relación E/e′:  un valor de la E/e′ ≥ 14 durante el ejercicio in-
dica elevación de las presiones de llenado y se asocia con sín-
tomas de insuficiencia cardiaca y peor pronóstico5 (IMAGEN 3).
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- Hipertensión pulmonar durante el ejercicio: estimar una 
PSAP > 40 mmHg durante el ejercicio, se asoció con un ren-
dimiento de ejercicio más bajo, volúmenes auriculares izquier-
dos mayores y gradientes en el TSVI más altos. 
- Congestión pulmonar: la exploración de cuatro zonas en 
el tercer espacio intercostal de los hemitórax anterior y lateral 
demostró precisión tanto en reposo como después del estrés. 
La disfunción diastólica y el empeoramiento de la insuficiencia 
mitral son los principales determinantes de congestión pulmo-
nar durante el ejercicio. 

MODALIDADES COMPLEMENTARIAS
- Prueba Cardiopulmonar (PCP): combina los datos er-
gométricos con el análisis de gases espirados ventilatorios. 
Asociada al EEE proporciona información complementaria so-
bre la gravedad de la enfermedad versus el EEE solo. Uno de 
los parámetros más validados de la PCP en MCH por su valor 
pronóstico es la capacidad aeróbica (representada por VO2 pico 
o VO2 máximo). Valores < 80 % del predicho para edad/sexo/
talla se asocian con mayor mortalidad, riesgo de muerte súbita y 
necesidad de trasplante o terapias avanzadas9. Hay que conside- 
rar que el VO2 pico es independiente del gradiente de salida del 
VI en reposo. Por ello, paradójicamente pacientes con OTSVI y 
sin obstrucción pueden tener VO2 pico igualmente reducido. De 
hecho, los ensayos clínicos que validaron el uso del nuevo fár-
maco mavacamten (inhibidor de la miosina) en el tratamiento de 
la MCH obstructiva, EXPLORER y PIONEER HCM10, emplea-

ron el cambio en el VO2 pico como punto final primario y se-
cundario. Mavacamten también produjo una reducción rápida y 
marcada de la OTSVI postejercicio, que se correlacionó con una 
mejora de la capacidad de ejercicio y los síntomas. En algunos 
casos la reducción del gradiente se asoció con una disminución 
de la FEVI (reversible tras suspensión del fármaco)10.  Las guías 
americanas2 incluyen la PCP como una herramienta importante 
en el manejo de la MCH.  
- Strain auricular: la deformación auricular en la fase de 
reservorio es un predictor independiente, en reposo, de la ca-
pacidad funcional (METS ≤ 6,0) y de disfunción diastólica. 
La disfunción diastólica no se utiliza para estratificar el riesgo, 
pero tiene correlación con la capacidad de realizar ejercicio.  En 
aquellos pacientes con MCH y relación E/e´ > 8 se observó que 
la deformación auricular medida en reposo e inmediatamente al 
finalizar el ejercicio eran más bajos que los pacientes sanos. Lo 
cual nos infiere cierta utilidad en pacientes en zona gris (E/e´de 
8-14) que por algún motivo no pueden realizar ejercicio y prede-
cir su tolerancia al mismo, tanto al inicio de la enfermedad como 
después de la terapéutica farmacológica o invasiva8.

CONCLUSIÓN
El EEE asociado o no a la PCP, además de estratificar riesgo, 
nos permite monitorear la respuesta al tratamiento estándar, así 
como también el impacto de los nuevos fármacos inhibidores 
de la miosina e incluso evaluar los casos en los que ya se ha 
realizado una miomectomía o alcoholización septal. 
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Resonancia magnética en miocardiopatía hipertrófica
Más allá del diagnóstico: definiendo el riesgo a través de
las imágenes

INTRODUCCIÓN
La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es la enfermedad 
cardíaca genética más prevalente. Se caracteriza por una hi-
pertrofia ventricular, en ausencia de otra enfermedad cardía-
ca, sistémica o metabólica que la justifique; siendo su origen 
asociado a mutaciones en genes que codifican proteínas del 
sarcómero cardíaco.
El diagnóstico puede establecerse mediante métodos de ima-
gen, cuando se identifica un grosor parietal telediastólico má- 
ximo ≥15 mm en cualquier segmento del ventrículo izquierdo 
(VI). En casos con hipertrofia más discreta (13–14 mm), la 
confirmación de la enfermedad puede considerarse si existen 
antecedentes familiares de MCH o si se confirma una variante 
genética patógena o probablemente patógena en los genes re- 
lacionados. [1]
La identificación de las distintas expresiones fenotípicas de 
la MCH (sigmoidea, septal reversa, apical, entre las más fre-
cuentes), así como el compromiso del ventrículo derecho, es 
especialmente relevante, ya que pueden implicar abordajes te- 
rapéuticos y pronósticos diferenciados.
En la gran mayoría de los casos, puede cursar con una expecta-
tiva de vida cercana a la normalidad y sin síntomas limitantes 
ni requerimientos terapéuticos relevantes, sin embargo, una 
proporción considerable de pacientes puede desarrollar com-
plicaciones clínicas significativas atribuibles directamente a la 
enfermedad.
La evaluación de los pacientes con sospecha de MCH requiere 
un enfoque integral que combine los métodos de imagen con 
la valoración de antecedentes familiares, evaluación clínica, 
electrocardiograma, pruebas funcionales, Holter y estudios 
genéticos en casos seleccionados. La integración de estos datos 
resulta fundamental no sólo para establecer el diagnóstico y 
diferenciar fenocopias, sino también para estratificar el riesgo 
y definir estrategias de seguimiento adecuadas.

Si bien el ecocardiograma continúa siendo la herramienta ini-
cial en la evaluación de la MCH, sus limitaciones -especial-
mente en presencia de ventanas acústicas deficientes o patrones 
atípicos de hipertrofia- reducen su sensibilidad diagnóstica. 
En este contexto, la resonancia magnética cardíaca (RMC) 
ha emergido como una herramienta de valor diagnóstico y 
pronóstico indiscutido, al ofrecer una evaluación morfológica 
de alta resolución y aportar información clave para la estratifi-
cación del riesgo.

LA RMC COMO HERRAMIENTA DECISIVA PARA EL 
DIAGNÓSTICO Y LA ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO
El protocolo de adquisición 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 tardío de contraste. Las mismas permiten una 
evaluación morfológica precisa y una caracterización tisular 
detallada del miocardio. 
A continuación, se describen los criterios derivados de la RMC 
que facilitan la identificación de pacientes con mayor riesgo, 
quienes podrían beneficiarse del implante de un cardiodesfibri-
lador (CDI) en casos de indicación clínica incierta (IMAGEN 1).

1. Evaluación del grosor parietal: relevancia
diagnóstica y clínica
La medición del espesor parietal máximo puede verse afectada 
por limitaciones inherentes al ecocardiograma, lo que puede 
resultar tanto en subestimaciones como en sobreestimaciones 
en comparación con la RMC (IMAGEN 2). Esta discrepancia, 
tiene implicancias clínicas directas en la precisión diagnóstica 
y, fundamentalmente, en la estratificación del riesgo de muerte 
súbita cardíaca (MSC), ya que un grosor ≥30 mm se asocia a 
eventos cardíacos fatales y puede ser considerado para la indi-
cación de un CDI. [2] 

IMAGEN 1 
Criterios de RMC para 
la estratificación del 
riesgo de MSC.
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IMAGEN 2
Masculino 38 años. 
Apto fíico, hallazgo
incidental en ETT
de hipertrofia septal. 
RMC evidenció una 
mayor precisión en
la medición de los 
espesores parietales.

IMAGEN 3 -  Masculino 36 años. Hipertrofia con máximo espesor de 31.2 mm. RMC para estratificación de riesgo mediante cuantificación % fibrosis.

2. Disfunción sistólica en la MCH: transición hacia la 
fase “burn-out”
En una minoría de pacientes, la evolución natural de la enfer-
medad puede conducir a una fase final caracterizada por el de-
terioro progresivo de la función sistólica del VI (FEy <50%), 
conocida como fase “burn-out”. Su aparición marca un cambio 
significativo en el perfil clínico y pronóstico del paciente, ya que 
se asocia con un mayor riesgo de insuficiencia cardíaca avanza-
da, arritmias ventriculares y MSC. La transición hacia esta fase 
puede ser sutil y prolongada, y suele acompañarse 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 evaluación precisa 
y reproducible de los volúmenes y la función sistólica, incluso 
en pacientes con geometrías ventriculares complejas o con mala 
ventana ecocardiográfica. [3,4]

3. Fibrosis miocárdica: utilidad en la estratificación 
pronóstica de la MCH
La presencia de fibrosis miocárdica es una característica es-
tructural frecuente en pacientes con MCH y constituye un mar-
cador clave de riesgo arrítmico y progresión de la enfermedad. 
Se ha reportado que entre el 50% y el 80% de los pacientes 
presentan algún grado de fibrosis detectada mediante realce 
tardío en la RMC. Su presencia se ha asociado de forma in-
dependiente con un mayor riesgo de MSC, taquiarritmias ven-

triculares, disfunción progresiva del VI e insuficiencia cardíaca 
sintomática. En particular, un monto de fibrosis ≥15% se ha 
vinculado con un incremento significativo del riesgo arrítmico, 
pudiendo ser considerada como un criterio adicional para la 
indicación de un CDI en casos seleccionados. En este contex-
to, la RMC se posiciona como una herramienta insustituible, 
ya que permite no solo la detección cualitativa, sino también 
la cuantificación detallada de la fibrosis mediante técnicas de 
post-procesamiento específicas, optimizando la estratificación 
pronóstica 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 ecocardiográficos convencionales. La 
RMC ofrece una ventaja diagnóstica al proporcionar imágenes 
de alta resolución y una mejor caracterización del miocardio, 
permitiendo la identificación de aneurismas apicales incluso 
de pequeño tamaño. Recientemente, se ha demostrado que su 
presencia se asocia con un mayor riesgo de eventos adversos, 
incluidos taquiarritmias ventriculares, tromboembolismo y 
MSC. Por esta razón, las guías de la AHA lo incluyen como 
un criterio adicional para la indicación de un CDI en casos 
seleccionados, con una recomendación Clase IIA y un nivel de 
evidencia B. [8]
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INDICACIONES ACTUALES DE LA RMC EN 
ESCENARIOS COMPLEJOS DE MCH
Las guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardio- 
logía (2023), la American Heart Association (AHA, 2024) y la 
Sociedad Argentina de Cardiología  recomiendan la utilización 
de la RMC en múltiples escenarios (IMAGEN 4 Y5) [9,10]
• Sospecha de MCH con ETT no concluyente: medición pre-
cisa de los espesores parietales, identificación de variantes 
fenotípicas localizadas, etc.
• Diagnóstico diferencial con otras fenocopias: corazón de atle-
ta, enfermedades infiltrativas, por depósito, etc. 
• MCH obstructiva con mecanismo anatómico de obstrucción 
no definido: movimiento anterior sistólico de la valva anterior 
mitral, anomalías estructurales de la válvula mitral y del apara-
to subvalvular, etc. 

• Identificación de pacientes de alto riesgo de MSC que po-
drían beneficiarse con un CDI: espesor parietal ≥30 mm, FEy 
<50% y cuantificación de fibrosis miocárdica (>15%).

CONCLUSIÓN
La RMC se ha consolidado como una herramienta fundamen-
tal en la evaluación de la MCH. Es una técnica robusta, al-
tamente reproducible y complementaria a la ecocardiografía. 
Su capacidad para ofrecer una caracterización morfológica y 
tisular de alta precisión la convierte en una herramienta espe-
cialmente valiosa en escenarios clínicos complejos. Integrarla 
tanto en la evaluación inicial como en el seguimiento periódico 
permite optimizar la toma de decisiones clínicas y favorece un 
abordaje más personalizado del paciente con MCH.

IMAGEN 4 - Utilidad de la RMC en la caracterización morfofuncional y diagnóstico diferenciales.
A. Corte 3C con obstrucción del TSVI. B y C. Corte 2C en diástole (B) y sístole (C), se identifica hendidura miocárdica (cleft). 

D. Hipertrofia del músculo papilar en eje corto, con medidas precisas del grosor.  E. Presencia de un falso tendón miocárdico visualizado
en proyección 4C. F. Secuencia de “tagging grid” para análisis de deformación miocárdica (strain), donde se observa patrón anómalo

de deformación, útil para detectar disfunción subclínica del miocardio. G, H e I. Alteraciones compatibles con amiloidosis cardíaca, 
una fenocopia importante a considerar en el diagnóstico diferencial.
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Abordaje de la Miocardiopatía Hipertrófica por medicina nuclear

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es una enfermedad 
genética autosómica dominante, en la que la hipertrofia ven-
tricular izquierda ocurre sin causa secundaria identificable. Las 
mutaciones en genes que codifican proteínas del sarcómero, 
como MYH7 y MYBPC3, representan la causa más frecuente, 
generando desorganización de miofibrillas, rigidez del miocar-
dio y riesgo de arritmias letales (1,2)
Inicialmente, la medicina nuclear contribuyó al estudio de la 
MCH mediante imágenes de perfusión miocárdica, en las que 
se observó un patrón característico de aumento de captación 
del radiotrazador, predominantemente a nivel del septum in-
terventricular. Esta hiperactividad relativa del septum puede 
generar artefactos de interpretación, simulando defectos de 
perfusión en regiones laterales. Este fenómeno refleja la dis-
tribución heterogénea del flujo y la captación en el contexto de 
la hipertrofia septal, más que una verdadera isquemia regional. 
(FIGURA 1)
Si bien se han logrado avances sustanciales en la estratificación 
del riesgo en la MCH, complicaciones como la muerte súbita 
cardíaca (MSC) y la insuficiencia cardíaca (IC) siguen siendo 
relevantes y temidas. En este contexto, la isquemia miocárdica, 
en gran parte atribuida a la disfunción microvascular (DMC), se 
ha consolidado como un componente fisiopatológico clave en la 
progresión de la enfermedad. Sin embargo, a pesar de su reco- 
nocida importancia, la evaluación sistemática de la isquemia, 
aún no ha sido incorporada en las guías clínicas actuales (3,4).
Frente a esta necesidad no cubierta, la medicina nuclear ad-
quiere un rol protagónico, especialmente a través de la medición 
de la reserva de flujo miocárdico (RFM), que constituye un 
marcador funcional de la integridad de la microcirculación 
coronaria. Tradicionalmente, esta evaluación se realizaba me-

diante técnicas invasivas, como la angiografía coronaria con 
medición de reserva de flujo fraccional. No obstante, los méto-
dos no invasivos han demostrado creciente utilidad, siendo la 
tomografía por emisión de positrones (PET) cardíaca el están-
dar de referencia actual. Esta técnica permite la cuantificación 
absoluta del flujo sanguíneo miocárdico (FSM) en reposo y 
estrés, y el cálculo de la RFM, lo que ofrece una evaluación 
precisa y reproducible de la función microvascular.
Recientemente, los avances tecnológicos han permitido exten- 
der esta capacidad diagnóstica a la tomografía computarizada 
por emisión de fotón único (SPECT) mediante el desarrollo de 
nuevas cámaras gamma con detectores de cadmio-zinc-telurio 
(CZT). Estas cámaras presentan una sensibilidad y resolución 
superiores respecto a los sistemas convencionales basados en 
yoduro de sodio, y permiten realizar adquisiciones dinámicas 
que hacen posible la cuantificación del FSM y la RFM de forma 
análoga a la PET. Esta evolución posiciona a la medicina nuclear 
como una herramienta para la evaluación integral de la MCH.
La DMC en la MCH representa una alteración funcional de la 
circulación coronaria de pequeño calibre, y puede desarrollarse 
independientemente de la presencia de enfermedad coronaria 
epicárdica. Los principales mecanismos incluyen:

● Hipertrofia miocárdica: El aumento de masa ventricu-
lar genera una mayor demanda de oxígeno y compresión 
extrínseca de los vasos intramurales.
● Disfunción endotelial: Se altera la capacidad de vasodi- 
latación de los vasos coronarios, reduciendo la RFM.
● Fibrosis miocárdica: El reemplazo del miocardio funcion-
al por tejido cicatricial compromete la arquitectura microvas- 
cular y disminuye la perfusión local (5,6).

FIGURA 1 
Perfusión miocárdica 
con ejercicio en
contexto de paciente 
con MCH sin lesiones 
angiográficamente 
significativas, en la 
cual se evidencia 
aumento de la 
captación a nivel 
septal.
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Histológicamente, se han descrito anomalías 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 miocárdica en la MCH suele presentarse de forma 
atípica y puede ser silenciosa. Se ha demostrado que un 30% 
de los pacientes presenta disminución significativa de la RFM 
(8). (FIGURA 2)
Estudios recientes han revelado que el grado de disfunción micro-
vascular es un predictor independiente de progresión clínica, IC 
y MSC, incluso en pacientes oligosintomáticos o asintomáticos 
(9). Episodios repetidos de isquemia contribuyen al desarrollo de 
fibrosis, remodelado ventricular izquierdo y sustratos arrítmicos, 
todos ellos factores asociados a un mal pronóstico (10).
La disfunción microvascular debe considerarse en la fisiopa-
tología, progresión y pronóstico de la miocardiopatía hiper-
trófica. Su identificación precoz permite anticipar eventos ad-
versos, incluso en fases subclínicas, y aporta valor adicional 
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en la estratificación del riesgo más allá de los parámetros con-
vencionales. Ante este nuevo entendimiento, la incorporación 
de la medicina nuclear en la evaluación diagnóstica de la MCH 
adquiere un papel central.
Además, en los últimos años han surgido nuevas estrategias te- 
rapéuticas específicas para la MCH lo cual abre una nueva era 
en el tratamiento dirigido de esta patología. En este escenario, 
la medición de la RFM podría emerger como un biomarcador 
funcional útil para monitorizar la respuesta terapéutica.
Incorporar estas herramientas en el algoritmo clínico de la MCH 
posibilita una medicina más precisa, personalizada y proactiva. 
A la luz de la evidencia acumulada, resulta imperativo que las 
futuras actualizaciones de las guías clínicas incluyan recomen-
daciones explícitas para el estudio de la disfunción microvascu-
lar, con especial énfasis en el uso de técnicas de medicina nucle-
ar. Esta integración no solo optimizaría el abordaje terapéutico, 
sino que también podría reducir la carga de complicaciones 
graves asociadas a la enfermedad.

FIGURA 2
Paciente con MCH y disfunción microvascular 
evidenciado por perfusión miocárdica con 
apremio farmacológico con dipiridamol, 
mediante cuantificación de la reserva de flujo 
miocárdico en SPECT CZT.
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Miocardiopatía arritmogénica:
Criterios ecocardiográficos actuales ¿Cómo continuamos?

La miocardiopatía arritmogénica(MA) es un desorden cardía-
co que no responde a una causa isquémica, hipertensiva o valvu-
lar. Implica un reemplazo progresivo del músculo cardíaco por 
tejido fibroadiposo (IMÁGEN 1), pasando por un proceso de muerte 
celular por apoptosis y reparación miocárdica; es frecuente en-
contrar inflamación tisular. En otras palabras, puede ser de causa 
genética o pos-inflamatoria. Su prevalencia en la población gen-
eral es de 1:3000-5000 habitantes, con mayor prevalencia en 
hombres. Dicho proceso predispone a la aparición de arritmias 
malignas y muerte súbita (MS), sobretodo en adultos jóvenes y 
deportistas, y puede causar disfunción ventricular sistólica con 
insuficiencia cardíaca. 
Originalmente la enfermedad se conocía como “displasia arrit-
mogénica del ventrículo derecho” porque se pensaba que era 
una cardiopatía congénita que afectaba el desarrollo del mio- 
cardio del ventrículo derecho (VD). En la actualidad sabemos 
que la mayoría de los casos están causados por alteraciones 
genéticas heterogéneas de los desmosomas cardíacos. Los 
desmosomas son estructuras especializadas que facilitan la ad-
hesión entre células y son cruciales para mantener la integridad 
estructural del tejido cardíaco. Las mutaciones en los genes 
desmosómicos interrumpen estos complejos de adhesión, 
comprometiendo la resistencia mecánica de las células del 
miocardio, lo que finalmente conduce a la muerte celular y al 
reemplazo fibrograso. Estudios recientes sugieren que existen 

mutaciones en genes fuera del desmosoma que también pueden 
contribuir a la enfermedad, como es el caso de la placoglobina, 
una proteína presente tantos en los desmosomas como en las 
uniones adherentes.
Si bien la mayor parte de los casos tienen un patrón de heren-
cia autosómica dominante, también existen patrones recesivos. 
La penetrancia es variable según edad, género (mayor entre los 
hombres) y la actividad física. 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 mutación para detectar parientes portadores de éstas.
Hallazgos en autopsias, estudios genéticos y la caracterización 
tisular del miocardio por resonancia magnética cardíaca (RMC) 
con contraste permitieron dilucidar la frecuente afectación del 
ventrículo izquierdo (VI) en la enfermedad. Por eso la desig-
nación de MA  refleja mejor las diferentes variantes fenotípi-
cas de la enfermedad, que también puede presentarse en forma 
biventricular o con afectación izquierda predominante¹.
La biopsia endocárdica se perfiló como la prueba de oro para el 
diagnóstico de la enfermedad por su capacidad para detectar la 
afectación del músculo cardíaco y el reemplazo del mismo por te-
jido fibroadiposo, lo que posibilidad a su vez realizar el diagnósti-
co diferencial con enfermedades similares como la miocarditis, 
la sarcoidosis y la taquicardia idiopática del VD. El surgimien-
to de la RMC con contraste permitió revelar anomalías mor-
fológico-funcionales y daño tisular, y por otro lado tiene un rol 
predominante en el diagnóstico del compromiso aislado del VI. 
La actividad deportiva incrementa el riesgo de muerte súbita 
en los portadores de la enfermedad². En virtud de ello, una de 
las conductas preventivas más importantes para la MS en la 
MA es desaconsejarla.
En 1994 se propusieron los primeros criterios diagnósticos 
para la MA por un grupo de tareas internacional³, que fueron 
revisados en 2010. En 2019 un comité de expertos internacional 
evaluó el desempeño clínico de los criterios del 2010, identi- 
ficando algunos aspectos para mejorar: éstos no contemplaban 
el espectro de variantes fenotípicas por fuera del compromiso 
del VD, como las variantes biventriculares e izquierda predo- 
minante; y no contemplaban la caracterización tisular utilizando 
RMC con realce tardío de gadolinio, particularmente útil en las 
variantes de afectación izquierda. Debido a que un espectro de 
pacientes quedaban fuera de los criterios diagnósticos vigentes 
hasta ese momento, en 2020 se redactaron nuevos criterios diag- 
nósticos que cubrían todo el espectro de variantes fenotípicas, 
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 diagnóstico europeos distinguen 

IMAGEN 1 - Corte transversal a nivel medio de los ventrículos. 
Se puede apreciar la sustitución por grasa del miocardio del 

ventrículo derecho, especialmente en la cara anterior. 
En la región subepicárdica postero-lateral del ventrículo izquierdo 

hay reemplazo por tejido fibro-adiposo⁸.
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tres pasos consecuentes en el proceso de 
diagnóstico: (1) afectación ventricular, 
(2) definición fenotípica, y (3) etiología y 
clasificación.

PASO 1: CRITERIOS DE 
AFECTACIÓN DEL VENTRÍCULO 
DERECHO Y DEL VENTRÍCULO
IZQUIERDO.
Los nuevos criterios diagnósticos man-
tienen las 6 categorías de los anteriores, 
y se focalizan en la afectación ventricu-
lar dominante, permitiendo identificar 
tres variantes fenotípicas principales: 
(1) Miocardiopatía arritmogénica del 
ventrículo derecho (MAVD), el fenotipo 
clásico e “histórico” que afecta principal-
mente al VD sin anomalías estructurales 
o morfofuncionales del VI aparentemente 
detectables; (2) Miocardiopatía arritmo- 
génica biventricular (MIA-Biv), que 
requiere la demostración de anomalías 
morfofuncionales y/o estructurales tanto 
del VD como del VI; y la (3) Miocardio- 
patía arritmogénica del ventrículo izquier-
do (MAVI), caracterizada por anomalías 
aisladas del VI.
Los criterios diagnósticos se dividen en 
estos 6 parámetros de categoría: (1) Ano- 
malías ventriculares morfofuncionales, (2) 
Anomalías estructurales del miocardio, (3) 
Anomalías de la repolarización del ECG, 
(4) Anomalías de la despolarización/con-
ducción del ECG, (5) Arritmias y (6) Ante-
cedentes genéticos y familiares. (IMÁGEN 2).
Los criterios diagnósticos ecocardiográfi-
cos actuales de la enfermedad, se en-
cuentran en el primer ítem de los criterios 
mencionados, como las alteraciones mor-
fológicas-funcionales a nivel ventricular. 
Como en todas las otras áreas, se dividen 
entre los criterios mayores (o importantes) 
y menores, y a su vez se dividen en la 
afectación derecha e izquierda. (TABLA 1 - 
IMÁGEN 3).

PASO 2: DEFINICIÓN DEL 
FENOTIPO.
Implica la identificación del fenotipo de 
MA mediante la evaluación del cumpli- 
miento de los criterios relacionados con 
la afectación tanto del VD como del VI. 
Según los criterios europeos, cualquier 
diagnóstico de MA requiere al menos un 
criterio, mayor o menor, de la primera ca- 
tegoría (anomalías morfofuncionales) o de 
la segunda (anomalías estructurales).
Si los criterios morfofuncionales y estruc-
turales se cumplen exclusivamente para el 
VD, el diagnóstico potencial es MAVD; si 
se cumplen únicamente para el VI, el diag- 
nóstico probable es MAVI. Y si se cum-
plen los criterios para ambos ventrículos, 

IMAGEN 2
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el diagnóstico puede ser MAV-Biv. Un diagnóstico “definitivo” 
se confirma si se cumplen 2 criterios mayores, 1 criterio mayor 
y 2 menores, o 4 criterios menores; un diagnóstico “límite” si se 
cumplen 1 criterio mayor y 1 menor, o 3 criterios menores; un 
diagnóstico “posible” si se cumplen 1 criterio mayor o 2 menores. 
(IMÁGEN 4).

PASO 3: 
Consiste en intentar determinar la etiología y su clasificación 
teniendo en cuenta que esta miocardiopatía se hereda predo- 

IMAGEN 3 - Ecocardiograma bidimensional en un vista 
de 4 cámaras. Se observa ventrículo derecho dilatado con 

aneurismas (flechas) en su pared libre.

minantemente de manera autosómica 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 precisión 
diagnóstica de la enfermedad. A su vez, permiten el fenotipo pre-
dominante y determinar la etiología, favoreciendo a la utilización 
de tratamientos acordes a la necesidad de cada paciente, entendi-
endo la heterogénea variedad fenotípica de la misma.

TABLA 1

IMAGEN 4
Algoritmo para la caracterización fenotipica. 
Adaptación de Corradoy col⁶. MCA, miocardiopatía arritmogénica; 
MCAVI, miocardiopatía arritmogénica del ventrículo izquierdo; MAVD, 
miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho;  MCABIV, 
miocardiopatía arritmogénicabiventricular;  VI, ventrículo izquierdo; 
VD, ventrículo derecho
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4. Escenarios 

Dr. Federico Landeta - Dr. Mario Burgos

Rol de la resonancia magnética cardiaca en la miocardiopatía 
arritmogénica

La miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho 
(MAVD) es una enfermedad miocárdica hereditaria rara aso-
ciada con el desarrollo de arritmias ventriculares, insuficiencia 
cardíaca y muerte súbita 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- 
patía hereditaria, sólo en el 50 % de los pacientes mutaciones 
patogénicas son identificadas en los genes de los desmosom-
as responsables de la patología (2). Se caracteriza por una al-
teración que produce pérdida de miocitos y su reemplazo por 
tejido fibroadiposo,  pudiendo  afectar a ambos ventrículos.  Cri-
terios diagnósticos 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 Ecocardiografía, RM 
cardíaca o Ventrículografía derecha invasiva; caracterización 
tisular por biopsia endomiocárdica, alteración de la despola- 
rización o repolarización ventricular en el ECG; la presencia de 
arritmias y la historia familiar. Finalmente, debido a la ausencia 
de criterios diagnósticos para la miocardiopatía con afectación 
aislada del ventrículo izquierdo, se propusieron nuevos crite- 
rios diagnósticos (“Criterios de Padua”), poniendo énfasis en la 
caracterización tisular de la RM cardíaca y de esta manera poder 
diferenciar la  miocardiopatía arritmogéncia del ventrículo dere-
cho, aquella con compromiso biventricular y la miocardiopatía 
arritmogénica del ventrículo izquierdo (5), teniendo además im-
portancia pronóstica ya que la presencia de compromiso del VI 
se asocia a mayor tasa de eventos en el seguimiento (6).

La RMC es el método de elección, “Patrón de oro” para la 
medición de espesores parietales, masa ventricular y función 
sistólica biventricular (7). La caracterización tisular permite 
identificar regiones de infiltración adiposa, edema intersticial 
y fibrosis (8), evaluación de anormalidades funcionales y es-
tructurales (dilatación del ventrículo derecho (VD), dilatación 
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 evaluación mediante las secuen-
cias de Cine-RM y la misma puede ser altamente subjetiva. Las 
regiones más frecuentemente comprometidas son los segmen-
tos basales de la pared anterior e inferior, ápex y el TSVD, área 

conocida como el “triángulo de la displasia” (10). La pared 
libre del VD es evaluada en el plano axial así 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 características 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 contigüidad 
de la banda moderadora o “tironeamientos” de la pared libre 
del VD en la zona del esternón producidos por tejido conec-
tivo adyacente pudiendo simular áreas de disquinesia. Estos 
trastornos de la motilidad parietal, además, según los criterios 
diagnósticos deben estar asociados a disfunción sistólica del 
VD o dilatación , punto que puede bajar la sensibilidad ya que 
no es raro de visualizar trastornos regionales de la motilidad 
parietal en VD aún no dilatados (FIGURAS 1 Y 2).

TABLA 1 -Criterios Diagnostico Padua
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FIGURA 1 FIGURA 2

El hecho de que el screening de esta enfermedad se realice en 
pacientes jóvenes, la presencia de una dilatación del VD aso-
ciada al deporte puede llevar también a errores diagnósticos.
Respecto  a la caracterización tisular, las secuencias utilizadas 
para evaluar la infiltración adiposa son secuencia de Spin-echo 
ponderadas en T1. Los primeros estudios de RMC, evidencia-
ban infiltración adiposa en el VD. Sin embargo este hallazgo 
es inespecífico ya que puede observarse en pacientes de edad 
avanzada  y obesos y se han observado en autopsias de pa-
cientes fallecidos de causas no cardíacas (9).
La técnica de realce tardío con Gadolinio (RTG) es un marca-
dor de fibrosis en pacientes en aquellos con compromiso del 
VD como del ventrículo 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 año 2010, sí es considerada en los criterios 
de Padua. Ha demostrado una concordancia del 92% con la 

biopsia endomiocárdica para la detección 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 único criterio mayor estructural para el diagnóstico de 
MAVD. El RTG es subepicárdico o mesocárdico 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 inserción del 
VD es inespecífica y no debe asociarse a MA. Si bien la infil-
tración adiposa no es criterio de MA, esta puede asociarse a la 
presencia de RTG (14). Para el diagnóstico 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 
miocardiopatías (miocarditis, sarcoidosis, miocardiopatía 
dilatada, etc).

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

A CB D

FIGURA 4 
Localización 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 diagnósticos previos donde la caracterización 
tisular era basada sólo con la biopsia endomiocárdica, 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 diagnósticos. El diagnóstico de cardiopatía arrit-
mogenica  “definitva” cuando se cumplen 2 criterios mayores, 
1 mayor y 2 menores o 4 menores; “limítrofe” 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.
Además el diagnóstico requiere de al menos un criterio ma- 
yor o menor de compromiso estructural ventricular, ya que su 
diagnóstico no puede solo basarse en mutaciones genéticas, 
anormalidades en el ECG o arritmias con un corazón estruc-
turalmente sano (15).

ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA
El gran reto está en la detección de la llamada fase “oculta” 
durante la cual los marcadores clínicos son sutiles o están 
ausentes y sin embargo los pacientes pueden estar en riesgo 
de muerte súbita. Las estrategias para permitir un diagnósti-
co a tiempo incluyen la implementación clínica de análisis 
genéticos y el desarrollo de técnicas de imagen sensibles. Es-
tas  incluyen el ecocardiograma y la RMC. La ecocardiografía 
tiene limitaciones para valorar el VD debido a su compleja 
geometría. La RMC es la modalidad de imagen de elección 

para el diagnóstico , permitiendo una valoración morfológica, 
funcional y de caracterización tisular. A pesar de su baja pre- 
valencia, la miocardiopatía 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, exploración física, ECG 
de 12 derivaciones, Holter de 24 horas, prueba de esfuerzo 
máxima, Eco 2D con Strain rate y RMC. La RMC puede estar 
indicada en las siguientes situaciones: Jóvenes deportistas con 
frecuentes arritmias simples, incluso sin anomalías ecocardi-
ográficas, Pacientes con taquiarritmia ventricular con patrón de 
BRIHH,  palpitaciones, episodios sincopales o anomalías eco-
cardiográficas del VD  e  historia familiar de miocardiopatía 
arritmogenica. .(17,18)

CONCLUSION
La MCA es una de las causas más frecuentes de muerte súbita 
en individuos jóvenes. 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 clínicas: la del ventrículo derecho 
o clásica, la predominantemente izquierda y la biventricular. 
La RMC es una herramienta de gran ayuda para  diagnosticar 
esta patología. Por un lado, permite hacer una valoración tanto 
morfológica como funcional del ventrículo derecho, más pre-
cisa que otras técnicas de imagen. Por otro, en la afectación 
predominantemente izquierda y en la biventricular permite ob-
jetivar la infiltración grasa subepicárdica y el realce meso-sub-
epicárdico del ventrículo izquierdo característicos.  
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4. Escenarios 

Dra. Marina Baglioni

Utilidad del ecocardiograma transtorácico y transesofágico en 
la valoración de dispositivos de asistencia ventricular en pacientes 
con insuficiencia cardiaca avanzada 

INTRODUCCIÓN
La insuficiencia cardíaca avanzada es la forma terminal de un 
síndrome clínico progresivo, caracterizado por síntomas re-
fractarios a tratamiento médico óptimo, hospitalizaciones fre-
cuentes, con  un deterioro significativo de la calidad de vida, a 
pesar del tratamiento médico, quirúrgico o intervencionista óp-
timos. Estos pacientes suelen presentar una clase funcional III-
IV (NYHA), con deterioro progresivo de la función ventricular 
y requerimiento de hospitalizaciones frecuentes. A pesar de los 
avances terapéuticos en las últimas décadas, su pronóstico re-
sulta desalentador, con una tasa de mortalidad anual que supera 
el 50% 1,2.
En este contexto, la evaluación por imágenes cardiovascu-
lares adquiere un rol central. La ecocardiografía transtorácica 
(ETT), como transesofágica (ETE), constituyen herramientas 
de primera línea por su disponibilidad, relativo bajo costo y 
capacidad de proporcionar información hemodinámica y es-
tructural en tiempo real, entre otras ventajas 3 . 
De igual manera, los dispositivos de asistencia ventricular 
(DAV), tanto temporales como de larga duración, han emergi-
do como una opción terapéutica para pacientes seleccionados, 
ya sea como puente al trasplante, terapia de destino o puente a 
la recuperación. No obstante, su indicación requiere una eva- 
luación integral y precisa, siendo las las técnicas de imagen, 
previamente mencionadas, fundamentales para la toma de de-
cisiones 4. 
El objetivo de este artículo es revisar el aporte del ETT en la 
evaluación funcional y hemodinámica del paciente con insufi-
ciencia cardíaca avanzada, y destacar la utilidad específica del 
ETE en el planeamiento y seguimiento del implante de dispos-
itivos de asistencia ventricular 3,4.

EVALUACIÓN INICIAL CON ECOCARDIOGRAMA 
TRANSTORÁCICO
El ETT constituye una herramienta de gran utilidad en la eva- 
luación inicial de pacientes con insuficiencia cardíaca avanza-
da. Su accesibilidad, reproducibilidad y capacidad para pro-
porcionar información funcional y estructural en tiempo real lo 
convierten en un método indispensable en la valoración inicial 
y seguimiento de esta población 3,4.
Entre los parámetros fundamentales a evaluar se encuentran la 
función de cámara biventricular, dentro de la cual se destaca 
la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI). Esta 
última permite estratificar la severidad del compromiso sis-
tólico, las dimensiones y volúmenes cavitarios, especialmente 
del ventrículo izquierdo. La evaluación del ventrículo derecho 
es también crucial, dado que su disfunción se asocia con peor 
pronóstico y puede condicionar la indicación de asistencia 3,4.

La evaluación de la función diastólica a través de parámetros 
como la relación E/e´, el tiempo de desaceleración del flujo 
mitral, la velocidad del anillo mitral, y la presencia de líneas 
B en el análisis de la ecografía pulmonar, cobran relevancia en 
la estimación de las presiones de llenado, incluso para guiar 
la terapéutica farmacológica. Asimismo, el Doppler tisular y 
el strain longitudinal pico sistólico global permiten detectar la 
disfunción subclínica incluso en pacientes con FEVI preser-
vada 3,4. 
Asimismo, el ETT permite estimar la presión sistólica en la 
arteria pulmonar, detectar insuficiencias valvulares funciona- 
les (particularmente mitral y tricuspídea), e identificar signos 
indirectos de hipertensión pulmonar o elevación de presiones 
de llenado. Las técnicas de apremio mediante ejercicio pueden 
también otorgar información valiosa en pacientes oligosin-
tomáticos 3,4. 
En muchos casos, puede observarse una vena cava inferior 
dilatada con escasa variabilidad respiratoria, y un patrón res- 
trictivo en el llenado mitral; o bien detecta contraindicaciones 
para implante de dispositivos como trombos intracavitarios, 
valvulopatías severas,  disfunción ventricular derecha sig-
nificativa, shunts anormales irreversibles, derrame pericárdico 
o pleural significativos y/o hipertensión pulmonar severa fija; 
factores que pueden llegar a modificar la indicación o estrate-
gia del soporte circulatorio 3,4. 
No obstante, el ETT puede presentar limitaciones en pacientes 
con ventanas acústicas subóptimas, obesidad, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica o ventilación mecánica. En estos es-
cenarios, la calidad de imagen puede no ser suficiente para una 
caracterización precisa de estructuras intracardiacas, lo que mo-
tiva la necesidad de recurrir a métodos complementarios alter-
nativos como el ecocardiograma transesofágico u otras técnicas 
por imagen.

UTILIDAD DEL ECOCARDIOGRAMA TRANSESO- 
FÁGICO EN LA VALORACIÓN E IMPLANTE DE
DISPOSITIVOS DE ASISTENCIA VENTRICULAR
Como se mencionó previamente, el ETE aporta información 
de gran utilidad en la valoración estructural en pacientes con 
insuficiencia cardiaca, especialmente cuando la ventana trans- 
torácica es limitada,  cuando se requiere estudio más detallado 
antes del procedimiento de implante o como guía para la rea- 
lización del mismo en pacientes candidatos a DAV. Su mayor 
resolución espacial y la proximidad a las estructuras cardíacas 
permiten una caracterización anatómica más precisa, sobre 
todo válvulas izquierdas, septum interventricular e interauricu-
lar y la detección de posibles cortocircuitos intracardiacos (ya 
sea foramen oval permeable o comunicaciones interventricu-
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lares) que podrían favorecer la embolia paradojal o afectar el 
flujo del dispositivo, evaluacion de dimensiones, espesores y 
función biventricular (parámetros esenciales en la selección de 
candidatos) y aorta torácica. 
Debido a que es una técnica invasiva, es apropiado considerar 
las contraindicaciones absolutas y relativas para su realización. 
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 5,6,7,8. 
Dentro de las contraindicaciones absolutas se mencionan:
· Estenosis esofágica significativa
· Tumores esofagicos obstruyentes
· Perforación esofágica previa o sospecha de perforación
· Sangrado gastrointestinal activo del esofago
· Cirugia esofagica reciente 
Dentro de las contraindicaciones relativas se mencionan:
· Hernia hiatal grande
· Varices  esofágicas (el riesgo de sangrado debe evaluarse en 
  cada caso)
· Inestabilidad hemodinámica severa (a evaluar en cada caso)
· Trastornos de coagulación sin corrección
· Historia de disfagia severa sin evaluación previa (que podría 
  suponer una patología subyacente)

La importancia del ETE en diferentes etapas del procedimiento:
La implementación de DAV requiere una planificación minu- 
ciosa y un seguimiento estrecho. Para ello, la utilización del 
ETE cobra relevancia y, a modo esquemático, se puede dividir 
su aplicación en al menos tres momentos que se detallan a con-
tinuación 9,10,11,12,13,14:

1. Evaluación preimplante
En la evaluación pre implante del dispositivo, es necesario de-
terminar:
● Función del ventrículo izquierdo: Se debe determinar las 
dimensiones del ventrículo izquierdo, el grado de hipertrofia 
ventricular y estimar la fracción de eyección. La dilatación 
significativa de la cavidad y la  disfunción refractaria al trata- 
miento pueden constituir predictores en términos de resultados 
terapéuticos.
● Función del ventrículo derecho: La disfunción derecha seve- 
ra puede predecir falla postimplante y, en algunos casos, re- 
querir asistencia biventricular o contraindicar el DAV.
● Presión pulmonar y resistencia vascular pulmonar: dichos 
parámetros permiten establecer el grado de sobrecarga del ven-
trículo derecho y la severidad de la hipertensión pulmonar.
● Presencia de trombos intracavitarios: su hallazgo constituye 
una contraindicación absoluta si se detectan en el VI, AI o en 
la orejuela izquierda.
● Integridad y función valvular: La insuficiencia aórtica mo- 
derada o severa puede comprometer la eficacia del DAV, y 
podría requerir reparación o sustitución valvular previa o con-
comitante.
● Presencia de cortocircuitos: FOP, CIA o CIV deben ser iden-
tificados y corregidos si es necesario puesto que predisponen a 
embolia paradojal. 

VIDEO  1

VIDEO  2

VIDEO  3

VIDEO  4

VIDEO  5

Ecocardiograma transtorácico. Ventana apical. 
Vista cuatro camaras con señal  Doppler color. 

Se aprecia el grado de severidad de la disfuncion
biventricular asociado a reflujo mitral de etiologia
preferentemente funcional/secundaria mediante 
la señal de Doppler color. Asimismo, se observa

a presencia de cateter de dispositivo en
cavidades derechas. 

Ecocardiograma transesofágico. Vista transgástrica
profunda. Eje largo orientada a ver vena cava inferior. 

135 Grados. Durante la guia de canulación venosa
(unicava),  se puede apreciar como extremo distal de

cánula se introduce en vena suprahepática. 
Este hallazgo permite alertar sobre la localización 

errónea y la reinserción adecuada de la cánula
en la vena cava inferior. 

Ecocardiograma transesofágico. Vista bicavo, 
orientado a  visualizar posición de cánula venosa

a 118 Grados. Se menciona la aposición en el
tabique interauricular haciendo “tienda de 
campaña” durante el proceso de implante.

Este hallazgo permite alertar sobre la localización
errónea y la  reinserción adecuada de 

la cánula para permitir la recirculación de
flujo adecuada.

Ecocardiograma transesofágico. Vista bicavo,
orientado a  visualizar posición de cánulas venosas

(doble cava). 73 Grados. Como se mencionó
previamente, la guía de  implante permite alertar

sobre la localización errónea y la  reinserción
adecuada de la cánula para permitir la recirculación

de flujo adecuada. 

Ecocardiograma transesofágico. Vista bicavo,
orientado a visualizar posición de cánula venosa.

109 Grados. Adecuada inserción y posicionamiento. 
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2. Guía intraoperatoria
La ETE es el método de elección para guiar el implante quirúr-
gico del DAV. Durante el procedimiento permite:
● Confirmar la correcta posición del inflow cánula en el ápex 
del ventrículo izquierdo, sin contacto con el septum ni la pared 
libre, permitiendo el flujo adecuado. 
● Confirmar la correcta posición del inflow cánula venosa. Es 
posible que se localicen en sitios inadecuados (FIGURA 1), por 
lo que la detección precoz mediante las técnicas por imagen 
resulta de gran beneficio. 
● Verificar la adecuada alineación de la outflow de la cánula 
con la aorta ascendente.
● Identificar inmediatamente complicaciones como taponamiento, 
disfunción protésica, embolias o mala orientación del dispositivo.
● Ajustar parámetros de velocidad y flujo del DAV en tiempo real, 
optimizando la descarga ventricular sin comprometer el llenado.

3. Evaluación post-implante y Seguimiento 
En la etapa postquirúrgica, el ecocardiograma es clave para:
● Evaluar la descompresión efectiva del ventrículo izquierdo.
● Monitorizar la función del ventrículo derecho, que puede de-
teriorarse por redistribución del volumen.
● Detectar trombos en el inflow cánula, trombos intracavita- 
rios o vegetaciones.
● Controlar el funcionamiento valvular (ej. cierre completo de 
la válvula aórtica, aparición de insuficiencias funcionales).
● Evaluar signos de hemólisis, masas asociadas (infecciosas, 
traumáticas o trombóticas) o disfunción del dispositivo en pa-
cientes con síntomas o alteraciones de su medio interno. 

CONCLUSION
La insuficiencia cardíaca avanzada constituye un desafío diag- 
nóstico y terapéutico de alta complejidad, donde los DAV ofre-
cen una alternativa de tratamiento eficaz en pacientes seleccio-
nados. En este escenario, la evaluación por imágenes se vuelve 
fundamental no solo para la selección del paciente, sino tam-
bién para el planeamiento quirúrgico, la guía intraoperatoria y 
el seguimiento postimplante.
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El ETT es la herramienta de inicio, permitiendo una valoración 
integral de la función cardíaca, las presiones intracavitarias y 
posibles valvulopatías asociadas. Por su parte, el ETE aporta 
información anatómica detallada y es esencial en la detección 
de contraindicaciones, la guía del procedimiento y la vigilancia 
de complicaciones.
La combinación estratégica de ambas modalidades permite 
una evaluación multimodal precisa, que optimiza la indicación 
y el manejo de los dispositivos de asistencia ventricular, mejo-
rando así los resultados clínicos. A medida que la tecnología de 
soporte circulatorio mecánico continúa avanzando, el rol del 
ecocardiografista se vuelve aún más relevante, consolidando a 
la imagen cardíaca como un pilar en la terapéutica de la insufi-
ciencia cardíaca avanzada.

FIGURA 1 - Ecocardiograma transesofágico. Vista medio
esofágica. 0 Grado. Orientado a guiar inserción de cuerda guía 

a aorta torácica descendente. Su visualización permite la 
correcta inserción de la cánula e identifica precozmente potenciales 

complicaciones (disección traumática, hematoma, etc).
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RESUMEN
La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de 
muerte a nivel global. La detección temprana de la aterosclerosis 
subclínica mediante ecografía vascular ha emergido como una 
herramienta poderosa para mejorar la estratificación del riesgo 
cardiovascular, especialmente en personas asintomáticas. Este 
artículo revisa la evidencia actual, incluyendo grandes cohortes 
como PESA, AWHS, BioImage y PRECAD, y destaca los ha- 
llazgos recientes sobre progresión de placas, su asociación con 
mortalidad, y el valor añadido de un enfoque multimodal que 
incluye la ecografía femoral y carotídea junto con el score de 
calcio coronario.
 
INTRODUCCIÓN
Las enfermedades cardiovasculares representan una carga epi-
demiológica y económica de primer orden. De los más de 620 
millones de personas que padecen ECV, unas 18,6 millones 
mueren anualmente por accidente cerebrovascular (ACV) o en-
fermedad coronaria [1]. La identificación de enfermedad sub-
clínica en su fase asintomática se ha convertido en una prioridad 
de salud pública.

LIMITACIONES DE LOS MÉTODOS TRADICIONALES 
DE ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO
Los algoritmos clásicos como el Score de Framingham o 
SCORE2/SCORE2-OP poseen valores de curvas ROC entre 0,7 
y 0,75. Sin embargo, la mayoría de los eventos cardiovasculares  

ocurren en pacientes no clasificados como de alto riesgo por 
estas herramientas [1] (FIGURA 1). De allí surge la necesidad de 
biomarcadores de imagen más sensibles y específicos, como los 
aportados por la ecografía vascular.

ECOGRAFÍA VASCULAR EN LA EVALUACIÓN DE 
ATEROSCLEROSIS SUBCLÍNICA
Estudios como BioImage, AWHS y el Proyecto PESA (Pro-
gression of Early Subclinical Atherosclerosis) han demostrado 
que la evaluación simultánea de múltiples territorios vasculares 
(carótida y femoral) mejora la capacidad de detección de ateros- 
clerosis subclínica [2,3]. La ecografía 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 años), mejorando la predicción frente a los scores clínicos 
tradicionales [4].

DATOS DESTACADOS DEL ESTUDIO PESA Y PRECAD
En el PESA, una cohorte de 4184 voluntarios sanos de entre 40 y 
55 años, se observó que el volumen total de placas (femorales y 
carótidas) se correlacionaba con la progresión y regresión atero- 
sclerótica en función de factores modificables como LDL-coles-
terol, hipertensión y tabaquismo. El estudio PRECAD se enfo-
có en jóvenes de 20 a 39 años, mostrando que niveles bajos de 
LDL-colesterol (<70 mg/dl) combinados con control de factores 
de riesgo cardiovascular (FRCV) se asociaban con menor carga 
aterosclerótica, incluso en etapas iniciales [5].

FIGURA 1 
La figura muestra el
desarrollo de la placa 
aterosclerótica a lo
largo de la vida y destaca 
la falta de precisión en 
la evaluación del riesgo 
cardiovascular basada 
en factores de riesgo 
tradicionales. 
Tomado de J Am 
Coll Cardiol. 2024 
May 28;83(21):2112-
2127.doi: 10.1016/j.
jacc.2024.02.053.
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APLICACIONES CLÍNICAS Y VALOR PREDICTIVO
La ecografía femoral aumenta la sensibilidad del screening vas-
cular respecto a la sola evaluación carotídea. La progresión de 
placas carotídeas se asoció en forma independiente con la mor-
talidad por cualquier causa. La combinación de score de calcio 
coronario (CAC) con ecografía carotídea mejora la reclasifi-
cación de riesgo y predicción de eventos [4;6]. (FIGURA 2)

EL SCORE DE RIESGO DEL MINISTERIO DE 
SALUD DE LA NACIÓN ARGENTINA: UTILIDAD 
Y LIMITACIONES
En Argentina, el Ministerio de Salud de la Nación promueve des-
de hace más 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 años de sufrir un ECV (infarto agu-
do de miocardio o ACV) en población adulta entre 40 y 74 años 
sin enfermedad clínica previa, utilizando variables como edad, 
sexo, tabaquismo, presión arterial, diabetes y colesterol total [7].

El algoritmo es de uso extendido en el primer nivel de atención y 
ha demostrado ser útil para orientar decisiones terapéuticas en es-
trategias poblacionales de prevención cardiovascular. Sin embargo, 
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como ocurre con otros scores tradicionales, presenta limitaciones:
- Subestima el riesgo en personas jóvenes con múltiples factores 
de riesgo.
- No incorpora medidas directas de daño subclínico.
- No discrimina adecuadamente, quienes se beneficiarían de una 
intervención temprana intensiva.

Tal como muestran los estudios PESA, AWHS, BioImage y 
PRECAD, una proporción significativa de los ECV ocurren 
en individuos clasificados como de “riesgo bajo o intermedio” 
según los scores clínicos tradicionales. En este contexto, la incor-
poración de herramientas de imagen, como la ecografía vascular 
multiterritorial, puede mejorar la sensibilidad de la estratificación 
de riesgo y contribuir a una medicina personalizada más efectiva.

CONCLUSIÓN
La ecografía vascular, especialmente en su modalidad multite- 
rritorial y tridimensional, aporta un valor predictivo significativo 
para la detección temprana de aterosclerosis subclínica y mejora 
la estratificación del riesgo cardiovascular más allá de los scores 
clásicos. Su incorporación a la práctica clínica puede permitir in-
tervenciones preventivas más eficaces y personalizadas.

FIGURA 2 - Comparación de eventos MACE primarios y secundarios a 3 años según la carga de placa carotídea y la presencia de calcio coronario 
(CAC). Los eventos aumentan progresivamente con la mayor carga aterosclerótica. El riesgo más alto se observa en el Tercil 3 con CAC positivo (4,2% 
para MACE primarios y 10,2% para secundarios). La combinación de CAC y ecografía carotídea mejora la predicción de riesgo cardiovascular y permite 
una mejor estratificación para prevención. Adaptada de Baber U, Mehran R, Sartori S, Schoos MM, Sillesen H, Muntendam P, García 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 BioImage Study. J Am Coll Cardiol. 2024;83(21):2112–2127. doi:10.1016/j.jacc.2024.02.053
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INTRODUCCIÓN
La enfermedad aterosclerótica es una de las principales causas 
de morbimortalidad cardiovascular a nivel mundial (1). Es una 
enfermedad sistémica con afectación de múltiples territorios 
vasculares, incluyendo los vasos supraaorticos y las arterias de 
miembros inferiores (2). Su detección 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 íntima y media, 
dado por acumulación de lípidos, células inflamatorias y tejido 
fibroso. Luego, las placas ateroscleróticas crecen, pudiendo ge- 
nerar protrusión sobre la luz del vaso y la consiguiente estenosis 
arterial. (3)
Entre las técnicas de imagen no invasivas, la angiotomografía 
computarizada (angio-TC) es una herramienta eficaz para eva- 
luar la presencia y características de las placas ateroscleróticas 
en los diferentes territorios vasculares. (4)

FUNDAMENTOS DE LA ANGIO-TC EN LA 
EVALUACIÓN DE LA ATEROSCLEROSIS 
La angio-TC permite  visualizar la luz vascular, detectar 
estenosis y  caracterizar la composición de la placa, crucial 
para determinar su estabilidad y riesgo de ruptura.  
Es necesario tener en cuenta parámetros técnicos y de protocolos 
de adquisición para la realización correcta del estudio. 
• Utilizar  preferentemente escáner multidetector de alta 
resolución (64 detectores o más)
• Administrar contraste intravenoso (yodado) 
• Realizar la adquisición en fase arterial
• Para evaluar la morfología de las placas, es útil realizar cortes 
finos (0.5-0.625 mm) y emplear reconstrucción multiplanar, 
máxima intensidad de proyección y volumétricas
• En vasos supraórticos se realiza desde el arco aórtico hasta el 
polígono de Willis. En miembros inferiores desde la aorta ab-
dominal hasta las arterias distales.  (4)

DETECCIÓN DE PLACA ATEROSCLERÓTICA EN 
VASOS SUPRAÓRTICOS
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 población 
general adulta, y los sitios mas frecuentes de afectación son la 
bifurcación y la porción proximal de la arteria carótida interna. 
Su presencia es predictor de eventos cardiovasculares (CV). (3) 
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Angiotomografía de vasos supraórticos y miembros inferiores 
en la detección de placa aterosclerótica

EVALUACIÓN DE ARTERIAS CARÓTIDAS MEDIANTE 
ANGIO-TC
La evaluación de la morfología de la placa carotidea mediante 
imágenes puede tener una influencia significativa en la estra- 
tificación del riesgo de ACV en pacientes sintomáticos y asin-
tomáticos, más allá del grado de estenosis. 
La angio-TC se convirtió en una modalidad no invasiva, de alta 
precisión y rápida para la evaluación integral de las mismas. Con 
ella se puede: 
● Caracterizar  la placa aterosclerótica: Los avances en la TC 
han permitido una evaluación más detallada de la morfología de 
la placa y sus características. (5)
A continuación se describe las características tomograficas de 
cada tipo de placa: 
    • Ulcerada: Presenta una superficie irregular con extensión 
    del contraste más allá de la luz vascular hacia la placa 
    circundante. (IMAGEN 1)

    • Calcificada: Placa hiperdensa basada en valores UH >120
    • Con nucleo necrótico/lipídico: 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)

● Medir el grado de estenosis: De los métodos para cuanti-
ficar la estenosis carotidea mediante estudios angiográficos, los 
más 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 angiografía. 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 características de placa vulnerable, lo que puede 
requerir estrategias más agresivas (farmacológicas 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 características de la placa 
obtenidas y con un rendimiento diagnóstico de muy bueno a 
bueno para la detección de las mismas. Tambien es de gran uti-
lidad para diferenciar estenosis criticas de oclusiones arteriales. 
(IMAGEN4) 
Las guias de practica clínica actual recomiendan la angio TC 
para la evaluación de la extensión y gravedad  de las estenosis 
carotideas (I B). (8) 
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DETECCIÓN DE PLACA ATEROSCLERÓTICA
EN MIEMBROS INFERIORES
La EAP se define como la obstrucción parcial o completa de 
cualquier parte del árbol arterial periférico y se asocia típica-
mente con las extremidades inferiores. Representa la tercera 
causa principal de morbilidad aterosclerótica y la etiología prin-
cipal asociada es la aterosclerosis. Debido al elevado riesgo CV 
en la EAP crónica es esencial el diagnóstico temprano, la pre-
vención y el control estricto de los factores de riesgo, incluso en 
pacientes asintomáticos. (9) 

EVALUACIÓN DE ARTERIAS DE MIEMBROS 
INFERIORES MEDIANTE ANGIO TC
Si bien otras modalidades no invasivas también pueden utilizarse 
para la obtención de imágenes de la EAP, la angio TC en la ma- 
yoría de los casos ofrece una ventaja única gracias a su renta-
bilidad, la capacidad de visualizar las placas calcificadas en su 
totalidad, la representación en 3D y la rápida adquisición de im-
ágenes. Tiene una sensibilidad del 95 % y una especificidad del 
96 % para identificar lesiones hemodinámicamente importantes 
(estenosis u oclusión > 50 %). Tambien se puede utilizar para 
evaluar la pared arterial, detectar aneurismas periféricos, evaluar 
las características de la placa e identificar hiperplasia íntima. 
Presenta una excelente resolución espacial con visualización 
de la calcificación, sin embargo, también puede sobreestimar 
la gravedad de la estenosis por el artefacto del blooming. Los 
equipo de doble energía y espectrales ofrece una evaluación su-
perior de la luz vascular que no se ve afectada por dicho arte-
factos, lo que disminuye la sobreestimación de la enfermedad 
estenótica causada por ateroma calcificado. La angio TC tambi-
en es útil para planificar intervenciones (angioplastia, bypass) y 
realizarles el seguimiento. (IMAGEN 5)
En los informes es útil incluir el número de lesiones estenóticas/
oclusivas presentes, la longitud de la(s) lesión(es), el diámetro 
y la morfología de la(s) lesión(es), el grado de calcificación, la 
presencia de placa no calcificada y el estado del flujo distal. (10) 
(IMAGEN 6) 
Las guias de practica clínica indican que en pacientes sintomáti-
cos con enfermedad compleja aortoilíaca o multisegmentaria, la 
angio TC esta recomendada como técnica adyuvantes de imagen 
para la planificación de los procedimientos de revascularización 
(IB). (7)

IMAGEN 1 - Placa ulcerada IMAGEN 2 - HIP

IMAGEN 3 - Métodos de medición de estenosis

IMAGEN 4 - Suboclusion carotidea
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LIMITACIONES DE LA ANGIO-TC
Las limitaciones son que utiliza radiación ionizante, puede 
provocar nefrotoxicidad por contraste, existen artefactos por 
calcificación.  

IMAGEN 5 
Oclusion de la arteria femoral superficial derecha Bypass 

femoropopliteo derecho ocluido. Aneurisma poplíteo izquierdo.

IMAGEN 6
Severas calcificaciones en todo el árbol arterial periferico

CONCLUSIÓN
La angiotomografía es una herramienta versátil y precisa para 
la detección y caracterización de placa aterosclerótica en vasos 
supraórticos y miembros inferiores. Su capacidad para identi-
ficar placas vulnerables y cuantificar estenosis la convierte en 
un pilar del diagnóstico vascular no invasivo. A pesar de sus 
limitaciones, su integración con otras modalidades de imagen y 
el desarrollo de nuevas tecnologías prometen mejorar aún más 
su utilidad clínica.  
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Desde que fue descrito por Agatston y col. en el año 1990 a 
la fecha el score de calcio coronario (SCC) se ha posicionado 
como una imagen estratégica en la estratificación del riesgo 
cardiovascular de los pacientes (1). A posteriori, diversos es-
tudios han corroborado la asociación 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 aterosclerótica. Además, no requiere 
uso de contraste intravenoso, irradia menos que una angioto-
mografía coronaria y su adquisición es sencilla y rápida (2). 
Existen situaciones especiales, como el uso de estatinas, o pa-
cientes deportistas de resistencia, en los que existen placas más 
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 TÉCNICOS
El SCC se obtiene mediante una tomografía computarizada 
multicorte de tórax sin contraste endovenoso, que utiliza bajas 
dosis de radiación (entre 0.5 y 1.5 mSv).  Es importante resal-
tar que la adquisición debe realizarse de manera sincronizada 
con el electrocardiograma (ECG) para conseguir una imagen 
nítida, sin artefacto de movimiento. 
A la hora de procesar las imágenes, se recomienda un espesor 
de corte ≤ 3 mm y análisis por personal calificado. Se identifi-
can las áreas de atenuación superiores a 130 UH en las arterias 
coronarias y luego se procede a cuantificar con el software me-
diante el método Agatston las distintas áreas con presencia de 
lesiones calcificadas a nivel del árbol coronario (3). El puntaje 
final de SCC se obtiene tras la sumatoria de los puntajes de 
cada arteria y se informa en UA.  

¿QUÉ NO DEBERÍA FALTAR EN UN REPORTE DE 
SCC?
Además 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 validación y el reconocimiento del SCC 
como una herramienta para la estratificación del riesgo car- 
diovascular. Se trató de un estudio longitudinal, que incluyó 
a 6700 pacientes asintomáticos de diferentes etnias con una 
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edad media de 62 +/- 10 años demostró la capacidad del SCC 
para predecir eventos cardiovasculares mayores de forma in-
dependiente, más allá de los factores de riesgo tradicionales 
(4). En base a este estudio se publicaron los percentilos de cada 
subgrupo demográfico  (Percentil 25, 50, 75, 90, 95). Se debe 
tener en cuenta que estudio MESA prácticamente no incluyó  
pacientes mayores de 80 años ni menores de 45 años, con lo 
cual hay escasa evidencia para el uso de SCC  en estas pobla-
ciones. 
También es importante mencionar la distribución de calcio 
en el territorio coronario, tanto las arterias afectadas como la 
localización específica en cada una de ellas (proximal, distal) 
(5).  
Ahora bien, existen otras estructuras más allá de las arterias 
coronarias. Debe reportarse la existencia de calcificaciones 
en aorta torácica, válvula y anillo mitrales y en pericardio. La 
medición del score de calcio valvular aórtico (SCVA) ha sido 
evaluada en varios estudios, con elevada asociación entre un 
SCVA elevado y la presencia de estenosis aórtica significativa 
(VER FIGURA 1) (6). 

SCORE DE CALCIO CORONARIO 0, ¿NADA MÁS 
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 

FIGURA 1. - Score de calcio valvular aórtico. Se muestra un
paciente con calcificación valvular aórtica extensa y un SCVA

de 8091 UA, compatible con estenosis aórtica severa.
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corto plazo, una proporción 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 jóvenes es poco frecuente que presenten un 
SCC mayor de 100 UA. De hecho, en el estudio CARDIA en 
pacientes entre 32 y 46 años, solo un 8.1% presentó un SCC 
mayor de 0. En la tabla 1 se resumen resultados de los princi-
pales estudios que han evaluado el SCC y su pronóstico. Es 
menester destacar que tienen un seguimiento corto (12 años 
como máximo) sobre todo teniendo en cuenta que se trata de 
pacientes jóvenes, con expectativa de vida de varias décadas. 
Por lo tanto, la interpretación 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.  Además, las mujeres tienden a tener puntajes 
de calcio más bajos, lo que requiere una evaluación cuidadosa 
de otros factores de riesgo  (VER FIGURA 2). 
Se recomienda tener un enfoque prudente en la interpretación 
del SCC, especialmente cuando se considera la posibilidad de 
diferir terapias preventivas como las estatinas. Considerar el 
contexto clínico completo, incluyendo los factores de riesgo 
individuales y el riesgo cardiovascular a largo plazo (7).    

CONCLUSION
El SCC es una herramienta diagnóstica cuya utilización en la 
práctica clínica está orientada a la prevención primaria. Re-
sulta especialmente útil para la re-estratificación del riesgo en 
pacientes de riesgo intermedio/bajo.  
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TABLA 1. 
Resumen de los 
principales estudios 
que han evaluado el 
pronóstico del score 
de calcio coronario.

FIGURA 2 - Paciente de 54 años con diabetes a la que se  le solicita 
SCC para estratificación de riesgo con resultado de SCC de 0.

Es interesante poder plantear esta herramienta y pensarla de 
manera sistemática para aquellos pacientes que se realizaran 
una TC de tórax sin contraste por otra causa, de manera tal de 
poder detectar a quienes tienen SCC positivo y poder así pre-
venir eventos coronarios a largo plazo.
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INTRODUCCIÓN
La cardiología nuclear ha experimentado una evolución sig-
nificativa con la llegada de tecnologías híbridas que integran 
tomografía por emisión de positrones (PET) o tomografía 
computarizada por emisión de fotón único (SPECT) con to-
mografía computarizada (CT) [1]. Esta fusión no solo mejora 
la resolución anatómica y funcional de las imágenes, sino que 
también permite una evaluación más completa del riesgo car-
diovascular, al integrar estudios de perfusión miocárdica con 
el score de calcio coronario (CAC, por sus siglas en inglés) 
[2].

FUNDAMENTOS DE LA CARDIOLOGÍA NUCLEAR
Los estudios de perfusión miocárdica mediante SPECT o PET 
han sido pilares fundamentales para la detección de isquemia, 
evaluación de viabilidad miocárdica y valoración pronóstica 
[3]. La introducción de cámaras híbridas (SPECT/CT o PET/
CT) permite incorporar imágenes anatómicas precisas con in-
formación 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 subclínica. Su cuantificación a través 
de la escala de Agatston proporciona una estratificación del 
riesgo cardiovascular independiente, útil incluso en pacientes 
asintomáticos o con pruebas de perfusión normales [5]. La 
integración del CAC en estudios híbridos permite identificar 
pacientes con enfermedad coronaria significativa sin isquemia 
detectable, lo cual tiene implicaciones pronósticas relevantes 
[6]. (FIGURA 1)
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INTEGRACIÓN CLÍNICA: MÁS QUE LA SUMA DE 
PARTES
La ventaja de los equipos híbridos no radica solo en la ad-
quisición simultánea de imágenes, sino en su capacidad para 
correlacionar directamente la perfusión miocárdica con los 
hallazgos anatómicos. Esto permite:
  ● Detectar isquemia en territorios con estenosis coronaria
   significativa [7].
  ● Identificar enfermedad de múltiples vasos o microvascular
   en casos donde la perfusión es normal pero el CAC es 
  elevado [5,8].
  ● Optimizar la selección de pacientes para angiografía 
  coronaria invasiva o intervenciones de revascularización [1].

APLICACIONES PRÁCTICAS
1. Evaluación de dolor torácico atípico: En pacientes 
  con probabilidad pre-test baja a moderada, la combinación 
  perfusión-CAC mejora la estratificación sin necesidad de 
  estudios invasivos.
2. Seguimiento post-intervención: Permite diferenciar entre 
  cicatrices y áreas isquémicas activas [6].
3. Medicina personalizada: El CAC complementa la 
  interpretación de la perfusión, ayudando a ajustar 
  terapias preventivas como estatinas o antiagregantes [2,5].

LIMITACIONES Y DESAFÍOS
A pesar de sus ventajas, el uso de equipos híbridos presenta ciertos 
desafíos, como el aumento de la dosis de radiación acumulada, la 
necesidad de sincronización precisa entre modalidades y los altos 
costos [1,3]. Además, requiere una interpretación experta tanto de 
las imágenes funcionales como anatómicas [4].

FIGURA 1
Integracion de 
resultados de 
la Perfusion 
Miocardica con 
Score de calcio 
para la toma 
de decisiones. 
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FUTURO DE LA CARDIOLOGÍA NUCLEAR HÍBRIDA
Con el desarrollo de cámaras CZT (Cristales de Telurio de 
Cadmio y Zinc), algoritmos de reducción de dosis y avances 
en inteligencia artificial, la integración perfusión-CAC está 
evolucionando hacia estudios más rápidos, precisos y con 
menor exposición a radiación [6]. Asimismo, el uso de PET/
CT con trazadores como rubidio-82 o amonio-13 promete una 
mayor resolución y la posibilidad de cuantificación absoluta 
del flujo coronario [2,3].
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CONCLUSIÓN
La integración de estudios de perfusión miocárdica con el 
score de calcio coronario mediante equipos híbridos representa 
un avance significativo en la cardiología nuclear moderna. 
Esta sinergia mejora la evaluación diagnóstica y pronóstica del 
paciente cardiovascular, permite una medicina más persona- 
lizada y eficiente, y posiciona a la imagen híbrida como una 
herramienta clave en la prevención y manejo de la enfermedad 
coronaria.
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Anomalías del aparato mitral en la Miocardiopatía Hipertrófica 

Se han descripto diversas anomalías del aparato mitral en pa-
cientes con miocardiopatía hipertrófica (MCH), que pueden 
relacionarse tanto con los mecanismos de obstrucción al tracto 
de salida del ventrículo izquierdo (OTSVI) como al  reflujo 
valvular. Pueden presentarse en sujetos genotipo positivo y 
fenotipo negativo, desconociéndose aún el mecanismo de ex-
presión en las mutaciones sarcoméricas. Comprenden la elon-
gación de las valvas, la alteración de la coaptación, así como 
las anomalías estructurales y posicionales de los músculos pa-
pilares.[1]
La ecocardiografía es la llave en la evaluación estructural y 
dinámica de la VM en la MCH. Un tercio de los pacientes tie-
nen en reposo movimiento anterior sistólico (MAS) que pro-
duce OTSVI, y otro tercio tiene obstrucción latente. Otras ca- 
racterísticas morfológicas de la VM corresponden al músculo 
papilar (hipertrofia aislada o asociada, desplazamiento anterior 
interno, inserción directa del músculo papilar en la valva an-
terior, elongación de las valvas, con incremento de su área o 
tejido mitral accesorio). Es frecuente la calcificación del anillo 
mitral. 
El MAS de la VM casi siempre produce coaptación anormal e 
IM leve a moderada, que es típicamente mesosistólica a tele-
sistólica y orientada inferolateralmente. Ante un chorro de 
insuficiencia mitral central o de orientación anterior se debe 
sospechar una anomalía intrínseca de la VM. [1]
Las valvas se encuentran elongadas, la valva anterior mitral 
(VAM) normal 1,6 cm/m². Una relación VAM/TSVI >2 se aso-
cia con obstrucción al TSVI. En estudios de resonancia mag-
nética cardíaca (RMC) se señalan 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 elongación de las valvas, el MAS y la anomalía del flujo del 
TSVI modifican la coaptación, con aposición de los sectores 
medios y flotación de la valva residual distal post coaptación, 
cuya movilidad no depende de los gradientes A-V sino de flu-
jos intraventriculares.[2]
Los músculos papilares (MP) pueden presentar diversas ano- 
malías, como el desplazamiento anterior y basal del MP an-
terolateral, que puede presentar anclaje anormal a la pared 
cercano al festón A1. 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 obstrucción me-
dioventricular  (FIGURA 1 y VIDEO 1). [2]
El diámetro diastólico 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 elongación de las valvas y la 
hipertrofia septal modifican en forma desfavorable la dirección 

VIDEO  (VIDEO I.mp4)

FIGURA 1 / VIDEO 1 - Movimiento anterior sistólico mitral. 
La coaptación 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.

FIGURA 2 - Vistas paraesternal de eje corto del músculo papilar 
hipertrófico: diámetro transversal de la cabeza del músculo papilar 

anterolateral con desplazamiento anterior (flecha roja) y las distancias 
entre el plano del MP (una línea que conecta transversalmente los dos 

músculos principales) y las paredes anterior y posterior. La flecha 
amarilla apunta a la posición normal del MP anterolateral.
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de presentación del aparato mitral al flujo expulsivo, generan-
do MAS y obstrucción dinámica al TSVI. [3] 
Durante la eyección del ventrículo 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 válvula mitral, condición 
comprobada con mapeo de vectores de flujo por ecocardio-
grafía de contraste. [3]
Esto puede exagerarse si el ángulo aorto-mitral tiende a ce- 
rrarse (< 115 º), que es un factor independiente de obstrucción 
dinámica. [4]
Otro factor comprobado es la generación de vórtices telediastóli-
cos por impacto del llenado ventricular con el septum prominente, 
desviando la VAM al septum. El desplazamiento anterior del 
MP y la elongación de la válvula mitral y las cuerdas facilitan 
el movimiento anterior de la válvula en respuesta a la fuerza 
del flujo que la empuja hacia el tracto de salida y contra el 
tabique, con mayor obliteración a nivel septalmedial y menor 
lateral.  De tal forma la OTSVI más que por la presión negativa 
de un efecto Venturi por flujo de alta velocidad, depende de es-
tas condiciones anatómicas, tanto de la arquitectura ventricular 
como del aparato mitral. Esta hipótesis coincide con el hecho 
que el MAS precede a la aceleración 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 más corta, no puede 
desplazarse hacia el septum tanto como la VAM, por lo que 
el MAS modifica marcadamente la coaptación de las valvas. 
Cuanto más corta es la VPM, mayor es su disparidad con la 
VAM con reflujo más severo ante grados similares de MAS 
(FIGURA 3)
Se considera desplazamiento anterior del MP cuando más del 
50% del mismo se encuentra por delante del eje en el diáme- 
tro horizontal en el eje corto, o bien cuando la relación entre 
la distancia del borde anterior del MP al endocardio anterior 
respecto del diámetro diastólico ventricular (MCH 0.65, con-
troles 0.7). (FIGURA 2) [6]
Otras anomalías detectadas son la hipermovilidad, los MP bi-
furcados o bífidos, o el acortamiento cordal, que modifica la 
coaptación por tracción de la VAM.
 También están 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 anomalía precede en años el 
desarrollo de una MCH fenotipo apical [8]
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 tensión 
a las cuerdas primarias del borde libre, permitiendo una mayor 
excursión de la valva residual. (FIGURA 4) 
Frecuentemente se detectan falsas cuerdas o bandas musculares 
anómalas, clasificados por Wang como Tipo 1: del septum al 
ápex o un MP, Tipo 2: adherencia del MP al SIV o pared libre, 
Tipo 3: músculos accesorios naciendo de un MP o del SIV con 
inserción directa en la VAM y Tipo 4: cuerdas anómalas dirigi-
das al SIV. [9]
El conjunto de alteraciones anatómicas y funcionales vincu-
lados al MAS favorecen el reflujo mitral, que habitualmente 
tiene dirección hacia la pared posterior auricular, puede ser 
variable, intermitente, predomina en obstrucciones dinámicas 
severas y puede presentarse en 40% de los casos de MCH que 
requieren cirugía por síntomas refractarios. La severidad del 
reflujo mitral depende de la longitud de la coaptación 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 coaptación mitral como una letra Y, el MAS 
abre su asta vertical por desplazamiento de la valva residual de 
forma que la coaptación adopta un perfil en X, con incompe-
tencia valvular.

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.

FIGURA 4 - La flecha marca el implante de una cuerda anómala 
en la base de la valva anterior. Las cuerdas secundarias se 

encuentran acortadas y gruesas (asterisco)
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Adicionalmente a la patología mitral intrínseca, 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 ventrículo 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 derivación para cirugía de MCH el hallaz-
go de insuficiencia mitral significativa correspondió en 90% 
a la obstrucción dinámica y 9% a patología mitral intrínseca. 
La dirección 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 miectomía, que es impres- 
cindible valorar en eco intraoperatorio la presencia y meca- 
nismo del reflujo residual luego de la miectomía aislada, y que 
debe conocerse previamente la anatomía y funcionalidad mi-
tral, así como las variantes anatómicas y patología asociada. 
En su editorial, Schwammenthal y cols plantean claramente 
que reducción de la protrusión septal mediante miectomía 
logra dos correcciones geométricas: el flujo de salida más la- 
minar no tiene desviación posterior, llevando ahora la VAM 
hacia atrás mejorando la coaptación, y revierte parcialmente 

el desplazamiento del MP anterior al aumentar el tamaño de la 
cavidad. De tal forma la miectomía corrige no sólo el tracto de 
salida, sino que realinea la válvula mitral. [11]
Además de los casos con patología mitral intrínseca (pro- 
lapso, ruptura cordal, hendiduras, calcificación, perforación), 
la miectomía 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 obstrucción / reflujo (Cooley) en el curso del tiempo se 
modificó la miectomía aislada (Morrow) extendiéndose hacia 
los músculos papilares (Mesmer) o completando la miectomía 
extendida con plicatura horizontal de la valva anterior elonga-
da y liberación de adherencias del MP (Swistel). Esta técnica 
se conoce como rPr (siglas en inglés de resección, plicatura, 
liberación del MP). 
La plicatura de la VAM en su base preserva y mejora la su-
perficie de coaptación, e impide el MAS al evitar que la valva 
residual y las cuerdas flameen hacia el TSVI. 
Otros casos pueden requerir la liberación del implante directo 
del MP en la valva anterior, o la sección 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 Síndrome de Takotsubo por ecocardiografía

El síndrome de Takotsubo (STT), también conocido como 
síndrome del corazón roto o miocardiopatía por estrés, es una 
entidad clínico-imagenológica caracterizada por un cuadro de 
presentación similar al infarto agudo de miocardio, pero con 
arterias coronarias epicárdicas sin obstrucciones significativas 
y una motilidad parietal del ventrículo izquierdo (VI) carac-
terística, espontáneamente reversible.
Fue descrito por un médico japonés en los años `90. Desde en-
tonces, su reconocimiento ha aumentado en la práctica diaria car-
diológica. Afecta principalmente a mujeres postmenopáusicas. 
Su nombre se debe a la morfología que adopta en sístole el VI 
durante el cuadro agudo: un característico abombamiento apical, 

similar a un tradicional jarrón Japonés utilizado como trampa 
para pulpos. (VER FIGURA 1A).
Los mecanismos fisiopatológicos de esta entidad no se compren-
den en su totalidad. La evidencia sugiere que la estimulación 
simpática adrenérgica juega un rol central. Generalmente se en-
cuentra un desencadenante de estrés físico o emocional, gene- 
rando condiciones de exceso de catecolaminas. Éstas podrían 
producir vasosespasmo de las arterias epicárdicas, disfunción 
microvascular y toxicidad en los cardiomiocitos, entre otros.1,4 
Diversos criterios y algoritmos diagnósticos fueron propuestos. 
Les presentamos el desarrollado por el consenso de expertos de 
la Sociedad Europea de Cardiología.2 (VER FIGURA 2). 

FIGURA 1A
-
FIGURA 1B >
Variantes de 
compromiso 
de la motilidad 
parietal del 
ventrículo 
izquierdo. 
Adaptado de 
Templin y 
colaboradores1.

FIGURA 2 >
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Las imágenes cardiovasculares en general, y el ecocardiograma 
en particular, juegan un rol central en la identificación de este 
síndrome.

HALLAZGOS ECOCARDIOGRÁFICOS
Motilidad parietal
El ecocardiograma transtorácico es la herramienta de imagen 
central en este síndrome, ya que permite identificar precozmente 
la motilidad parietal peculiar junto a la cama del paciente. Es ca- 
racterístico encontrar anormalidades simétricas, que se extienden 
más allá de las esperadas por el compromiso de un territorio coro-
nario específico. Generalmente se evidencia hipo-, a- o disquine-
sia de los segmentos medios y apicales del VI con dilatación en 
sístole, acompañadas de hiperquinesia de los segmentos basales, 
generando un balonamiento apical. (VER FIGURA 3 Y VIDEO 3)
Además de este patrón clásico, se han definido otras tres vari-

antes adicionales: (VER FIGURA 1B)6:
Tipo medioventricular: Segundo en frecuencia. Se observa 
hipo-, a- o disquinesia de los segmentos medios.
Tipo basal o invertido: solo los segmentos basales están com-
prometidos, con hiperquinesia de los segmentos medios y sobre 
todo de los apicales. Tiene baja prevalencia. Suele observarse 
en pacientes con hemorragia subaracnoidea, síndrome inducido 
por epinefrina o feocromocitoma. Tienden a ser pacientes más 
jóvenes y tener menor prevalencia de insuficiencia cardíaca e in-
suficiencia mitral transitoria.5 
Tipo focal: El menos frecuente. Solo algunos segmentos están 
afectados, generalmente los anterolaterales. Su diagnóstico dife- 
rencial con infarto o miocarditis suele requerir resonancia cardiaca.
Un score de motilidad parietal mayor a 1.75 con más de cuatro 
segmentos disfuncionales identifica el síndrome con una sensibi-
lidad del 83% y una especificidad del 100%.8



COMPROMISO DE LA FUNCIÓN SISTÓLICA Y 
DIASTÓLICA DEL VI 
Se observa disminución de la fracción de eyección (FEy), gene- 
ralmente transitoria.
Asimismo, la función diastólica también se encuentra afectada, 
con incrementos de la relación E/e’. Este hallazgo constituye un 
predictor independiente para el desarrollo de insuficiencia cardía-
ca y mortalidad.5, 7

COMPROMISO DEL VENTRÍCULO DERECHO (VD)
Se presenta en más del 10% de los casos. Tiene valor pronóstico.  Se 
caracteriza por dilatación del VD con hipo y hasta aquinesia de la 
pared libre y del ápex en su forma aislada. En pacientes con balona- 
miento biventricular el patrón de contracción del VD imita al del VI.

DEFORMACIÓN MIOCÁRDICA
Técnicas avanzadas de ecocardiografía, como el Doppler tisular 
y el speckle tracking aportan información valiosa sobre la moti- 
lidad parietal y la función sistólica. Permiten detectar alteraciones 
sutiles y características en la deformación miocárdica incluso en 
etapas tempranas, o cuando la FEy aún está preservada.
Se observa una reducción significativa del strain longitudinal 
global (GLS), especialmente en las regiones medioapicales del 
VI, con un patrón característico circular que ayuda en el diag-
nóstico diferencial.11 Además, la torsión del VI suele estar reduci-
da o incluso invertida, con rotación apical en sentido horario.

COMPLICACIONES
Insuficiencia cardíaca. 
Es la complicación más frecuente. La disfunción sistólica se asocia de 
forma independiente con mayor edad, menor FEy, mayor frecuencia 
cardíaca y mayor troponina al ingreso y desencadenante físico.8 La eco-
cardiografía permite evaluar la función sistólica y diastólica, las pre-
siones de llenado, signos de congestión y la presión pulmonar estimada.

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

Insuficiencia mitral
Se estima que está presente hasta en el 25% de los pacientes. 
Puede explicarse por dos mecanismos: 
  a. SAM, previamente descripto.
  b. retracción apical de las valvas mitrales, secundaria al balo- 

FIGURA 3
Paciente femenina 
de 75 años. 
Ingresa a Unidad 
Coronaria por 
síndrome coronario 
agudo, luego de 
gran estrés emocio- 
nal por problemática 
familiar. Se muestra 
ecocardiograma al 
ingreso, donde se 
observa hipercon-
tractilidad de los 
segmentos basales 
con balonamiento 
apicalen sístole 
(flechas blancas), 
con recuperación 
parcial a las 72 hs.

VIDEO  3

FIGURA 4 - Paciente femenina post menopáusica.  Ingresa a Unidad Coronaria por síndrome coronario 
agudo, luego de trumatismo de cráneo grave. Evoluciona con insuficiencia cardíaca. Se muestra 
ecocardiograma de ingreso, el que evidencia en eje apical de 4 cámaras, con visualización tridimensional, 
hipermotilidad basal con blonamiento apical (flechas blancas). Asimismo se observa obstrucción en 
el tracto de salida del ventrículo izquierdo con gradiente significativo.

VIDEO  4
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namiento apical, con desplazamiento y disfunción de los múscu-
los papilares. 
Suele mejorar conforme se normaliza la motilidad segmentaria 
y la FEy.9

Derrame pericárdico
Puede detectarse en la fase aguda o durante la resolución del cua- 
dro. Generalmente es leve y con signos clínicos de pericarditis. Si 
es severo y con compromiso hemodinámico, debe sospecharse y 
descartarse de forma inmediata la ruptura cardíaca externa.

Ruptura de pared libre del VI
Es una complicación muy grave, aunque poco frecuente. Suele 
presentarse como shock y muerte súbita. El ecocardiograma a pie 
de cama es fundamental para su diagnóstico precoz.10

Trombosis
Pueden evidenciarse la formación de trombos tanto apicales 
como en la orejuela de la aurícula izquierda. Se ha reportado 
en hasta un 8% de los casos y puede causar eventos embólicos, 
como accidente cerebrovascular isquémico. La detección por 
ecocardiografía es limitada, por lo que se recomienda su pesquisa 
por resonancia cardíaca.

EVOLUCIÓN
Típicamente, los hallazgos se revierten completamente entre las 
4 y 8 semanas, siendo esta recuperación muchas veces gradual. 
(VER FIGURA Y VIDEO 3).

PRONÓSTICO
Aunque tradicionalmente fue considerada una entidad benigna, 
evidencia contemporánea muestra que, durante la fase aguda, las 
tasas de shock cardiogénico y mortalidad son comparables a las 
de un síndrome coronario agudo.3 A pesar de su carácter rever- 
sible, la inestabilidad hemodinámica 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 

pronóstico incluyen: sexo masculino, gatillo físico, enfermedad 
neurológica o psiquiátrica aguda, troponina inicial mayor a 10 
veces el límite superior de normalidad y FEy ≤ 45% al ingreso. 
En la FIGURA 5 se observan las complicaciones y su frecuencia de 
aparición. Los parámetros ecocardiográficos 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 síndrome de entre el 3 
y 8% a los dos años. Esta puede presentarse con el mismo patrón 
que en el evento inicial, o con alguna de las variantes descritas.

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

FIGURA 5
complicaciones
intrahospitalarias 
del síndrome de 
Takotsubo.
adaptado de Ghadri 
y colaboradores1

73



6. Miscelaneas

Dra. Eugenia Pomeraantz - Dra. Agustina Sciancalepore

RMC en el síndrome de Takotsubo
Criterios diagnósticos y seguimiento

INTRODUCCIÓN
La miocardiopatía por estrés o Síndrome de TakoTsubo, también 
conocido como síndrome del corazón roto (broken heart
Syndrome), se trata de una miocardiopatía aguda desencadenada 
por un evento de estrés caracterizado  por una disfunción general-
mente temporal de la función del ventrículo izquierdo. Este tras-
torno, descripto por primera vez en Japón en 1990, se destaca por 
sus  síntomas que simulan un infarto agudo de miocardio, pero en 
ausencia  de obstrucciones coronarias significativas 1.
Se estima que este síndrome representa aproximadamente entre el 
1 y el 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 
elevación del segmento ST (STEMI). Afecta predominantemente 
a mujeres posmenopáusicas. 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y FISIOPATOLOGÍA
La presentación clínica incluye dolor torácico, elevación de 
biomarcadores cardiacos y alteraciones isquémicas en el elec-
trocardiograma (ECG), como elevación del ST o inversión de 
la onda T. La Cinecoronariografía (CCG) revela coronarias 
normales o sin lesiones significativas, lo cual exige herramien-
tas complementarias de diagnóstico. En este contexto, la reso-
nancia magnética cardíaca (RMC) se ha posicionado como el 
método de imagen más completo para confirmar el diagnóstico 
y guiar el seguimiento de estos pacientes 2.

La fisiopatología no está completamente comprendida, aunque 
las hipótesis más aceptadas incluyen una disfunción miocárdi- 
ca secundaria a descarga adrenérgica masiva, disfunción mi-
crovascular y espasmo coronario transitorio. Existen variantes 
fenotípicas del síndrome, siendo la más frecuente la forma 
apical (clásica), seguida por la forma medio ventricular, basal 
(inversa), focal y biventricular (IMAGEN 1)4. 
El síndrome de Takotsubo es reversible, una característica fundamen-
tal que ayuda a diferenciarlo de muchos otros síndromes de ICA. El 
tiempo de recuperación varía según la severidad del episodio agudo. 
Como guía general, la fracción de eyección del ventrículo 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 miocárdica).

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS
La heterogeneidad de la presentación clínica y anatómica hace 
que el diagnóstico diferencial con otras entidades, como el infarto 
sin obstrucción coronaria (MINOCA), la miocarditis o las miocar-
diopatías infiltrativas, sea un desafío clínico.
Existen numerosos criterios diagnósticos desarrollados desde el 
año 2003, siendo los más ampliamente utilizados los de la Clíni-

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 inclusión 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 más frecuente el de la descendente anterior), 
en cuyo caso la diferenciación con SCA o miocarditis requiere la 
realización de RMC. En la TABLA 2 se muestra el score InterTAK 
creado para definir la probabilidad de padecer STT.

ROL DE LA RESONANCIA MAGNÉTICA CARDÍACA 
EN EL DIAGNÓSTICO
La resonancia cardiaca es una herramienta invaluable a la hora 
de definir estas entidades. Permite la valoración de la función 
ventricular, anormalidades o complicaciones adicionales la carac- 

FIGURA 1 - Cuatro tipos distintos del síndrome de Takotsubo 
durante la diástole (columna izquierda) y sístole (columna 
medial). La columna derecha muestra la diástole en rojo y 
la sístole en blanco. Las líneas azules discontinuas indican 

la región con anomalías en la motilidad de la pared4
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terización detallada del miocardio, diferenciando entre áreas de 
edema, fibrosis y necrosis. Mediante la administración de ga- 
dolinio permite  revelar patrones característicos de realce tar-
dío  distintivos del síndrome de Tako Tsubo, permitiendo excluir 
otras causas de disfunción miocárdica, como la miocarditis y el 
infarto de miocardio lo cual es crucial para un diagnóstico preci-
so y para la planificación del tratamiento adecuado. (FIGURA 2)5.
Recientemente, se establecieron criterios específicos de resonan-
cia para el diagnóstico de TTS en el momento de la presentación 
aguda, los cuales incluyen la combinación de alteraciones típicas 
de la motilidad, edema y ausencia de evidencia de daño tisular 
irreversible [realce tardío con Gadolinio (LGE, por sus siglas en 
inglés)]:
● 1. Evaluación de la función contráctil (secuencias de cine 
Balanced SSFP): Además de determinar el grado de disfunción 
ventricular, se evaluará qué variante fenotípica de las anterior-
mente mencionadas tiene el paciente. Puede haber variaciones 
subjetivas en la evaluación visual de los trastornos regionales de 
la motilidad, el post-procesado de las imágenes con “feature/tis-
sue tracking” (strain) (FT-CMR, por sus siglas en inglés), puede 
objetivarlo.7 La deformación longitudinal global (GLS) puede 
ser un marcador pronóstico. En un estudio con 141 pacientes 
con STT, una GLS peor que −14,75 % se identificó como un 

marcador pronóstico adverso para la mortalidad a largo plazo.8
● 2. Evaluación del edema (secuencia T2-STIR): En la ma- 
yoría de los pacientes está presente mayormente en las re-
giones con disfunción sistólica anormal (en menor grado, en 
todo el miocardio ventricular), posiblemente debido a infla-
mación, aumento del estrés parietal y/o isquemia transitoria, lo 
cual es indicativo del alcance y la gravedad de la lesión tisular. 
Se resuelve gradualmente durante semanas o meses después 
del evento inicial, y típicamente tarda mucho más en recupe- 
rarse que la contractilidad miocárdica. 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) están elevados durante la fase aguda, normalizandose 
gradualmente en un período de 5 a 6 meses (FIGURA 3). 
● 3. Evaluación de la perfusión miocárdica (Secuencia satu-
ration recovery): Aunque la perfusión suele mantenerse normal, 
puede haber presencia de déficits de perfusión subendocárdicos 
debido a una descarga neurohormonal excesiva y la consecuente 
disfunción microvascular en los segmentos afectados. Este défi-
cit de perfusión también se correlaciona con la magnitud de la 
lesión miocárdica. 
● 4. Evaluación del realce tardío de gadolinio (secuencia 
PSIR en el tiempo de anulación identificado en TI scout): 

TABLA 1 - Criterios Diagnósticos Internacionales de Takotsubo (InterTAK)

1. Disfunción transitoria (a) del VI (hipoquinesia, aquinesia o disquinesia), que se manifiesta como abombamiento apical o 
anomalías de la motilidad de la pared en la región medioventricular, basal o focal. Puede haber afectación del ventrículo 
derecho. Generalmente se extiende más allá de la distribución de una arteria coronaria epicárdica única; sin embargo, 
en casos raros puede estar confinada al territorio de una única arteria coronaria (TTS focal). (b)

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

3. Trastornos neurológicos (por ejemplo, hemorragia subaracnoidea, accidente cerebrovascular/accidente isquémico transitorio 
o convulsiones), así como el feocromocitoma, pueden actuar como desencadenantes del síndrome de Takotsubo.

4. Se presentan nuevas anomalías en el ECG (elevación del segmento ST, depresión del ST, inversión de la onda T y 
prolongación del QTc); sin embargo, existen casos raros sin cambios en el ECG.

5. Los niveles de biomarcadores cardíacos (troponina y creatina quinasa) están moderadamente elevados en la mayoría 
de los casos; la elevación significativa del péptido natriurético cerebral (BNP) es común.

6. La presencia de enfermedad coronaria significativa no excluye el diagnóstico de síndrome de Takotsubo.

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

8. Las mujeres posmenopáusicas son las más comúnmente afectadas

a) Las anomalías en la motilidad de la pared pueden persistir durante un período prolongado o no puede documentarse su recuperación (por ejemplo, si el paciente fallece 
antes de comprobar la mejoría). / b) Se recomienda la resonancia magnética cardíaca para excluir miocarditis infecciosa y confirmar el diagnóstico de síndrome de Takotsubo.

Criterios Diagnósticos de Takotsubo según InterTAK (Intertsubo Diagnostic Criteria), 20183

TABLA 2 - Score InterTAK
Predictores para el diagnóstico
del  síndrome de Takotsubo 
mediante análisis de regresión 
logística. Pacientes con 30 puntos 
tienen una probabilidad estimada 
de <1%, con 50 puntos una 
probabilidad del 18%, y con una 
puntuación >70 puntos una 
probabilidad del 90% de padecer 
STT. 

*Excepto en la derivación aVR.
IC: intervalo de confianza; OR: razón de probabilidad (odds ratio); QTc: intervalo QT corregido por frecuencia cardíaca; STT: síndrome de Takotsubo. 3
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aunque el LGE generalmente está ausente y predice la norma- 
lización completa de la función ventricular izquierda, en la etapa 
aguda suele visualizarse retención del mismo intramiocardico 
tenue y difuso a nivel de las áreas discinéticas que estaría rela-
cionado con un lavado tardío del contraste debido a la hiperemia 
e incremento del agua intersticial.
Otro patrón descripto menos frecuente consiste en una fina 
banda transmural de fibrosis en los puntos de anclaje entre la 
base hipercinética y el ápex o la región 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 VI. 
La resonancia cardiaca proporciona una evaluación confiable 
del compromiso del ventrículo derecho (VD), incluyendo casos 
de STT aislado del VD, los cuales pueden impactar negativa-
mente en el pronóstico (siendo superior a la ecocardiografía). 
Además permite evaluar las complicaciones, identificación 
trombos, la presencia de derrame pericárdico (y también de- 
rrames pleurales)6 y por otro lado podría ser útil para valorar 
otra complicaciones como la obstrucción del tracto de salida del 
VI e insuficiencia mitral secundaria.7-8

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
La RMC resulta esencial para diferenciar el síndrome de 
Takotsubo de otras causas de disfunción ventricular aguda. Entre 
las más importantes se encuentran el infarto agudo de miocar-
dio, la miocarditis y las miocardiopatías dilatadas o infiltrati-
vas, las cuales presentan patrones de realce tardío y distribu-
ción del edema distintos.2-5

Distinguir el síndrome de Takotsubo de la miocarditis aguda 
puede ser un desafío si hay evidencia de edema e inflamación 
miocárdica aguda en una distribución anatómica típica, como 

es común durante el episodio agudo del Takotsubo. Esto podría 
considerarse una forma de miocarditis catecolaminérgica aguda, 
dado el aspecto que presenta en la RMC en el T2-STIR y la ele-
vación de troponina cardíaca. Una historia clínica detallada y otras 
características clínicas y por sobre todo el seguimiento evolutivo 
mediante RMC suelen permitir diferenciar estas condiciones.6

SEGUIMIENTO CON RESONANCIA MAGNÉTICA
El síndrome de Takotsubo es, por definición, reversible. La RMC 
es el gold standard para el seguimiento, su realización luego de 
3 a 6 meses del episodio agudo confirmando la reversión de la 
patología es el sello distintivo del STT. Además permite moni-
torizar la recuperación de la función ventricular y detectar com-
plicaciones como trombos apicales, persistencia de disfunción o 
fibrosis tardía. Dado que no implica exposición a radiación, es 
una modalidad adecuada para estudios de seguimiento.7

VALOR PRONÓSTICO
Aunque inicialmente se consideró una entidad benigna, estudios 
recientes han demostrado que el síndrome de Takotsubo puede 
tener una mortalidad hospitalaria comparable al infarto con ele-
vación del ST. La RMC aporta información pronóstica relevante 
sobre la extensión de la disfunción y el edema.

CONCLUSION
La resonancia magnética cardíaca es una herramienta fundamen-
tal para el diagnóstico y seguimiento del síndrome de Takotsubo. 
Su capacidad para caracterizar la función ventricular, detectar 
edema miocárdico y excluir fibrosis permite no solo confirmar 
el diagnóstico, sino también orientar el pronóstico y descartar 
entidades con similares características.

FIGURA 2
Balonamiento apical ilustrado 
mediante RMC. Los asteriscos
indican derrame pericárdico (1) 
y las flechas amarillas (2) 
muestran la región de aquinesia. 
Las imágenes ponderadas en 
T2 en vista de eje corto 
demuestran una intensidad 
de señal normal del miocardio 
basal (3) y edema global del 
miocardio medio y apical (4 y 5). 5

MIOCARDIO BASAL MIOCARDIO MEDIO MIOCARDIO APICAL
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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 T1 de forma circunferencial en las regiones media y apical (fuera de un territorio coronario). C: Vista longitudinal de dos cámaras 

que muestra un patrón de banda fibrótica transmural típico del síndrome de Takotsubo, observado 4 meses después 
del evento inicial. Vistas longitudinales de cuatro cámaras y en eje corto del ventrículo medio que demuestran una masa 

ventricular izquierda elevada en la fase aguda (E y F) y su normalización durante la convalecencia (G y H). 6
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Medicina Nuclear en el Sindrome de Takotsubo 

INTRODUCCIÓN
El síndrome de Takotsubo (ST), descrito por primera vez en 
Japón en 1990, representa una miocardiopatía reversible que 
desafía la comprensión tradicional de la patología cardiovas-
cular. Su nombre deriva de la similitud morfológica del ven-
trículo izquierdo con una vasija japonesa para pescar pulpos. 
Se caracteriza por disfunción ventricular izquierda transitoria, 
típicamente 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 
síndromes coronarios agudos, con marcada predominancia en 
mujeres posmenopáusicas (90% de los casos). La incidencia 
anual estimada es de 50-100 casos por millón de habitantes, 
aunque probablemente esté subestimada debido a su presen- 
tación variable. (1)
La medicina nuclear ofrece técnicas únicas para el diagnóstico, 
evaluación fisiopatológica y seguimiento evolutivo del ST. Las 
técnicas de perfusión miocárdica SPECT, evaluación cuanti-
tativa de flujo coronario, PET metabólico y gammagrafía con 
MIBG proporcionan información complementaria invaluable 
sobre los mecanismos celulares y moleculares subyacentes.

PRESENTACIÓN CLÍNICA Y FACTORES 
DESENCADENANTES
La presentación clínica del ST es indistinguible de un infarto 
agudo de miocardio, manifestándose con dolor precordial (75% 
de casos), disnea (47%), síncope (7%) y ocasionalmente paro 
cardíaco (1-2%). Los cambios electrocardiográficos siguen un 
patrón evolutivo característico, iniciándose con elevación de 
los segmentos ST que progresa hacia ondas T negativas pro-
fundas y prolongación del intervalo QT.(1,2)
Los factores desencadenantes se clasifican en:
● Estrés emocional (27%): pérdidas de seres queridos, con-
flictos interpersonales, ansiedad severa
● Estrés físico (36%): procedimientos quirúrgicos, enferme-
dades agudas, ejercicio intenso
● Sin factor identificable (28%)
● Factores farmacológicos: catecolaminas exógenas, agonis-
tas β2, antidepresivos

FISIOPATOLOGÍA MOLECULAR Y CELULAR
La fisiopatología del ST es extraordinariamente compleja, 
involucrando múltiples mecanismos interrelacionados. El 
mecanismo central radica en una descarga masiva de cateco-
laminas que desencadena una cascada de eventos celulares y 
moleculares. Esta liberación excesiva produce toxicidad mio- 
cárdica directa mediante activación sostenida de canales de 

calcio tipo L, resultando en sobrecarga de calcio intracelular y 
generación aumentada de especies reactivas de oxígeno.
Un aspecto fascinante involucra la disfunción de la señali- 
zación β-adrenérgica. En condiciones normales, los receptores 
β1-adrenérgicos se acoplan a la proteína Gs produciendo efec-
to inotrópico positivo. En el ST, ocurre un “switch” molecular 
donde estos receptores se acoplan a la proteína Gi, generando 
efecto inotrópico negativo paradójico. Este mecanismo expli-
ca la distribución preferencial apical, ya que el ápex presenta 
mayor densidad de receptores β1-adrenérgicos.
La disfunción microvascular constituye otro pilar fundamen-
tal. Las catecolaminas inducen vasoespasmo coronario alteran-
do la producción de óxido nítrico, acompañándose de aumento 
en la permeabilidad vascular que resulta en edema miocárdico 
intersticial.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS
Los criterios diagnósticos refinados por el consenso InterTAK 
establecen cinco elementos fundamentales: (3)
  1. Alteraciones transitorias de contractilidad que se extiendan   
  más allá del territorio de una sola arteria coronaria
  2. Factor desencadenante emocional, físico, o ausencia del 
  mismo
  3. Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva significativa
  4. Cambios electrocardiográficos nuevos, ya sea elevación 
  del segmento ST e inversión de las ondas T, o elevación   
  modesta de troponina
  5. Exclusión de feocromocitoma o miocarditis

PERFUSIÓN MIOCÁRDICA SPECT
La perfusión miocárdica SPECT constituye una herramienta 
fundamental, proporcionando información única sobre altera-
ciones microvasculares. Durante la fase aguda, revela hipo- 
perfusión que excede el territorio de una sola arteria coronaria, 
diferenciando al ST del infarto tradicional. El patrón típico 
incluye defectos en ápex y segmentos medio ventriculares, 
creando una distribución que refleja la mayor densidad de re-
ceptores β-adrenérgicos en estas regiones.(4,7)
Un aspecto interesante es la discordancia entre perfusión y 
función contráctil. Mientras la disfunción puede ser severa, 
los defectos de perfusión son menos pronunciados, sugiriendo 
mecanismos más allá de la simple isquemia. Esta discordancia 
refleja la compleja interacción entre vasoespasmo microvas-
cular, disfunción endotelial, edema miocárdico intersticial y 
alteraciones de la autorregulación coronaria.
La característica más notable es su reversibilidad, con norma- 
lización progresiva tanto de los defectos de perfusión como de 
la función contráctil entre las 4-12 semanas posteriores al epi-
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sodio agudo. Esta reversibilidad constituye un elemento diag- 
nóstico y pronóstico fundamental, diferenciando claramente al 
ST de otras formas de miocardiopatía.

EVALUACIÓN CUANTITATIVA DE FLUJO CORONARIO
Los detectores de telurio-cadmio-zinco (CZT) han revolucio-
nado la evaluación cuantitativa del flujo coronario, permitien-
do cuantificación absoluta y análisis regional detallado. En 
fase aguda, demuestran reducción significativa del flujo basal y 
reserva de flujo coronario marcadamente reducida. Revelado-
ramente, persisten respuestas anormales al test de frío meses 
después del episodio, demostrando disfunción endotelial per-
sistente. (5,9)

TOMOGRAFÍA POR EMISIÓN DE POSITRONES (PET)
El PET ofrece capacidades únicas para evaluación de perfusión 
y metabolismo. Los estudios de perfusión con PET, utilizan-
do trazadores como N-13 amonio o Rb-82, demuestran mayor 
sensibilidad que el SPECT para la detección de alteraciones 
microvasculares sutiles, permitiendo la cuantificación absoluta 
precisa de flujo miocárdico (8).
Los estudios con F-18 fluordesoxiglucosa (FDG) revelan 
patrón de mismatch entre perfusión y metabolismo, con me-
tabolismo glucídico preservado o aumentado en regiones con 
perfusión reducida. Este hallazgo refleja el “switch” metabóli-
co hacia utilización preferencial de glucosa en el miocardio 
aturdido del ST. La normalización metabólica ocurre en pa-
ralelo con la recuperación funcional (6)

GAMMAGRAFÍA CON MIBG
La gammagrafía con I-123 metaiodobenzilguanidina (MIBG) 
evalúa la integridad del sistema nervioso simpático cardíaco. 
El MIBG, análogo de la noradrenalina, permite evaluar la inte-

gridad presinaptica, la función del sistema nervioso simpático 
regional y el turnover de catecolaminas, proporcionando infor-
mación directa sobre uno de los mecanismos fisiopatológicos 
centrales del síndrome.
Durante fase aguda, revela hipocaptación regional principal-
mente apical, relación corazón-mediastino reducida y “wash-
out” acelerado. La normalización ocurre gradualmente durante 
3-6 meses, y la persistencia de alteraciones puede predecir 
mayor riesgo de recurrencia.

INTEGRACIÓN MULTIMODAL Y APLICACIÓN CLÍNICA
La verdadera potencia radica en la integración de múltiples téc-
nicas proporcionando evaluación comprehensiva de perfusión, 
metabolismo y función neuronal. Esta aproximación multi-
modal permite establecer diagnóstico, comprender mecanis-
mos fisiopatológicos, estratificar riesgo pronóstico y moni-
torear respuesta terapéutica.
Un caso ilustrativo es una mujer de 37 años que desarrolló ST 
posterior a estrés emocional. El electrocardiograma evidencio 
elevación del segmento ST con negativización de las ondas T 
en electrocardiogramas seriados (FIGURA 1). Cinecoronariogra-
fia sin lesiones coronarias significativas con flujo TIMI II en 
DA (FIGURA 2). Un SPECT gatillado con 99mTc MIBI en repo-
so demostró hipoperfusión severa anterior medio ventricular, 
de todos los segmentos apicales y de ápex con discinesia apical 
(FIGURA 4), en concordancia con las alteraciones de la motili-
dad del ecocardiograma (FIGURA 3).
Se realizó estudios de perfusión con evaluación de flujo (CFR) 
a los 6 meses que revelaron una respuesta normal al dipirida-
mol pero anormal al test de frío, demostrando la persistencia 
de disfunción endotelial endotelio-dependiente a pesar de la 
aparente recuperación clínica (6). Esta observación se corre- 
lacionó con hallazgos de resonancia magnética que mostraron 

FIGURA 1 - Electrocardiograma de ingreso (A) en el que se observa elevación del segmento ST en derivaciones V2-V5 y a las 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 II y sin  mejoría con 
infusión de NTC coronaria.
En imagen B muestra el ventriculograma 
con hipocinesia severa anterior medio 
ventricular, anterior apical y de ápex; 
FEY leve.

A B
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realce tardío septal apical subendocárdico persistente, sugi- 
riendo daño microvascular residual (FIGURA 5). 
Este caso ilustra perfectamente cómo la medicina nuclear 
puede detectar alteraciones subclínicas que persisten después 
de la recuperación aparente de la función ventricular, propor-
cionando información valiosa para el seguimiento a largo pla-
zo y prevención de recurrencias (10).

CONCLUSION
La medicina nuclear desempeña un papel fundamental en la 
evaluación integral del síndrome de Takotsubo, proporcionan-
do información única sobre los complejos mecanismos fisiopa-
tológicos. Las técnicas de perfusión SPECT, evaluación cuan-

A B C D

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 recuperación completa a los 3 meses del episodio agudo.  

FIGURA 4
Estudio de Perfusión 
Miocárdica Gated Spect con 
99mTc-MIBI, en Reposo 
(fase aguda), evidenciando 
hipoperfusión severa anterior 
apical y del ápex, y moderada 
anterior medio ventricular, 
septal apical, lateral apical 
e inferior apical; con  Disquinesia 
apical y FEY conservada (61%).

A B

titativa de flujo, PET metabólico y gammagrafía con MIBG 
ofrecen perspectivas complementarias que permiten una mejor 
comprensión de los procesos celulares y moleculares involu-
crados.
La capacidad única para evaluar disfunción microvascular, 
alteraciones metabólicas y disfunción del sistema nervioso 
simpático las convierte en herramientas indispensables para 
diagnóstico diferencial, seguimiento evolutivo e investigación 
fisiopatológica. Su aplicación integrada mejora el entendimiento 
de esta compleja miocardiopatía y optimiza el manejo clínico, 
permitiendo detección de alteraciones subclínicas con implican-
cias pronosticas importantes.

A CB D E

FIGURA 5 - Fotograma de la RMC a las 3 semanas del ingreso: imágenes de secuencias T2-STIR (A) y T2 mapping (B) que evidencian presencia 
de edema en segmentos apicales y medioventriculares anteriores, compatibles con el patrón típico del ST. Secuencia LGE (C) y de realce tardío (D) 
evidencia retención del contraste a nivel septal apical de distribución transmural e inferior apical de extensión subendocardica. Las secuencias cine, 

además, mostraron  aquinesia septal apical e inferior apical con Fey de 62%. Imagen: Control a los 6 meses evidencia desaparición del edema y 
recuperación completa del VI.
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FIGURA 6 - Estudio de Perfusión Miocárdica Gated SPECT (CZT) con 99mTc-MIBI y evaluación de reserva de flujo. Imagen A: 
Perfusión  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: Perfusión miocárdica Frio/ reposo: hipoperfusión anteroseptal 

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

espasmódico. Concluyendo evidencia de disfunción microvascular endotelio dependiente. 
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Revolución de la IA en Valvulopatías
Ecocardiografía del Futuro 

RESUMEN
Las valvulopatías cardíacas constituyen un desafío clínico y 
sanitario, especialmente en regiones con acceso limitado a 
un diagnóstico temprano y a tratamientos especializados. En 
este contexto, la inteligencia artificial (IA) emerge como una 
tecnología innovadora para optimizar la evaluación ecocardio- 
gráfica, la planificación terapéutica y el seguimiento de estas 
patologías. Esta revisión aborda las aplicaciones actuales de la 
IA en la ecocardiografía valvular, destacando automatización 
en análisis de imágenes, modelos predictivos, intervenciones 
mínimamente invasivas, como así también los retos éticos y 
regulatorios. Se concluye que la IA tiene un rol clave en la 
futura medicina valvular, siempre que se superen desafíos téc-
nicos y de equidad.

1. INTRODUCCIÓN
Las enfermedades valvulares afectan a más 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 diagnóstico continúa dependiendo 
en gran medida de la ecocardiografía, modalidad que presenta 
limitaciones por su variabilidad tanto intra como interobser-
vador. La IA ofrece potencial para estandarizar y mejorar la 
precisión diagnóstica en este ámbito.

2. IA EN ECOCARDIOGRAFÍA: DE LA IMAGEN AL 
DIAGNÓSTICO.
2.1. Segmentación automatizada y cuantificación
Uno de los avances más relevantes es la segmentación au-
tomática de cavidades y válvulas cardíacas mediante redes 
neuronales convolucionales (CNN), que permiten calcular 
parámetros funcionales con alta reproducibilidad y en tiem-
po real [2] (FIGURA 1) [2]. Por ejemplo, EchoNet-Dynamic ha 
mostrado precisión en fracción de eyección y volúmenes [2]. 
La cuantificación automatizada del área valvular y gradientes 
transvalvulares mejora la evaluación de severidad en estenosis 
e insuficiencias, alcanzando resultados comparables o superio- 
res a cardiólogos expertos [3].
La IA también asiste en la adquisición y clasificación automáti-
ca de vistas ecocardiográficas, facilitando análisis estandariza-
dos y rápidos [4]. Park y col. desarrollaron un sistema basado 
en aprendizaje profundo para evaluación integral de la esteno-
sis aórtica (EA) mediante ecocardiografía transtorácica (FIGU-
RA 2) [5]. Este sistema automatiza mediciones y estadifica con 
alta precisión la EA, con un área bajo la curva (AUC) de 0.91 a 
0.99 y capacidad pronóstica para eventos cardiovasculares [5].

2.2. Modelos predictivos de progresión
La EA es una enfermedad crónica con progresión variable en-
tre pacientes. En el estudio PROGRESSA, modelos de machine 
learning entrenados con datos longitudinales superaron los mo- 
delos clínicos tradicionales para predecir la progresión de EA a 2 
y 5 años [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 Rodríguez y col., 
logrando un 97% de precisión para identificar IM significativa, 
correlacionando con mortalidad al año (FIGURA 4) [7]. 

FIGURA 1 - Segmentación automática de cavidades y válvulas 
cardíacas mediante redes neuronales convolucionales (CNN) en 
ecocardiografía 2D. Ejemplo de cálculo automático de fracción 

de eyección y volúmenes.

“Modelos de válvula mitral de (A) GE, (B) Philips y (C) TomTec. (D) 
Modelo de válvula aórtica de Siemens. Abreviaturas: A: 

anterior; AL: anterolateral; Ao: aorta; L: cúspide coronaria 
izquierda; N: cúspide no coronaria; P: posterior; PM: 

posteromedial; R: cúspide 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 3
Predicción mejorada por inteligencia 
artificial de la progresión de la estenosis 
aórtica: hallazgos del estudio 
PROGRESSA.

Adaptado de: Sanabria M, Tastet L, 
Pelletier S, Leclercq M, Ohl L, Hermann L, 
Mattei P-A, Precioso F, Coté N, Pibarot P, 
Droit A. AI-enhanced prediction of aortic 
stenosis progression: insights from the 
PROGRESSA study. 
JACC Adv. 2024;3(10). doi:10.1016/j.
jacadv.2024.100355 [6]..

FIGURA 2 - Evaluación automatizada de la estenosis aórtica mediante IA. Comparación entre mediciones manuales y automáticas, 
con curva ROC que muestra alta precisión diagnóstica (AUC 0.91-0.99).

“El sistema basado en inteligencia artificial para la evaluación de la estenosis aórtica (EA) utiliza un enfoque de doble vía. La primera vía emplea 
un algoritmo de aprendizaje profundo para analizar vistas ecocardiográficas limitadas y generar un índice específico del continuo de la EA 
denominado DLi-ASc (Deep Learning index for the Aortic Stenosis continuum). La segunda vía automatiza la medición de los parámetros 

ecocardiográficos convencionales utilizados para evaluar la EA. La integración de ambas vías permite un diagnóstico preciso y una adecuada 
estratificación pronóstica, 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].
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FIGURA 4
Enfoque multiparamétrico 
cuantitativo automatizado basado 
en aprendizaje automático para la 
clasificación de la severidad de la 
insuficiencia mitral.

Adaptado de : Rodriguez LL, 
De Craene M, Mase M, Miyazaki Y, 
Attias D, Muraru D, et al. 
An automated machine 
learning-based quantitative 
multiparametric approach for mitral 
regurgitation severity grading. J Am 
Coll Cardiol Img. 2023;16(2):196–208. 
doi:10.1016/j.jcmg.2022.06.020 [7].

FIGURA 5 - Desarrollo del Pipeline Automatizado para la Detección de Insuficiencia Tricuspídea y Aislamiento del Conjunto de Datos

“Se diseñó 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 geográficamente 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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Además, el análisis tridimensional automatizado ha permiti-
do distinguir con precisión entre IM primaria y secundaria, así 
como cuantificar parámetros morfogeométricos nuevos, como 
el aplanamiento o dilatación del anillo mitral [1]. 
En 2024, un modelo basado en aprendizaje profundo fue desa- 
rrollado para la insuficiencia tricuspídea (IT), con alta precisión 
en clasificación de severidad mediante análisis de videos eco-
cardiográficos Doppler color, mostrando áreas bajo la curva 
superiores a 0.92 para IT moderada a severa [9]. ( FIGURA 5).

2.3. Interpretación de Doppler y patrones 
hemodinámicos
La IA ha demostrado capacidad para interpretar señales Doppler 
espectrales y tisulares, integrando datos de múltiples vistas para 
estimar con exactitud el área valvular en EA y detectar altera-
ciones funcionales sin necesidad de experiencia avanzada [8].

3. PREDICCIÓN Y ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO
3.1. Modelos pronósticos
La combinación de IA con big data clínico y ecográfico ha 
permitido construir modelos predictivos como ValveNet y 
DeepValve que estiman la progresión de valvulopatías y la 
necesidad de intervenciones, facilitando decisiones clínicas 
individualizadas [11].

3.2. Caracterización etiológica automatizada
Algoritmos de clasificación basados en IA pueden diferenciar 
etiologías degenerativas de reumáticas con más del 90% de 
precisión, lo que ayuda a orientar tratamientos y elección de 
dispositivos, por ejemplo, en insuficiencia mitral funcional 
versus orgánica [11].



4. IA EN INTERVENCIONES VALVULARES
4.1. Optimización de TAVI.
En reemplazo valvular aórtico transcatéter (TAVI), la IA mejora 
la planificación mediante simulaciones biomecánicas personaliza-
das. Herramientas como FEops HEART guide™ permiten predecir 
complicaciones como fugas paravalvulares, optimizando tamaño y 
profundidad de implante para minimizar riesgos [1]. (FIGURA 6) [1].

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

4.3. Reintervenciones complejas
La IA también contribuye en la predicción de riesgos en pro-
cedimientos TAVI-in-TAVI, anticipando riesgos como oclusión 
coronaria o interferencia con estructuras adyacentes, facilitan-
do selección adecuada de candidatos y planificación de abor-
dajes complejos.

5. RETOS ÉTICOS Y REGULATORIOS
5.1. Sesgo y equidad
Un desafío crítico es el sesgo algorítmico debido a bases de 
datos mayoritariamente de países de ingresos altos, limitando 
su aplicabilidad global. Diferencias en precisión según etnia o 
región pueden afectar la equidad en diagnóstico y tratamiento.

FIGURA 6 - Simulación Biomecánica con Planificación y despliegue de TAVI Evolut™ Pro+ de 29 mm en paciente con aneurisma del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo (TSVI).
Planificación del procedimiento e implante de una TAVI Evolut™ Pro+ de 29 mm (Medtronic plc.) en un paciente con aneurisma del tracto 
de salida del ventrículo izquierdo (TSVI).
A. Aneurisma del TSVI observado en la tomografía computarizada previa a TAVI (flecha = aneurisma del TSVI).
B. Mediciones del anillo aórtico con borde poco definido debido al aneurisma del TSVI.
C. Visualización del TSVI en la tomografía a 3 mm del anillo.
D. Ventriculografía 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 presión de contacto para válvulas Evolut™ Pro+ 
de 29 mm y 34 mm (Medtronic plc.) a diferentes profundidades de implante.
G. Aortograma que demuestra insuficiencia aórtica trivial tras el implante de la válvula Evolut™ Pro+ de 29 mm (Medtronic plc.).
Adaptado de: Bamford P, Abdelrahman A, Malkin CJ, Cunnington MS, Blackman DJ, 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. Validación y transparencia
La implementación clínica requiere validación externa multi- 
céntrica y marcos regulatorios claros para garantizar seguri-
dad y eficacia. Además, es fundamental que los modelos sean 
explicables para fomentar la confianza y uso por parte de los 
clínicos.

6. PERSPECTIVAS FUTURAS
6.1. Ensayos clínicos 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 cardiología [11].

6.2. Cirugía robótica asistida por IA
La integración de IA con cirugía robótica ofrece perspectivas 
para procedimientos valvulares más precisos, minimizando 

variabilidad quirúrgica mediante análisis en tiempo real y deci- 
siones automatizadas, con especial interés en reparaciones mi-
trales mínimamente invasivas.

7. CONCLUSIÓN
La inteligencia artificial está transformando la evaluación, 
manejo y seguimiento de las valvulopatías, especialmente a 
través de la ecocardiografía. Sus aplicaciones actuales mejoran 
la precisión diagnóstica, optimizan la planificación preopera-
toria y permiten un seguimiento postquirúrgico más efectivo. 
Sin embargo, su adopción rutinaria requerirá superar barreras 
técnicas, éticas y regulatorias. La colaboración multidiscipli-
naria es esencial para aprovechar plenamente su potencial sin 
comprometer la seguridad del paciente.

8. CONFLICTO DE INTERESES.
Los autores declaran no tener conflictos de interés relaciona-
dos con este artículo.

87



7. Novedades

Dr. Sergio Veloso - Dr. Guillermo Jaimovich

Evaluación funcional no invasiva de las estenosis coronarias 
por Tomografía Computada  

La Angiotomografía Computarizada (ATC) es una técnica no 
invasiva consolidada que permite el diagnóstico y exclusión de la 
enfermedad coronaria significativa  con alta precisión compara-
ble a la de la angiografía  invasiva (AI). Por  su excelente valor 
predictivo negativo, la ATC ha sido aprobada por la Asociación 
Americana del Corazón, la Sociedad Europea de Cardiología y 
el Instituto Nacional para la Excelencia en la Salud y la Atención 
(NICE) como alternativa a la imagen funcional en la evaluación de 
pacientes sintomáticos con probabilidad baja o intermedia de EAC. 
Desde 2016, las directrices  NICE recomiendan su uso como 
primera línea en la evaluación del dolor torácico en pacientes 
estables con probabilidad baja e intermedia. 
La revascularización coronaria guiada por estenosis anatómica 
por sí sola no ofrece ningún beneficio en comparación con el 
tratamiento médico óptimo. Por el contrario, la presencia y la 
extensión de la isquemia coronaria podría determinar en al-
gunos escenarios beneficio con la revascularización.

Menos de la mitad de las lesiones obstructivas identificadas en  
ATC se asocian con isquemia y algunas lesiones no obstructi-
vas pueden ser hemodinámicamente significativas. El método 
se instaló en forma creciente y hoy juega un rol importante en 
la evaluación de pacientes con dolor torácico. En este sentido, 
se ha intentado desarrollar la capacidad de evaluar además de 
la anatomía, la significación hemodinámica dentro del mismo 
estudio, suponiendo que esto podría redundar  en una mejoría 
del  tratamiento. En este sentido, hace más de una década se 
desarrolló el análisis de reserva fraccional de flujo derivada de 
la TC (TC-FFR). 
Revisaremos brevemente los principios fisiológicos,  rendimien-
to diagnóstico, resultados clínicos y las futuras direcciones de la 
TC-FFR. 

PRINCIPIOS FISIOLÓGICOS
Se basa en tres principios (FIGURA 1)

FIGURA 1: Principios fisiológicos para el cálculo de TC-FFR.
1: Se obtiene un modelo anatómico a partir del conjunto de datos de imágenes 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  presión, con una simulación posterior del flujo hiperémico. 

TC-FFR del flujo cardíaco y la RFF-Siemens utilizan leyes de escala alométricas y morfométricas que determinan que el flujo y la resistencia coronarias 
basales están relacionados con el tamaño de la arteria y el grado de subtensión del miocardio.  TC-FFR de Canon estima el flujo basándose en la 

deformación luminal a lo largo de múltiples fases de la diástole. 
3: Cálculo de la TC-FFR se realiza mediante modelado tridimensional computacional completo, mientras que la TC-FFR y la Canon TC-FFR utilizan 

modelado de orden reducido en una PC  de escritorio  para calular  FFR de cada punto del árbol coronario.
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ADQUISICIÓN DE IMÁGENES
Los conjuntos de datos de imágenes se 
obtienen mediante protocolos de adqui-
sición estándar no requiere contraste ra- 
diación ni administración de medicamen-
tos adicionales. La viabilidad del TC-FFR  
depende de la calidad de la adquisición, lo 
que requiere cumplimiento de las direc-
trices para la adquisición de ATC, admi- 
nistración de beta-bloqueantes y nitritos 
para un control óptimo de la frecuencia 
cardíaca y la vasodilatación.

RENDIMIENTO DIAGNÓSTICO
Y VALIDACIÓN
Se resume en las TABLAS 1 Y 2.

TC-FFR
Se han realizado tres ensayos clínicos 
controlados, prospectivos, multicéntri-
cos, ciegos que evaluaron el rendimien-
to diagnóstico 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 correlación con la FFR 
invasiva y un rendimiento diagnóstico 
consistentemente superior en com-
paración con la ATC a expensas de una 
mayor especificidad (resumen los resulta-
dos de los estudios en la TABLA 3).

En base a estos resultados, la TC-FFR 
ha sido aprobada para uso clínico por 
la FDA  y la Agencia de Productos Far-
macéuticos y Dispositivos Médicos 
(PMDA) de Japón y se incluyó 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 precisión diagnósti-
ca en comparación con la ATC sola. En 
el subestudio DeFACTO, la precisión 
diagnóstica 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 observó  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.

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

TABLA 1  (acceder a cuadro en link externo      )

TABLA 2  (acceder a cuadro en link externo      )
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Lesiones calcificadas
La calcificación es uno de los principales problemas de la ATC. 
Un subestudio de NXT, el impacto de la calcificación corona- 
ria en el rendimiento de la TC-FFR se estratificó en cuartiles 
según la gravedad de la calcificación y según las puntuaciones 
de Agatston. La evaluación anatómica con angio-TC solo de-
mostró una disminución gradual de la especificidad al aumen-
tar la puntuación de Agatston. En comparación, la TC-FFR 
mostró una precisión diagnóstica comparable, en particular en 
especificidad, al comparar pacientes con puntuaciones de 
Agatston bajas a medias con puntuaciones altas, manteniendo 
una buena correlación con la FFR invasiva.

Dolor torácico agudo
Aunque la mayoría de los estudios que evalúan el rendimiento 
diagnóstico de las técnicas TC-FFR se han realizado en pacientes 
estables,en pacientes con dolor torácico agudo, las conclusiones 
sobre la precisión diagnóstica de la TC-FFR son limitadas.

RENDIMIENTO FRENTE A OTRAS TÉCNICAS  
NO INVASIVAS. 
Se han realizado varios metanálisis y comparaciones directas de 
la TC-FFR con otras pruebas funcionales no invasivas . En una 
revisión, se compararon los resultados diagnósticos de la ATC, 
RMC, SPECT, la ecocardiografía de estrés y el gradiente de 
atenuación transluminal (TAG) con la FFR invasiva (FIGURA 4). 
En general, la precisión diagnóstica informada de la TC-FFR fue 
la más alta entre las técnicas .

ESTUDIOS COMPARATIVOS DIRECTOS
El rendimiento diagnóstico de TC-FFR se comparó con la  ATC, 
SPECT y  PET en el ensayo PACIFIC. En el 75 % de los pacientes 
con imágenes para el análisis mediante TC FFR, el rendimiento 
diagnóstico 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 demostró  mayor precisión diagnóstica general 
por paciente.
El rendimiento diagnóstico de la TC-FFR se ha comparado con 
la imagen de perfusión miocárdica TC de estrés en varios estudios. 
El ensayo PERFECTION demostró que ambas técnicas ofrecían 
un rendimiento diagnóstico comparable,  ambas modalidades pro-
porcionan beneficio incremental a la ATC sola, sin embargo, en 
presencia de calcificación significativa, este estudio sugiere que la 
perfusión por TC podría tener mayor especificidad que la TC-FFR.
 
APLICACIÓN EN EL MUNDO REAL
SELECCIÓN PARA LA ANGIOGRAFÍA INVASIVA 
Se ha demostrado que el uso de la TC-FFR en pacientes con 
sospecha de EC se asocia con mejor selección y menos deri-
vaciones de pacientes para la AI. caracterizada por un menor 
número de pacientes que se sometieron a una AI con enferme-
dad no obstructiva (FIGURA 5). El estudio multicéntrico PLAT-
FORM incluyó 584 pacientes sintomáticos con sospecha de 
EC y evaluó la utilidad de la TC-FFR inicial vs. manejo 
habitual. En cada población, los pacientes fueron aleatorizados 
para recibir la estrategia de pruebas planificada o la TC-FFR. 
Entre los pacientes remitidos para AI inicial, la ATC- TC-FFR 
resultó en el aplazamiento de la AI en el 61% de los pacientes, 
y se encontró que un número significativamente menor de pa-
cientes presentaba enfermedad no obstructiva significativa en 
la AI en comparación con aquellos que se sometieron a AI ini-
cial (12% vs. 73%; p < 0,0001).

FIGURA 4

FIGURA 5

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

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-
cluyó a 5083 pacientes sintomáticos identificados mediante  ATC 
obligatoria con al menos un vaso con estenosis del 30%, el plan 
de tratamiento determinado solo con ATC se comparó con el de 
ATC más TC-FFR. los planes de tratamiento incluyeron tratamiento 
médico óptimo (TMO), intervención percutánea, cirugía de revas-
cularización coronaria  o pruebas diagnósticas adicionales.
La adición de TC-FFR  resultó en la reclasificación del 67%  en los 
planes de manejo, el 5% de los pacientes inicialmente clasificados 
para TMO fueron reasignados a revascularización, mientras que el 
22% de los pacientes que estaban destinados a revascularización 
fueron reasignados a TMO . En el 60% de los pacientes que requi- 
rieron información adicional luego de la ATC, la TC-FFR  propor-
cionó información 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 práctica clínica.
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RESULTADOS CLÍNICOS
Los resultados a corto y largo plazo de la TC-FFR se resumen en 
la TABLA 3.

Durante la última década, la TC-FFR ha pasado rápidamente de 
la fase de desarrollo a convertirse en una modalidad consolidada 
para evaluar isquemia específica de la lesión .



PERSPECTIVAS FUTURAS         
Con el tiempo, las técnicas de TC-FFR in situ madurarán perfec-
cionándose.
Con el advenimiento de inteligencia artificial , el procesamiento de 
la TC- FFR incorporará  aprendizaje automático y permitirá la gene- 
ración de modelos anatómicos y funcionales de forma ágil, precisa.
Diversos estudios han evaluado el uso de un planificador de IP e 
implantación de stents virtuales basado en la tecnología TC-FFR.. 
Este planificador permite a los  intervencionistas predecir la IFFR 
posterior a la PCI, utilizando las imágenes de una ATC previa. En un 
estudio prospectivo de viabilidad realizado en 44 pacientes, la pre-
cisión de la TC-FFR para predecir isquemia tras la IP fue del 96%. 
La implantación virtual de stent se realizó modificando el modelo 
luminal coronario de la TC previo al procedimiento para simular el 
implante  y restaurar el área de estenosis según las áreas de referen-
cia proximal y distal, tras lo cual se recalculó la TC-FFR  (FIGURA 6). 
Esta tecnología puede ayudara a planificar la revascularización, 
especialmente de lesiones complejas. 
Es de utilidad profundizar el estudio sobre cómo podría asistir la  

TC-FFR en la pre-evaluación de compromiso de flujos distales o 
anatomía compleja durante la planificación de una CRM..

CONCLUSIÓN
La TC-FFR proporciona evaluación anatomo funcional de la EC y 
ha demostrado un alto rendimiento diagnóstico, buena correlación 
con la FFRI en la detección de la estenosis.
Es útil para identificar pacientes que se podrían beneficiarse  de 
una eventual revascularización y evitar AI innecesiarias.
La evidencia actual sugiere que la toma de decisiones guiada por 
TC-FFR  tiene resultados favorables a corto, mediano y largo pla-
zo, y es considerado costo-efecivo según el sistema de pago de 
Medicare de EE.UU.
Con los avances continuos en la tecnología TC-FFR y un número 
creciente de estudios en curso que la comparan con los estándares 
actuales de atención en , la incorporación de la TC-FFR  en la 
práctica rutinaria podría ser una posibilidad en el futuro próximo 
muy  cercano, aunque  no está disponible aun en todos los países 
se está adoptando en un mayor número continuamente.

FIGURA 6
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Strain miocárdico por resonancia magnética

La evaluación de la función miocárdica ha avanzado notablemente 
con la incorporación del análisis de deformación o strain, que per-
mite detectar alteraciones subclínicas en la contractilidad antes de 
que se manifiesten cambios en la fracción de eyección. Dentro de 
las técnicas de imagen, la resonancia magnética cardíaca (RMC) 
emerge como una herramienta clave para cuantificar de manera pre-
cisa y reproducible la deformación miocárdica en diferentes planos, 
complementando los métodos tradicionales [1].
El concepto de strain refiere a la deformación relativa del teji-
do miocárdico en respuesta al ciclo cardíaco. 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 cámara, el strain evalúa directamente la función de 
la fibra miocárdica. Esto resulta particularmente útil en estadios 
tempranos de disfunción ventricular, cuando la función global 
puede aún estar preservada [2].
El análisis de deformación en RMC se realiza principalmente por 
dos métodos: tagging y feature tracking (FIGURA 1). El tagging fue 
la técnica pionera, basada en la generación de bandas de saturación 
aplicadas al miocardio en fin de diástole. A medida que el corazón 
se contrae, estas marcas se deforman, lo que permite una evalua- 
ción directa de la motilidad segmentaria. Esta técnica, validada 
fisiológicamente y altamente precisa, presenta sin embargo limita-
ciones prácticas: requiere secuencias específicas y software dedi-
cado y demanda tiempos prolongados de postprocesamiento [3].
En contraste, el feature tracking (FT) se ha convertido en la 

herramienta preferida en la práctica clínica por su simplicidad 
y aplicabilidad. Utiliza las secuencias cine SSFP estándar, sin 
necesidad de adquisiciones adicionales. El software rastrea los 
contornos endocárdico y epicárdico a lo largo del ciclo cardía-
co para estimar la deformación 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 MÉTODOS.
Si bien la técnica más extendida en la práctica clínica ha sido el 
strain por ecocardiografía 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 resolución espa-
cial y contraste tisular, lo que permite una delimitación más 
precisa de los bordes miocárdicos. Esto se traduce en una mayor 
exactitud y reproducibilidad de los valores de strain, particular-
mente en pacientes con ventrículos hipertróficos, dilatados o con 
deformidades anatómicas.
En segundo lugar, la RMC no depende de la ventana acústica, 
lo cual la hace especialmente útil en pacientes con mala ventana 
ecocardiográfica, obesidad, enfermedad pulmonar o tórax en es-
cudo. Esta independencia del acceso acústico permite una eva- 
luación más confiable y menos operador-dependiente.
Además, la RMC permite una evaluación multiparamétrica 

FIGURA 1
Variantes en el Analisis de Strain.
Izquierda: Analisis de Strain mediante Tagging 
utilizando bandas de saturación y analizando la 
deformación de las mismas.
Derecha: Strain mediante Feature tracking, 
análisis de secuencia cine eje corto tradicional 
mediante el rastreo de contornos y seguimiento 
de “características miocárdicas”.
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en una única sesión: función global y regional, caracterización 
tisular (fibrosis, edema), perfusión y viabilidad miocárdica. Esto 
la convierte en una herramienta integral y de alto valor clínico.
Por último, el strain por RMC ha mostrado excelente reprodu- 
cibilidad interobservador, con coeficientes de correlación 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 
clínicos multicéntricos [4].

APLICACIONES CLINICAS
En el escenario de la cardiopatía isquémica, el strain por RMC 
detecta disfunción subclínica 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 asociación con riesgo de remo- 
delado ventricular y eventos cardiovasculares adversos mayores 
a un año (HR 2.5; IC95% 1.7–3.6) [5]. Tras la revascularización, 
la recuperación del strain por RMC segmentario correlaciona es-
trechamente con la viabilidad miocárdica y la mejora clínica [6]. 
En las miocardiopatías no isquémicas, el strain por RMC cum-
ple un rol fundamental en la evaluación funcional y por sobre 
todo valor pronóstico, definiendo que con peor strain mas even-
tos a mediano y largo plazo. 
En la miocardiopatía hipertrófica, valores de GLS superiores a 
−16% se asocian con mayor carga arrítmica y riesgo de muerte 
súbita, incluso cuando la FEVI es normal o supranormal [7]. En 
la amiloidosis cardíaca, el patrón característico 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 afectación precoz antes de evidencias 
en el realce tardío (LGE) o en el T1 mapping [2].
La miocarditis aguda y subaguda representa otra indicación re- 
levante. Estudios han demostrado que un GLS < −18% en pa-
cientes con sospecha de miocarditis, incluso sin LGE, se corre- 
laciona con peor evolución clínica y persistencia sintomática [4]. 
En cardio-oncología, 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 disfunción subclínica, anticipándose a la caída de la 
FEVI y permitiendo intervenciones terapéuticas oportunas [4]. 
Esta estrategia se encuentra incorporada en consensos interna- 
cionales para la monitorización de pacientes oncológicos [1].
En valvulopatías, el strain por RMC contribuye a la estratifi-
cación de riesgo y la toma de decisiones. En estenosis aórtica 
severa asintomática, un GLS > −14% se asocia a progresión sin-
tomática y eventos cardiovasculares, lo que ha motivado su in-
clusión en guías como parámetro para considerar cirugía precoz 
[5]. De igual manera, en la insuficiencia mitral, la reducción del 
strain por RMC precede la caída de la FEVI, y permite identifi- 
car a pacientes con disfunción ventricular subclínica candidatos 
a intervención quirúrgica [6].
La evaluación del ventrículo derecho (VD) también ha mejo-
rado con el uso del strain por RMC. Su morfología compleja 
y situación retroesternal dificultan la evaluación por ecocardio- 
grafía, pero la RMC permite cuantificar el strain longitudinal li-
bre del VD, con valores > −17% asociados a peor pronóstico en 
hipertensión pulmonar, cardiopatías congénitas como tetralogía 
de Fallot reparada y displasia arritmogénica [7].
Por último, el strain por RMC de la aurícula izquierda se correlacio-
na con la capacidad funcional y la carga de presión diastólica. 
Valores > -23% predicen intolerancia al ejercicio y mayor riesgo de 
hospitalización, constituyéndose en un nuevo biomarcador funcio- 
nal de Insuficiencia Cardiaca con Fracción de Eyección preservada.

DESAFIOS ACTUALES Y FUTUROS
A pesar de sus múltiples ventajas, la implementación del strain 
por RMC aún enfrenta desafíos. La calidad de imagen puede 
verse afectada por arritmias, apneas inadecuadas o artefactos, 
lo que limita el análisis. Además, existe variabilidad intersoftware 
que requiere estandarización. La automatización mediante in-
teligencia artificial, el desarrollo de normas internacionales de 
referencia y la incorporación en informes estructurados son pa-
sos clave para su integración definitiva en la práctica clínica [9].
La deformación miocárdica por RMC representa una de las in-
novaciones más relevantes en la imagen cardiovascular de la 
última década. Su capacidad para detectar disfunción precoz, 
su aplicabilidad transversal a diversas patologías y su valor 
pronóstico demostrado respaldan su uso creciente. La tendencia 
futura apunta a consolidarlo como parámetro obligatorio en la 
evaluación funcional miocárdica, en el marco de una medicina 
cardiovascular cada vez más personalizada.

FIGURA 2
Analisis de Strain por RMC de un paciente con 
cardiopatía isquémico-necrotico. Se observa 
valores considerablemente bajos de Strain 
circunferencial en el territorio de la Arteria 
Desdendente anterior, en una mujer de 55 años. 
Polacin M et al., Cardiol Cardiovasc Med 2022 
DOI:10.26502/fccm.92920297 
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FIGURA 2
Complicaciones 
cardiovasculares 
secundarias 
a tratamientos 
antineoplásicos.
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Medicina nuclear en cardio  oncología: mas allá del tumor

IMPACTO CARDIOVASCULAR DEL CÁNCER Y
SUS TRATAMIENTOS 
Desde la década de 1990 hubo una disminución constante de la 
mortalidad relacionada con el cáncer reflejado en un aumento 
constante de los supervivientes (1).
En este contexto, los efectos secundarios relacionados con el 
tratamiento del cáncer, tanto por la quimioterapia como por la 
terapéutica radiante, han adquirido más incidencia. 
El adecuado manejo de la toxicidad cardiovascular (TCV) relacio-
nada con el tratamiento del cáncer (TCV-RTC) tiene importancia 
no solo sobre la implementación del tratamiento oncológico, 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 implementación de estas acciones se ha promo- 
vido el surgimiento de una nueva disciplina: la cardio-oncología.

FISIOPATOLOGÍA
El paciente oncológico presenta un riesgo aumentado de sufrir even-
tos cardiovasculares, en el contexto de la evolución de su enferme-
dad neoplásica, sumado a comorbilidades vinculadas a factores de 
riesgo cardiovascular (HTA, tabaquismo, etc.) y/ o por los efectos 
tóxicos secundarios a las terapias antineoplásicas y de soporte (2).
Uno de los aspectos a tener especial atención es que tanto los 
fármacos antineoplásicos (drogas citotóxicas, anticuerpos mo- 
noclonales, hormonas, inhibidores de proteinquinasa, etc.), 
como la terapéutica radiante presentan múltiples mecanismos de 
cardiotoxicidad. Algunos de ellos coinciden con su efecto anti-
neoplásico y otros por su asociación con factores de riesgo indi-
viduales de los pacientes o por su interacción con las acciones de 
otras terapéuticas concomitantes (3) (FIGURA 1 Y 2)

FIGURA 1- Farmacos Antineoplasicos
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En cuanto al tratamiento radiante y el compromiso cardiovascu-
lar resultante, puede observarse durante el tratamiento de distin-
tas patologías oncológicas, de ellas las que con mayor frecuencia 
requieren irradiación torácica son el linfoma de Hodgkin y el 
cáncer de mama, principalmente de mama izquierda.
El seguimiento de grandes cohortes de pacientes sobrevivientes 
de cáncer demuestra el desarrollo de enfermedad cardiovascular 
radioinducida como una de las complicaciones tardías a las que 
se hallan expuestos.
Las complicaciones cardíacas o vasculares son un efecto diferi-
do que pueden aparecer años 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 diagnóstico de enferme-
dad cardíaca es de 19 años y hasta el diagnóstico de enfermedad 
carotidea es de 17 años postratamiento radiante (4).

ROL DE LA IMAGEN CARDIOVASCULAR EN LA 
EVALUACIÓN Y MONITOREO DE TCV-RTC
La imagen cardiovascular (CV) tiene un papel importante en 
la identificación de pacientes con enfermedad cardiovascular 
(ECV) subclínica, permite determinar el grado de comorbilidad 
cardiaca previa, antes de tomar decisiones relativas al tratamien-
to del cáncer y sirve como referencia para identificar los cambios 
durante el tratamiento y el seguimiento a largo plazo. 
Actualmente la ecocardiografía transtorácica (ETT) es la técnica 
de imagen preferida para la estratificación del riesgo basal, ya 
que permite la evaluación cuantitativa de la función ventricu-
lar izquierda (VI) y ventricular derecha (VD), dilatación de las 
cámaras, anomalías de la motilidad parietal, función diastólica, 
valvulopatías, presión arterial pulmonar (PAP) y enfermedad 
pericárdica, que pueden modificar la decisión terapéutica.(4).
En el caso de la Cardiología Nuclear su rol está estrechamente 
vinculado al desarrollo de la cardio-oncología.
En sus principios la oncología empleó tratamientos como por 
ejemplo las antraciclinas que tenían un impacto sobre el funcio-
namiento cardiovascular. 
Uno de los principales efectos de la cardiotoxicidad detectados 
en relación con el tratamiento por estos fármacos fue el deterioro 
de la función ventricular. En línea con esto las primeras defini-
ciones de cardiotoxicidad están relacionadas con el deterioro de 
la fracción de eyección y el método de elección inicial por su 
confiabilidad fue la ventriculografía radioisotopica (FIGURA 3).
La ventriculografía radioisotópica tiene en cuenta la marcación 
de los glóbulos rojos a través de la utilización de un material ra-
diactivo (Tc99), teniendo la fortaleza de no depender de suposi-

ciones geométricas ni ser operador dependiente, estas cualidades 
definen su precisión a la hora de evaluar la fracción de eyección 
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-
nóstico por imágenes (como el ultrasonido y la resonancia mag-
nética), las definiciones de cardiotoxicidad se modificaron y se 
eligió como primera línea de evaluación y monitoreo a modali-
dades que no implican la utilización de radiación ionizante (5).

ROL ACTUAL DE LA MEDICINA NUCLEAR EN LA 
CARDIOONCOLOGIA
Como se mencionó previamente los métodos de cardiología 
nuclear no son actualmente la primera opción de evaluación y 
monitoreo de las cardiotoxicidades secundarias a tratamientos 
para el cáncer.
Es relevante su papel como método de evaluación de cardio- 
patías coexistentes como la enfermedad coronaria, donde la car-
diología nuclear tiene larga experiencia utilizando metodologías 
con alta sensibilidad y especificidad. 
El desarrollo del conocimiento de la fisiopatología de las toxi- 
cidades cardiovasculares ocasionadas por los diferentes trata- 
mientos, nos permite actualmente conocer los mecanismos que 
generan alteraciones tanto en el metabolismo miocárdico de la 
glucosa como el mitocondrial, así como el compromiso a nivel 
la perfusión miocárdica.
Es en esos aspectos que en combinación con otros métodos de 
imagen o en forma individual se abre un nuevo campo de apli-
caciones para los métodos de cardiología nuclear, tal cual lo de-
scribe la FIGURA 4 (6).
En línea con este planteo podemos mencionar los resultados de 
un estudio traslacional donde se describe que la doxorrubicina 
aumenta la tasa metabólica de la glucosa del ventrículo izquier-
do de forma dosis-dependiente, especialmente en presencia de 
una baja captación basal de 18 F-FDG. Estos resultados impli-
can que una baja captación miocárdica 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 guías vigentes sugieren la utilización de las imágenes de 
cardiología nuclear para evaluar principalmente la función ven-
tricular, diagnostico de enfermedad coronaria o como alternativa en 
pacientes con ventanas ultrasónicas dificultosas (8,9). (FIGURA 5). 

FIGURA 3
Definiciones de 
compromiso del 
VI secundario a 
tratamientos 
antineoplásicos 
e indicación de 
prueba de imagen, 
(ventriculografía 
y ecocardiograma 
transtoracico) 
según diversos 
autores. 
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FIGURA 4
Herramientas de 
medicina nuclear 
en la evaluación 
de pacientes 
oncologicos.

CONCLUSION
Los métodos de cardiología nuclear en la actualidad tienen un 
rol diagnostico en enfermedad coronaria como cardiopatía co 
existente o como alternativa a la ecocardiografía para evaluar 
función 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 diagnóstico de otras cardio- 
patías coexistentes como la enfermedad coronaria.
Muy probablemente en un futuro cercano se desarrollen nuevas 
aplicaciones en base a los resultados de las líneas de investi-
gación en curso.

FIGURA 5
Indicaciones de 
evaluación de la 
función ventricular 
(ventriculograma 
radioisotopico 
y estudio de 
perfusión miocárdica 
Gated-SPECT). 
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