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EDITORIAL

Estos son tiempos, quién lo duda, dominados por la inteligencia artificial (IA) y los
que vienen lo seran mas aun. En poco tiempo la IA se ha ensefioreado de nuestras
preocupaciones y deseos, y es hoy una referencia ineludible sobre lo que pode-
mos esperar y hacer.

Como médicos hemos asistido a lo largo de los siglos al desarrollo de los estudios

de imagenes como parte esencial del diagnéstico y luego de la decision de tra-

tamiento. Las imagenes alcanzaron con el tiempo criterio de verdad. Porque “lo

que se ve con los propios ojos” no se discute. Cada uno de los métodos citados

representaba una magnificaciéon de la capacidad de ver. Y en este sentido el perfeccionamiento de la imagen como
expresion no solo de la forma sino también de la funcién fue sin duda un adelanto notable. Porque ahora los resulta-
dos se miden en imagenes: mejorar la fraccién de eyeccidn, reducir el volumen de placa, disminuir el gradiente.

Llegar a diagndsticos tan afinados requiere de tiempo , experiencia y recursos materiales no siempre accesibles Y
en ese sentido la IA aparece como el aliado perfecto. Podemos instruirla, formarla, pedirle que haga exactamente
lo que deseamos, que encuentre el dato oculto tras una marana de informacién y lo mas sorprendente, que de-
sentrane relaciones ocultas entre diversas imagenes (cada vez procesadas con mayor velocidad y precision) y otro
tipo de informacion (expresiones, nimeros, discursos), para permitirnos acceder a una realidad multidimensional.

Pero pese a la ilusién de perfeccion, IA puede entregar resultados erroneos.

Se pueden obtener imagenes falsas porque asi se programa el algoritmo. Siempre habiamos aceptado que una fil-
macioén era prueba suficiente de verdad. “Si lo vemos filmado es cierto” Pero aca se evidencia que no es asi. Tener un
documento filmico ya no es prueba suficiente de nada. Todo puede inventarse. {éPodemos dejar reposar entonces
nuestra conducta en la verdad de las imagenes, sin un resquicio de duda?

Mas alla de esta manipulacion interesada, las alucinaciones son otro ejemplo claro. Podemos obtener imagenes que
no son reales, resultados falsos, evidenciados solo en detalles que pueden pasar desapercibidos. No hemos entonces
eliminado el error. Y por ultimo, debemos tener en cuenta un detalle fundamental. La IA trabaja con aquello de lo
que es alimentada; las poblaciones no incluidas no forman parte de la confeccion de la respuesta. Pero la IA no es
solo deteccion y procesamiento de imagenes. Es, y esto es lo que mas nos conmueve, procesamiento de lenguaje. La
imagen es objeto de nuestro estudio y valoracidn, pero con la IA ademas dialogamos. Preguntamos y nos responde,
y hasta es capaz de respondernos con otra pregunta. Y todos podemos dar fe de que a poco de empezar olvidamos
que hablamos con una tecnologia, y sentimos que el didlogo es con un igual (mas aun, superior por la cantidad de
informacién que maneja y su conocimiento, que impresiona universal). Entonces, esta inteligencia (capacidad de
razonar, abstraer, elegir, planificar) que es artificial (hecha por el hombre), se nos antoja muchas veces mas “humana”
que el humano mismo. Y esta sensacion conduce entonces a otro interrogante: si buscamos en nuestro didlogo un
ser empatico (por definicion la IA no lo es) o una respuesta o comportamiento empatico (claramente la IA, libre de
cansancio, preocupaciones y urgencias, supera por mucho en su prestacion al ser humano, atribulado por la vida
real).

Y hay, ademas, en este didlogo que es la diferencia fundamental con cualquier otra técnica que empleemos en
nuestra labor médica, otro comportamiento aiin mas cercano a lo humano, la sicofancia, motivada por la necesidad
de agradar. De acuerdo con el perfil del que interroga, y a la forma en que se formula la pregunta, la IA devolvera una
respuesta que no cuestione fuertemente, y que, es mas, refuerce de alguna manera el preconcepto expuesto.

En un tiempo que, como dijimos es el de la IA, y en el que todo parece mas sencillo, accesible e ilimitado, tener en
cuenta estos aspectos contribuird a matizar nuestro optimismo y reforzar la importancia de lo genuinamente hu-
mano. En nuestra blisqueda de informacion, tener siempre en mente la posibilidad de falsia. Los datos deben ser
corroborados. Una busqueda bibliografica puede entregar algunas citas falsas, multiplicadas por publicaciones su-
cesivas. La desconfianza es una conducta recomendable, aunque el apuro y el sesgo de confirmacién nos lleven a la
aceptacion acritica.

Y, por ultimo, pese a nuestros temores y fantasias apocalipticas, no hay atin evidencia de que la IA pueda tener un
comportamiento absolutamente auténomo. Se puede adivinar siempre, aunque sea cada vez mas dificil, la hechura
del hombre. Por ahora (tal vez solo por ahora) seguimos siendo imprescindibles.

Dr Jorge Thierer
SA‘ JEFE UNIDAD IC - CEMIC
v / DIRECTOR DE LA REVISTA ARGENTINA

Sociedad Argentina de Cardiologia DE CARDIOLOGIA SAC.
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1. DIAGNOSTICO DEL ORIGEN ANOMALO DE LAS ARTERIAS CORONARIAS

El ecocardiograma como herramienta de primeralinea

para identificar origen anémalo de las arterias coronarias

” auTora: Dra. Sdnchez, Maria Elena

coauTores: Dra. Makhoul, Silvia, Dra. Corneli, Mariana, Dr. Veloso, Sergio

INTRODUCCION.

La evaluacion ecocardiografica de las arterias coronarias
en adultos continla representando uno de los escena-
rios técnicamente mas complejos de la ecocardiografia
transtoracica contemporanea. A pesar de los avances al-
canzados en la resolucion espacial y temporal, las limita-
ciones reales para el analisis coronario mediante ecocar-
diografia transtoracica bidimensional y tridimensional
(ETT-3D) no dependen exclusivamente de la tecnologia
disponible. Factores anatdmicos y metodolégicos como
la calidad de la ventana acustica, la marcada movilidad
de las arterias coronarias, los movimientos de traslacion
y rotacion cardiaca, la presencia de artificios y la ausencia
de protocolos sistematicos contindan condicionando la
confiabilidad diagndstica del método!!

En este contexto, la evaluacion coronaria moderna no
deberia limitarse Unicamente a la identificacion estatica
del origen de las arterias coronarias. El analisis debe in-
corporar la validacion anatémica dinamica del trayecto
proximal del vaso, el reconocimiento de estructuras veci-
nas, la confirmacion multiplanar y la exclusion sistemati-
ca de pseudoestructuras vasculares. Todo ello permite
incrementar la robustez diagnodstica del ecocardiogra-
ma y reducir interpretaciones erréneas.

La figura 7 resume un protocolo ecocardiografico sis-
tematico para el analisis de la anatomia coronaria en
adultos.

VALIDACION TECNICA INICIAL.

La primera pregunta antes de iniciar cualquier anali-
sis coronario es si la calidad de imagen permite una
evaluacion anatdémica confiable. La ventana acustica
constituye probablemente una de las principales lim-
itaciones reales del estudio coronario transtoracico en
adultos. Las condiciones acusticas suboptimas favore-

cen la aparicion de artificios capaces de simular vasos
coronarios o alterar la interpretacion anatdémica normal.
Asimismo, la frecuencia cardiaca elevada vy la excesiva
movilidad del corazén dificultan el analisis dinamico de
estructuras milimétricas y altamente moaviles como las
arterias coronarias.

En este escenario, un estudio incompleto no debe inter-
pretarse automaticamente como normal. La ausencia
de visualizacion adecuada del ostium coronario o del
trayecto proximal no excluye variantes anatdémicas ni
anomalias coronarias potencialmente relevantes desde
el punto de vista clinico o quirurgico.

ADQUISICION CORONARIA SISTEMATICA.

La evaluacion de la arteria coronaria derecha (ACD) suele
iniciarse desde el eje largo paraesternal izquierdo (ELPI)
mediante una ligera rotacion horaria del transductor.
Cuando existe sospecha de origen coronario alto, puede
ser necesario ascender uno o0 Mas espacios intercostales
para desplegar adecuadamente la aorta ascendente y
optimizar la visualizacion del ostium coronario mediante
Doppler color (figura ).

El tronco coronario izquierdo (TCI) y la arteria coronaria
izquierda (ACI) suelen evaluarse desde el eje corto pa-
raesternal izquierdo (ECPI). Esta vista debe adquirirse de
forma sistematica con una inclinacion levemente obli-
cua. Las arterias coronarias son estructuras pequefas, al-
tamente madviles y con trayectos tridimensionales com-
plejos que cambian repetidamente de plano durante
su recorrido. La adquisicion oblicua permite generar un
sobredimensionamiento parcial del vaso vy, junto con el
contraste entre la arteria y la grasa perivascular, incre-
menta la sensibilidad del ecocardiograma para identifi-
car el origen y trayecto proximal de las arterias coronari-
as (figura ).

Figural

A. Eje corto-oblicuo en el que se observa
el origen de la ACI (flecha).

B. Eje largo paraesternal izquierdo en el
que se observa el origen de un vaso
desde el seno de Valsalva anterior,
correspondiente normalmente al origen
de la CAD (flecha amarilla)

Laimagenes corresponden a Sanchez M.
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SEGUIMIENTO DINAMICO DEL TRAYECTO CORONARIO.
Siempre que resulte técnicamente posible, la arteria
coronaria debe seguirse dindmicamente mas alla de su
origen. La evaluacion debe incorporar continuidad espa-
cial, reconocimiento de estructuras vecinas y persistencia
espacial y temporal del trayecto vascular durante el ciclo
cardiaco.

El analisis dinamico cuadro a cuadro adquiere especial
relevancia debido a que pequefas estructuras moviles
pueden visualizarse Unicamente durante momentos es-
pecificos del ciclo cardiaco. Ademas, estructuras vecinas
como la arteria pulmonar (AP) pueden ocultar transito-
riamente el origen y trayecto proximal de la ACI. Por este
motivo, se recomienda observar las estructuras corona-
rias durante varios ciclos cardiacos incluyendo al menos
dos o tres ciclos respiratorios completos (figura 2)?

ECOSAC

VALIDACION ORTOGONAL Y ANALISIS MULTIPLANAR.

La validacion ortogonal y el analisis multiplanar incre-
mentan significativamente la confiabilidad anatomica.
En ETT-2D, la obtencidon de imagenes ortogonales suele
resultar dificil en adultos debido a las limitaciones im-
puestas por el térax y a la ausencia de referencias espa-
ciales confiables. En contraste, el ETT-3D permite trabajar
simultdneamente en multiples planos, facilitando tanto
la localizacion del ostium coronario como el despliegue
completo del trayecto vascular (figura 3).

El ETT-3D permite ademas comprender mejor la relacion
espacial entre los vasos coronarios y las estructuras veci-
nas, reduciendo la posibilidad de interpretar incorrecta-
mente recesos anatdémicos, interfaces tisulares o artificios
como trayectos coronarios verdaderos (figura 4).

Figura 2. Cuadros secuenciales de una vista de eje corto. En A y B no se visualiza la ACI; en B, esta se oculta detras del tronco de la arteria pulmonar.
En el siguiente cuadro (C), desaparece la AP y entonces se visualizan el origen y trayecto de la ACI (flecha). Las imagenes corresponden a Sanchez M.

Figura 3

Imagen biplanar (TTE-3D) en la que se
observa el origen de la ACD en planos
ortogonales: A, eje largo; B, eje corto (flecha).
La linea de puntos sefala la programacion

del plano ortogonal.

Laimagenes corresponden a Sanchez M.

Figura 4.

Cuadros secuenciales de una vista de eje corto (A-C) en los
que se observa, detras de la VAo, una imagen lineal anecoica
(flecha roja). El cambio de forma en la secuencia de cuadros
define la imagen como un receso aortico y no como un vaso
coronario.

Sin embargo, la imagen lineal por delante de la VAo
corresponde al trayecto de la ACD (flechas amarillas).

D. Eje corto en el que se observa el origen de la ACI (flecha
blanca) y, detras de la pared de la VAo, imagenes radiadas
(flecha roja) correspondientes a artificios.

Laimagenes corresponden a Sanchez M.
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RECONOCIMIENTO DE ARTIFICIOS.

Existen regiones anatdomicas particularmente predis-
puestas a la generacion de artificios. Entre las mas im-
portantes se encuentran los recesos aodrticos superiores
e inferiores, la region adyacente a la orejuela izquierda y
las interfaces entre la pared anterior de la valvula adrtica
y el tracto de salida del ventriculo derecho. Estas zonas
pueden generar imagenes anecoicas o lineales capaces
de simular trayectos vasculares y conducir a interpreta-
ciones erroneas.®

Cuando existe sospecha de artificios, la validacion
dindmicay multiplanar deja de ser opcional y se convier-
te en obligatoria. Una evaluacion estatica aislada nunca
deberia considerarse suficiente para validar una estruc-
tura coronaria. El seguimiento dinamico del trayectoy la
confirmacion en multiples planos espaciales constituyen
herramientas esenciales para diferenciar vasos reales de
imagenes enganosas (figura 4).

OPTIMIZACION CON DOPPLER COLOR PARA EVALUAR
CARACTERISTICAS DEL FLUJO CORONARIO.

La evaluacion Doppler color coronaria requiere configu-
raciones especificas destinadas a maximizar la sensibili-
dad para detectar flujos de baja velocidad. En general se
recomienda utilizar limites de Nyquist bajos, aproxima-
damente entre 10 y 30 cm/s, junto con configuraciones
de PRF bajas a intermedias ajustadas dinamicamente
para evitar aliasing excesivo sin comprometer la detec-
cion del flujo coronario.

La utilizacion de &reas de interés pequefas permite
incrementar el frame rate y mejorar la resolucion tem-
poral. Asimismo, resulta Util optimizar la ganancia del
Doppler color y emplear filtros de pared bajos, con el fin
de aumentar la sensibilidad Doppler. Algunos equipos
permiten ademas emplear funciones de “color priority”,
las cuales privilegian la seflal Doppler color sobre la esca-
la de grises facilitando la identificacion de flujos corona-
rios débiles y estructuras vasculares de pequefio calibre.

VARIANTES ANATOMICAS NORMALES Y PATOLOGICAS.
El conocimiento detallado de la anatomia coronaria
normal y de sus variantes constituye un requisito indis-
pensable para evitar errores diagnadsticos. Las variantes
anatdmicas coronarias normales son extremadamente
frecuentes y no deben confundirse con anomalias co-
ronarias.*°
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Las arterias coronarias reciben su nombre segun el terri-
torioqueirrigany no por su sitio de origen. Normalmente
existe una ACD y una ACI. La ACI nace normalmente en
el seno de Valsalva izquierdo y el tronco comun se bifur-
ca en la arteria descendente anterior (ADA) y la arteria
circunfleja (ACx) (figura 5).

La ACD se origina en el seno de Valsalva derecho y trans-
curre por el surco AV derecho (figura 3).

Una de las variantes normales mas frecuentes es la au-
sencia del TCIl. En estos casos la ADA y la ACx emergen
por separado desde el seno de Valsalva izquierdo. Otra
variante relativamente frecuente es el origen indepen-
diente de la arteria del cono y la ACD desde el seno de
Valsalva derecho (figura 6)°

También puede observarse el origen alto de la arteria
coronaria derecha por encima de la unién sinotubular
(UST) asociado a un trayecto serpiginoso conocido como
“Shepherd’s crook” Aunque se trata de una variante
normal, puede adquirir relevancia técnica durante pro-
cedimientos como el cateterismo coronario o clampeo
aortico quirdrgico?®

Los estudios tomograficos sugieren una asociacion en-
tre la valvula adrtica bicuspide y las anomalias coronari-
as. En estos pacientes, incluso variantes consideradas
normales pueden adquirir relevancia durante el planea-
miento quirdrgico. Recientemente se describid un caso
en el que el analisis mediante ETE-3D, realizado para
evaluar insuficiencia adrtica, permitid identificar un ori-
gen alto de la ACD y un origen bajo de la ACI, hallazgos
anatdémicos con potencial impacto en la estrategia
quirdrgica.”®

RELEVANCIA CLINICA Y QUIRURGICA.

El reconocimiento de anomalias en el origen o trayecto
de las arterias coronarias adquiere especial relevancia en
la evaluacion precompetitiva de deportistas jovenes, ya
que algunas anomalias se asocian a muerte subita (MS).
Asimismo, la identificacion preoperatoria de variantes o
anomalias coronarias puede resultar critica en pacientes
sometidos a cirugfa cardiaca.®

Entre las anomalias mas frecuentes se encuentra el ori-
gen de la arteria circunfleja desde el lado derecho con
trayecto retroadrtico (RAC). En frecuencia le siguen el

Figura 5

Vista hibrida entre eje largo y eje corto
(TTE-2D).

A. Se observa el origen de la ACI (flecha);
la arteria descendente anterior transcurre
por el surco interventricular anterior.

B. Con ligero tilt, se observan ramas de

la arteia que transcurre por el surco
interventricular anterior (ramas septales,
flechas rojas).

Tambien e observa un vaso que se aleja
del tonco de la ACI (flecha amarilla),
probablemente correspondiente la Cx.
La imagenes corresponden a Sanchez M.
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origen de la ACD desde el seno de Valsalva izquierdo con
trayecto interarterial y, menos frecuentemente, el origen
de la ACl desde el seno de Valsalva derecho también con
trayecto interarterial. Estas dos Ultimas anomalias pre-
sentan fuerte asociacion con MSy requieren completar
estudios adicionales mas alla del ecocardiograma para
una adecuada estratificacion de riesgo (figura 6).>°

CONSIDERACIONES FINALES

La evaluacion ecocardiografica de las arterias coronarias
en adultos continuda siendo uno de los escenarios téc-
nicamente mas desafiantes de la ecocardiografia con-
temporanea. Sin embargo, la incorporacion de protoco-
los sistematicos de adquisicion, validacion dinamica del
trayecto coronario, analisis multiplanar y optimizacion
especifica del Doppler color puede incrementar sig-
nificativamente la confiabilidad diagndstica del ecocar-
diograma transtoracico (figura 7).

ECOSAC

La evaluacion coronaria moderna no deberia limitarse
Unicamente a la identificacion estatica del ostium coro-
nario. Debe integrar el seguimiento anatdmico dinami-
co del vaso, la validacion ortogonal y el reconocimiento
sistematico de artificios potencialmente engafiosos.

Aunqgue la implementacion sistematica de protocolos
coronarios dedicados puede resultar dificil en la practica
diaria, su utilizacion adquiere especial relevancia en de-
portistas jovenes, pacientes con sospecha de anomalias
coronarias y aquellos que seran sometidos a cirugia val-
vular adrtica o mitral.

Finalmente, la integracion de la ecocardiografia bidi-
mensional, Doppler color, ecocardiografia tridimensional
transtoracica y transesofagica podria transformar al eco-
cardiograma en una herramienta mas robusta de prime-
ra linea para la evaluacion de la anatomia coronaria.

Figura 6
A. Ausencia del TCl en eje corto; ADA y ACx con origenes separados.

B. Vista apical 4 camaras: vaos coronario con trayecto posterior a la aorta (flechas).
C. Eje corto: origen normal de la ACI (flecha blanca) y flujo admalo izquierda-derecha compatible

con origen y trayecto andmalo de la ACD (flecha amarilla).
D. Eje largo: origen de un vaso desde el seno de Valsalva mas anterior.

E. Con inclinacion hacia la izquierda, se despliega el vaso visto en D (flujo azul), compatible con

origen y trayecto anomalo de la ACI desde el seno derecho.

Las imagenes C-E pertenecen a: JACC Cardiovasc Imaging. 2015,8:1239-1249
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PROTOCOLO ECOCARDIOGRAFICO PARA LA EVALUACION
DE LA ANATOMIA DE LAS ARTERIAS CORONARIAS EN ADULTOS

PROTOCOLO BASICO

INICIO DEL ESTUDIO
Sospecha de anomalia coronaria

PROTOCOLO AVANZADO

Andlisis integral y dinamico

Evaluacion esencial sisteméatica
EJE LARGO

o PARAESTERNAL IZQUIERDO
+ Buscar ACD con ligera

rotacién horaria.
* Si sospecha de origen alto:
subir 1-2 espacio intercostal.
* Doppler color para
desenmascarar el ostium.
EJE CORTO

9 PARAESTERNAL IZQUIERDO

* Buscar AC| en vista oblicua.

* Identificar bifurcacion ADA/Cx.

¢ Confirmar trayecto proximal.
SEGUIMIENTO PROXIMAL

e DEL TRAYECTO

* Seguir dindmicamente cada
arteria mas alld de su origen.

+ Continuidad y preservacion

« Cambios fisioldgicos de plano.

o BARRIDO SUPRA-SINOTUBULAR

+ Desde anillo adrtico —
por encima de la UST.

* Buscar ostiums altos, ectdpicos
o trayectos transteariales.

* Doppler color para
desenmascarar trayectos
anémalos.

e ANALISIS DINAMICO MINIMO

* Disponer de un video.

*  Analizar cuadro a cuadro.

* Evitar errores por: artificios,
dropouts, ocultamiento transitorio
por arteria pulmonar.

- p—
{c} PROGRAMACION DEL
DOPPLER COLOR TIPS
® Limites de Nyeuist bajos
(10—30 emfs).
* PRF bajas a intermedias
ajustadas dindmicamente.
* Color box peqguefia, ganancia
Sptima, filtros de pared bajos.
® Usar "color priority” si esté

disponible.
e
SISTEMATICO

A

o evaluacion sistemattica

5 |
A CALIDAD INSUFICIENTE |
3 [
NOJ' * Interpretar con precaucién. | [ Nlo
|
Gl Optimizar condiciones.
* Considerar otras ventanas
o estudios complementariocs. I
= e
T N

VALIDACION TECNICA INICIAL

0000

Raiz adrtica Frecuencia Ohbservar el
aclstica desplegaca cardiaca mevimiento del

adecuada aceptable  corazén durante
(70-90 pm) | 3 o més cicos
e 2

EJES CLAVE

ECPI oblicuo = Barrido color

(paa ACD) (para TCl) desde anillo
adrtico a
supra UST
A 24
b
e
@ ANATOMIA NORMAL @ ANOMALIA COROMARIA
O VARIANTE NORMAL SOSPECHADA
v Seguimiento * Estudic complementario
habitual (TC, RM) y evaluacién
ioack
o J 7
PRINCIPIOS CLAVE DEL PROTOCOLO
DINAMICO MULTIPLANAR
La evolscidn clabe reokzarse L i
churante tods ol cids carciecs: dos o mis plance
aurnenta la confiaklicd

VALIDACION ORTOGONAL
Y MULTIPLANAR

s Confirmar en planos ortogonales.

* Reconstruccion multiplanar.

* Localizar ostium en un plano y
desplegar el vaso en otro,

SEGUIMIENTO DINAMICO DEL VASO

*  Seguir cuadko a cuadro.

* Continuidad espacial

*  Preservacién morfoldgica en
todo el ciclo cardiaco.

DESPLIEGUE DE TRAYECTO

* ADA por surco interventricular anterior.
* ACD por surco AV derecho.
* Identificar bifurcacion del

tronco izquierdo.

DESPLIEGUE DE ARTERIAS
SEPTALES

* Tit hacia septum interventricular.

* Doppler color optimizado.

* Ramas septales validan
anatémicamente la ADA.

ANALISIS AVANZADO DE ARTIFICIOS
Observar recesos articos (superior e inferior).
Observar pseudoestructura.

Observar dropouts.

Observar interfaces.

VARIANTES ANATOMICAS NORMALES
*  Ausencia de TCL
* Origen alto de ACD.
* Origen alto de ACD o origen bajo de ACL
¢ Ramos septales (Bonapace)
*  Mditiples ostiums desde seno derecho.

VARIANTES ANATOMICAS PATOLOGICAS

* Origen de la ACx desde la derecha
con trayecto RAC.

Origen de la ACD desde la izquierda.
Origen de la ACI desde la derecha.
ALCAPA.

INTEGRACION DIAGNOSTICA FINAL

* Correlacionar todos los hallazgos.

+ Origen + trayecto + relacion anatémica
+ dindmica + Doppler + multiplanar.

* Clasificar: normal / variante / anomalia.

qE

DOPPLER COLOR CONOCIMIENTO ANATOMICO

Indspersable para reconocer

wariantes y evitar ermores.

El ecocardiograma Doppler color dedicado
es una herramienta de primera linea cuando
se aplica un protocolo estructurado para el
estudio de la anatomia coronaria.

La evaluacion exclusiva de ostiums no garantiza

anatomia normal. La integracion sistematica de todos

los pasos reduce errores diagndsticos y mejora la
deteccién de anomalias coronarias clinicamente relevantes.

9
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1. DIAGNOSTICO DEL ORIGEN ANOMALO DE LAS ARTERIAS CORONARIAS

Utilidad de la TC y rol complementario delaRMCen el

diagnéstico del origen anémalo de las arterias coronarias.
Cuando el origen define el destino...

AuToR: Dr. Burgos, Mario
coauTor: Dr. Veloso, Sergio

»

Las anomalias coronarias engloban un grupo de altera-
ciones congénitas, cuyas manifestaciones y fisiopatologia
son muy variables en funcién del tipo de anomalia coro-
naria. Se define como toda variacion anatémica que no
entra dentro de la anatomia normal de las arterias coro-
narias, incluyen varias afecciones congénitas caracteriza-
das por un origen o trayecto anormal de cualquiera de las
tres principales arterias coronarias epicardicas.

Se consideran variantes de la normalidad, a las varia-
ciones observadas en mas del 1 % de una poblacion no
seleccionada. El diagndstico por tanto de una anomalia
coronaria se basa en la demostracion anatdmica, bien sea
con pruebas de imagen cardiaca, o como hallazgo en Ia
autopsia. Dentro de todas las anomalias coronarias con-
génitas descritas, estan aquellas con origen en el seno de
Valsalva contralateral, que tienen un gran interés clinico
porque algunas de ellas se relacionan con muerte subita.
La gran mayoria de estas muertes, ocurren en jovenesy
estan relacionadas con el ejercicio fisico intenso o inme-
diatamente después de realizarlo. Se considera que hasta
el19 % de atletas fallecidos de muerte subita, presentaban
anomalia con origen del seno de valsalva contralateral
como se recoge en alguna serie publicada e indepen-
diente de la poblacion deportista, el 12% de muertes
sUbitas en una poblacion joven (menor de 40 anos) son
atribuidas a anomalias coronarias malignas.

No obstante, la mayoria de pacientes con anomalias coro-
narias malignas permanecen oligosintomaticos, pudiedo
en algunos casos presentar sintomas inespecificos como
dolor toracico, mareos o disnea. Otras veces sincopes de
esfuerzo, que son de particular importancia en personas
jovenes, a la hora de sospecharla. La prevalencia real de
anomalia coronaria del seno de valsalva cotralateral y el
riesgo absoluto de muerte subita en la poblacion general
no se conoce de forma precisa ya que los datos provienen
de registros multicéntricos con gran varia bilidad.

El origen adrtico anémalo de una arteria coronaria fue Ia
segunda causa mas frecuente de MSC en jovenes atletas
de competicion

FISIOPATOLOGIA Y HALLAZGOS ANATOMICOS :

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, clasicamente se
han propuesto varios mecanismos que conducirian a
una situacion de isquemia miocardica en los pacientes a
destacar Compresion del trayecto andmalo coronario a
SuU paso entre aorta y pulmonar debido a un aumento de

presion arterial en la aorta en un determinado momento:

- Coronaria izquierda anémala de menor calibre,
que causaria isquemia durante el ejercicio.

« Trayecto anémalo con extremada torsién, que
ocasionaria isquemia con ejercicio extenuante

- Origen de la coronaria anémala con salida en angulo
agudo y ostium con morfologia en hen didura
(“slit-like”) que produciria alteraciones del flujo
coronario secundarios a cambios de presién arterial
en la aorta durante el ejercicio.

Se ha observado que las anomalias del seno de valsalva
contralateral malignas ademas de presentar un trayecto
inter arterial presentan un segmento proximal hipoplasi-
co de menor calibre que el segmento distal y ostium
anémalo en forma de hendidura. Otra caracteristica muy
importante de las variantes malignas es que presentan
un trayecto inicial intramural en la pared de la aorta, es
decir que ese trayecto comparte una pared comun con la
propia aorta y por esta razéon, esta sometido a cierto gra-
do de compresion que empeora claramente con la sistole.
Este trayecto intramural esta presente en todas las que
han presentado una muerte subita (datos provenientes
de estudios anatomopato légicos (2). En la actualidad se
considera que estos dos condicionantes anatdmicos son
los mas importantes en la fisiopatologia de las anomalias
coronarias malignas inter-arteriales.

PAPEL DEL TC CORONARIO EN LA EVALUACION

DE LAS ANOMALIAS CORONARIAS

El TC coronario permite una correcta visualizacion de las
arterias coronarias y en la actualidad, se considera técni-
ca de eleccion para diagnosticar y clasificar las anomalias
coronarias congénitas en la poblacion adulta.

El TC coronario es superior al cateterismo convencional
a la hora de diagnosticar y clasificar las anomalias coro-
narias, ya que aporta informacion adicional en cuanto al
recorrido y anatomia de los trayectos coronarios andoma-
los, puede ademas relacionar de manera tridimensional
los vasos coronarios con el resto de estructuras cardiacas
y mediastinicas. Esto es especialmente Util en la identi-
ficacion de las anomalias coronarias de origen del seno
contralateral con trayectos inter-arteriales, que son las
que pueden presentar un mayor riesgo de muerte subi-
ta, y asi valorar las caracteristicas morfolégicas definidas
como de “alto riesgo”:
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Segmento proximal hipoplasico con ostium en forma de
hendidura (“slit like").

Salida del vaso andmalo maligno suele ser en angulo
agudo < de 90° con respecto a la pared de la aorta .

El TC coronario también es una prueba de imagen fun-
damental para evaluar el resultado post quirdr gico en
los pacientes intervenidos . Especialmente Util en la eva-
luacion de la permeabilidad del neo-ostium en los pa-
cientes en los que se ha empleado esta técnica .

CLASIFICACION

Existen diferentes tipos de anomalias coronarias docu-
mentadas en corazones humanos. La clasificacion de las
anomalias coronarias se basa en la localizacion anatdmi-
cay en la morfologia de |a arteria coronaria andémala

Anomalias coronarias de origen:

Presentan un origen andémalo de la coronaria. Son las
mas importantes, puesto que algunos subtipos pueden
ocasionar muerte subita y pueden considerarse como
malignas.

TIPOS:

1) Ausencia de TCI.

2) Localizacion anomala del ostium coronario aunque
dentro del seno ( origen alto o bajo).

3) Localizacion anomala del ostium fuera del seno
propio.

4) Localizacion anomala del ostium en arteria
pulmonar.

5) Localizacion anomala del ostium en seno da
vaalsava contralateral

- Origen del TCI desde el seno derecho 4 subtipos:

a) Interarterial : Anomalia maligna con trayecto de
la coronaria anomala entre AO y AP.
Prepulmonar: por delante de la arteria pulmonar.
Transeptal:dirigida hacia el septo interventricular.
Retroaortico:Por detras de la aorta.

b) origen de la DA y CX en el seno contralateral.

c) origen de la DA en el seno derecho. (Fig 1y 2)

d) origen de la Cx en el seno derecho. Retroaortica,
benigna la mas comun. (Fig 3)

Anomalia de origen TCl De la AP

Anomalia de origen del seno contralateral

ECOSAC

e) origen de la CD en el seno izquierdo; tambien
presenta trayecto interarterial y riesgo de MS.

f) arteria coronaria unica.todo el arbol coronario se
origina en un tronco unico.

Anomalias coronarias de curso:

Se originan normalmente, y tienen anomalias en su tra
yecto. Las mas comunes son la duplicacion de arterias y
los puentes intramiocardicos.

Anomalias coronarias de terminacion:
Presentan terminacion andmala del vaso coronario, Las
mas frecuentes son las fistulas coronarias.

Anomalias coronarias intrinsecas:

Son debido a la propia pared del vaso coronario, como
pueden ser las ectasias coronarias o los aneurismas.( Fig-
ura 1). Pertenencia: Coronary Artery Anomalies. Gentile
F, Castiglione V, De Caterina R. Circulation 2021. Sep 21:
144(12): 983-996 )

Las correlaciones clinicas y la implicacion prondstica de
las anomalias coronarias alin no se comprenden bien en
este contexto, y las opciones terapéuticas recomenda-
das por las guias se basan en un bajo nivel de evidencia
cientifica. Varios estudios han examinado si la evaluacion
de laisquemia miocardica relacionada con las AAC puede
mejorar la estratificacion del riesgo en estos pacientes, lo
que sugiere gue las imagenes multimodales y las prue-
pas funcionales pueden ser clave en el manejo de las AAC.

ROL COMPLEMENTARIO DE LA RESONANCIA MAGNETICA
CARDIACA ENLAS ANOMALIAS CORONARIAS

A pesar de su excelente resolucion de contraste y su ca-
pacidad para caracterizar el tejido miocardico, la RMC
presenta ciertas limitaciones frente a la cardio-TC en la
evaluacion anatdmica de las arterias coronarias. La resolu-
cion espacial inferior de la RMC dificulta la visualizacion
precisa de vasos coronarios de pequefo calibrey la detec-
cion de estenosis o calcificaciones, aspectos en los que la
cardio-TC ofrece una ventaja significativa.

Atresia congénita del TCI

RCA

LCX LCX

LAD

Anomalia de curso Puente intramiocardico

Anomalia intrinseca Aneurismas

Anomalia de terminacion Fistulas

Tabla modificada perteneciente a “Coronary Artery Anomalies. Gentile F, Castiglione V, De Caterina R. Circulation 2021. Sep 21: 144(12): 983-996"
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Ademas, la calidad de las imagenes obtenidas mediante
RMC depende de la frecuencia cardiaca, la regularidad del
ritmo y la cooperacion del paciente, lo que puede afectar
la interpretacion en casos de arritmias o taquicardia. Los
tiempos de adquisicion prolongados y la necesidad de
equipamiento especializado también representan una
desventaja practica frente a la rapidez y disponibilidad de
la cardio-TC.

Por estas razones, la RMC y la angiorresonancia se consi-
deran métodos complementarios a la cardio-TC, aportan-
do informaciéon funcional y tisular que esta Ultima no L
puede proporcionar, especialmente en pacientes jévenes s rco

0 con contraindicacion para radiacion o contraste yodado.
- e WA AETNT T -

Fig 1:Se evidencia nacimiento andmalo del tronco de la coronaria
izquier- da desde el seno coronario derecho, siguiendo un trayecto
interarterial (entre la aorta y la pulmonar) Fuente propia

Fig 2: Se evidencia nacimiento andmalo del tronco coronario izquierdo Fig 3: nacimiento anoémalo de la arteria circunfleja del seno de Valsalva
del seno de Valsalva derecho, sigue un trayecto retroortico junto a la derecho, sigue un trayecto retroaortico junto a la pared posterior de
pared posterior de la aorta. Fuente propia la aorta, en el surco entre la auricula y la aorta (seno transverso), hasta

llegar a su lugar de distribucion normal. (Fuente propia)
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2. EVALUACION DEL DEPORTISTA SANO

ECOSAC

Utilidad del ecocardiograma como método de screening. ;Cuando?

AUTORA: Dra. Girard, M. Daniela

»

coauTtores: Dra. Diaz, |. Sandra, Dr. Zabalo, Jeremias, Dra. Zareba, Natalia

La evaluacion cardiovascular del deportista sano repre-
senta actualmente uno de los principales desafios de la
cardiologia del deporte. El incremento sostenido de la
practica deportiva recreativa y competitiva, junto con el
impacto mediatico de la muerte subita cardiaca (MSC)
en atletas jovenes, ha impulsado el debate sobre cual es
la estrategia oOptima de screening preparticipativo. En
este contexto, la ecocardiografia ha adquirido un rol cada
vez mas relevante, aunque persisten interrogantes fun-
damentales: ;cuando debe solicitarse?, ;debe utilizarse
como herramienta sistematica de screening?, ;o existe el
riesgo de caer en un sobreestudio con bajo rendimiento
diagndstico y elevado costo sanitario? (1)

Las principales causas de MSC en deportistas menores
de 35 afos incluyen: miocardiopatia hipertréfica (MCH,;
prevalencia ~0,05 a 0,2%), miocardiopatia arritmnogénica
(MCA; ~0,1%), anomalias congénitas coronarias (~0,2%)
y canalopatias (~0,007 a 0,2%); mientras que en atletas
mayores predomina la enfermedad coronaria atero-
sclerdtica. Muchas de estas entidades pueden cursar de
manera silente y manifestarse por primera vez durante
el ejercicio intenso. Por ello, las guias internacionales re-
comiendan una evaluacion cardiovascular inicial basada
en la historia clinica, antecedentes familiares, examen
fisico y electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones. Sin
embargo, esta estrategia posee limitaciones diagndsticas,
especialmente para detectar anomalias estructurales en
aquellos atletas con ECG normal. (2)

En este escenario, la ecocardiografia transtoracica emerge
como una herramienta complementaria de gran utilidad.
Su principal fortaleza radica en la capacidad de identifi-
car alteraciones estructurales potencialmente asociadas a
MSC, incluyendo miocardiopatias, dilatacion adrtica, val-
vula adrtica bicuspide y anomalias del origen coronario.
Ademas, permite caracterizar el denominado “corazén de
atleta”, entendido como el conjunto de adaptaciones fisi-
oldgicas inducidas por el entrenamiento sistematico. (3)
El remodelado cardiaco fisioldgico del atleta incluye au-
mento de cavidades ventriculares, incremento de masa
ventricular izquierda y agrandamiento auricular, particu-
larmente en disciplinas de resistencia. (Figura 1). (9).

Estas modificaciones suelen acompanarse de una
funcion sistélica global conservada y representan una a-
daptacion hemodinamica normal al gjercicio crénico. Sin
embargo, distinguir entre adaptacion fisioldgica y enfer-
medad cardiovascular subyacente continda siendo uno
de los mayores desafios diagnosticos en cardiologia del
deporte. (4) Un estudio europeo demostrd que el corazéon
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del atleta comprende una dilatacion significativa tanto
del ventriculo izquierdo (VI) como del derecho; los hom-
bres presentaron mayores dimensiones y menor funciéon
sistdlica. En comparacion con los atletas adolescentes, los
adultos tenian mayores volumenes del VI; por otro lado,
las dimensiones del ventriculo derecho (VD) no difirieron.
En cuanto a la funcion biventricular, la mecanica del VI en
reposo del corazdn del atleta se caracterizd por una dis-
minucion equilibrada en strain longitudinal global (SLG) y
strain longitudinal circunferencial (SLC), mientras que en
el VD, la deformacion circunferencial disminuyd despro-
porcionadamente en comparacion con el acortamiento
longitudinal (4).

La ecocardiografia avanzada, incluyendo Doppler tisular,
strain miocéardico y ecocardiografia tridimensional, ha
mejorado significativamente esta diferenciacion. Actual-
mente se reconoce que ciertos hallazgos como hiper-
trofia asimétrica, alteracion de la funcion diastdlica, strain
regional patoldgico, disfuncion ventricular derecha o
dilatacion adrtica significativa, deben considerarse anor-
males y motivar estudios complementarios, incluyendo
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Figura 1. Remodelado cardiaco inducido por el ejercicio.
Fuente: Recomendaciones sobre el uso de imagenes
cardiovasculares multimodales en atletas competitivos adultos
jovenes. J Am Soc Echocardiogr. 2020.
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resonancia magnética cardiaca o evaluacion genética. (5)
Por otra parte, la evidencia reciente muestra que la eco-
cardiografia puede aumentar el rendimiento diagnosti-
co en programas de screening cardiovascular. Un estu-
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Tablal. Fuente: Recomendaciones sobre el uso de imagenes

cardiovasculares multimodales en atletas competitivos adultos jovenes.

J Am Soc Echocardiogr. 2020.

dio espafol en mas de 2600 atletas adolescentes (11 a 16

PARAMETRO SIGNO DE ALARMA

afos) demostrd que las alteraciones electrocardiograficas
fueron infrecuentes (2,5 %) y que el 80% de las patologias
estructurales asociadas a MSC presentaban ECGC normal;

Didmetro Mayor a 58 mm.

diastélico del VI

destacando el valor incremental del ecocardiograma en
protocolos de evaluacion en dos etapas.(6) .

Si bien existe el remodelado cardiaco inducido por el ejer-
cicio, hay ciertos limites que deberian despertar sospecha
de patologia y motivar estudios adicionales. Tabla 1.

Mayor a 13. Mayor a 15 mm (en
afrodescendientes y caucasicos
con gran contextura corporal).
Engrosamiento de la pared parietal
acompanado de disminucién de los
indice de funcién diastdlica y/o
reduccién del SLG del VI.

Espesor
parietal

Asi mismo; durante la ecocardiografia transtoracica debe
tenerse cuidado de evitar incluir las trabeculaciones sep-
tales del ventriculo derecho y el aparato cordal postero-
lateral, para evitar respectivamente la sobrestimacion del

Aislado. Sin dilatacién concomitante
del VI. Acomparnado de alteraciones
estructurales (aneurismas y/o
adelgazamiento focal de la pared)
o funcionales (hipoquinesia).

Dilatacion
del VD

espesor septal y de la pared posterior ventricular izquier-
da. (Figuras 2y 3).(8)

Mayor de 40 mm en hombres
Mayor a 34 mm en mujeres

Diametro de
raiz Aértica

La mayor parte de la evidencia disponible se refiere al
diagndstico de MCH que es la causa predominante de
MSC en atletas jévenes. Entre otros, Maron y Pelliccia han
proporcionado datos extensos para permitir una mejor
discriminacion entre hipertrofia “fisiolégica” y “patolégi-
ca", creando un algoritmo en el que la dilatacion ventricu-

En el limite inferior de la normalidad
o levemente reducida (45-55%) con
funcion diastdlica anormal, y en
ausencia de dilataciéon concomitante
del VD y ambas auriculas.

Fraccion de
eyeccion

lar, un consumo mMmaximo de oxigeno (VO2 max ) >110%

Figura 2. Imagenes transtoracicas seleccionadas de un atleta competitivo
derivado a un centro terciario especializado en miocardiopatias con hipertro-
fia septal asimétrica y diagnostico presuntivo de miocardiopatia hipertrofica
debido a una técnica de medicion incorrecta. (A) Vista paraesternal eje largo
que demuestra la medicion del septum interventricular con inclusion del teji-
do trabecular del ventriculo derecho (linea roja) y sin inclusion de dicho tejido
(linea azul). (B) Vista paraesternal eje corto que confirma la delimitacion clara
de la porcion contractil del verdadero septum interventricular, con trabecu-
laciones adyacentes del ventriculo derecho y las consecuentes mediciones
precisas (linea azul) e imprecisas (linea roja) del espesor septal. Fuente:
Recomendaciones sobre el uso de imagenes cardiovasculares multimodales
en atletas competitivos adultos jovenes. J Am Soc Echocardiogr. 2020.

Figura 3. Imagenes transtoracicas seleccionadas de un atleta compe-
titivo derivado a un centro terciario especializado en miocardiopatias
con hipertrofia asimétrica de la pared posterior del ventriculo izquierdo
y diagndstico presuntivo de miocardiopatia hipertrofica. (A) Vista pa-
raesternal eje largo que demuestra engrosamiento asimétrico de la
pared posterior debido a la inclusion del musculo papilar posterola-
teral y tejido cordal (linea roja), acompanado de una dimension tele-
diastdlica ventricular izquierda normal (linea azul) y un espesor septal
interventricular normal correctamente medido (linea verde). (B) Vista
paraesternal eje largo ampliada del musculo papilar posterolateral y
tejido cordal, mostrando la complejidad anatomica que incrementa la
probabilidad de errores de medicion. (C) Localizaciones frecuentes
de medicion incorrecta que conducen a sobreestimacion del engrosa-
miento de la pared posterior (lineas rojas), en comparacion con una
medicion precisa del espesor de la pared posterior realizada excluyendo
el musculo papilar y el tejido cordal (linea verde). Fuente: Recomenda-
ciones sobre el uso de imagenes cardiovasculares multimodales en
atletas competitivos adultos jovenes. J Am Soc Echocardiogr. 2020.

$SAC




Volumen 43 / Aho 2026

del predicho y una reduccion de la hipertrofia con el de-
sentrenamiento sugieren “corazén de atleta” fisioldgico,
mientras que la asimetria de la hipertrofia, el agranda-
miento de la auricula izquierday la funcion diastdlica anor-
mal sugieren miocardiopatia hipertrdfica. (2). Figura 4.

Existe evidencia creciente de que el gjercicio de resisten-
cia intenso produce remodelacion morfoldgica, funcional
y eléctrica del VD, que puede ser equivalente, si no ma-
yor, que la del VI. Por lo tanto, distinguir la Displasia arrit-
mogénica del VD (DAVD) del corazén dilatado del atleta
puede ser extremadamente dificil. Los cambios impor-
tantes en los criterios para el diagnostico de DAVD han
calificado el agrandamiento del VD de tal manera que
ahora se requieren anomalias regionales en la estructura
o funcion, reduciendo asi la superposicién con el corazén
del atleta. (2).

La cardiopatia isquémica, ya sea debida a coronarias
andmalas o a enfermedad aterosclerdtica adquirida, debe
excluirse como causa potencial de MSC. Se ha demostra-
do que los ostium coronarios pueden visualizarse en el
90% al 92% de los atletas mediante ecocardiografia y que

19052026 124311
20260519-124057-7910
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la identificacion de ostium andmalos es altamente espe-
cifica. Sin embargo, la sensibilidad de la ecocardiografia
para detectar anomalias coronarias congénitas requiere
un ecocardiografista experimentado y una buena cali-
dad de imagen. Fuera del ambito del cribado, en aquellos
atletas con sintomas de esfuerzo en los que se pueden
sospechar anomalias coronarias, es aconsejable realizar
otros estudios mas especificos (angiotomografia corona-
ria y/o la resonancia magnética cardiaca). (2). Figura 5.

La ecocardiografia permite identificar con precision la
dilatacion adrtica proximal y/o la presencia de valvula
adrtica bicuspide (VAB), lo que puede prevenir algunos
casos de muerte subita cardiaca debido a diseccion adr-
tica. Si bien las dimensiones adrticas estan ligeramente
aumentadas en cohortes de atletas, la diferencia es de
minima importancia clinica y la dimension de la raiz adr-
tica de >40 mm en hombres 0 >34 mm en mujeres debe
considerarse anormal. Estos representan puntos de corte
diagndsticos Utiles para el cribado y pueden identificar
un pequefo nUmero de atletas con aortas gravemente
dilatadas con un riesgo significativo de diseccion. La pa-
tologia de la VAB puede identificarse hasta en el 2,5% de

P4-2s
Cardiaco adulto

Figura 4. Ecocardiograma transtora-
cico en atleta femenina de 20 afios
con diagndstico de miocardiopatia
hipertrofica.

(A) Vista eje largo paraesternal
izquierdo: se evidencia hipertrofia
miocardica marcada.

(B) Vista eje corto paraesternal:
hipertrofia concéntrica /asimétrica
con reduccion de la cavidad
ventricular.

(C) Vista apical de cuatro camaras:
se observa compromiso del ventriculo
derecho asociado.

Figura 5. Paciente femenino de 51
anos que consulta para apto fisico
para practicar newcon recreativo con
extrasistoles ventriculares aisladas

en ECG. Imagenes ecocardiograficas
transtoracicas en vistas apicales
modificadas que demuestran una
arteria circunfleja izquierda con
trayecto retro-aértico (flechas).

En los paneles A y B se observa una
estructura tubular hiperecoica
posterior a la raiz adrtica compati-

ble con el signo de arteria coronaria
retroadrtica (“retroaortic anomalous
coronary sign”, RAC sign).

Los paneles C y D con Doppler color
evidencian flujo coronario a lo largo del
trayecto retroadrtico. El hallazgo fue
confirmado mediante angiotomografia
coronaria: arteria circunfleja con origen
independiente en el seno coronariano
derecho con trayecto retroadrtico.
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los atletas. La identificacion de atletas con VAB puede ser
util para identificar agquellos en quienes el seguimien-
to regular podria prevenir el deterioro asintomatico del
ventriculo izquierdo, particularmente en el contexto de
insuficiencia aodrtica grave, aungque nuevamente existe
evidencia limitada sobre el grado en que el gjercicio mo-
difica la progresion natural de la enfermedad. Por lo tanto,
si bien la ecocardiografia identificard de manera confiable
las aortopatias y la VAB, es probable que el ndmero de
vidas salvadas como resultado del cribado sea muy pe-
queno. (2)

No obstante, el uso indiscriminado de la ecocardiografia
como método universal de screening continda siendo
motivo de controversia. Sus detractores sefalan limita-
ciones vinculadas al costo, disponibilidad, necesidad de
operadores entrenados y posibilidad de falsos positivos
que generen ansiedad, estudios innecesarios o exclusion
injustificada del deporte. Asimismo, muchas adapta-
ciones fisiolégicas del atleta pueden simular enfermedad
cardiovascular, especialmente en deportistas de élite,
homobres, atletas afrodescendientes y disciplinas de alta
resistencia. (7)
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En consecuencia, la tendencia actual no propone la eco-
cardiografia sistematica para todos los deportistas, sino
un enfoque racional e individualizado. La realizacion del
ecocardiograma estaria especialmente indicada en pre-
sencia de sintomas cardiovasculares, antecedentes fa-
miliares de MSC, hallazgos anormales en el ECG, soplos
patoldgicos, deportes de alta exigencia o hallazgos limi-
trofes que requieran diferenciacion entre fisiologia y pa-
tologia. (8)

En conclusion, la ecocardiografia constituye una herra-
mienta de enorme valor en la evaluacion cardiovascular
del deportista sano, particularmente por su capacidad
para detectar enfermedades estructurales potencial-
mente letales. Es relativamente econdmica y accesible,
y no presenta efectos adversos. Su utilizacion debe inte-
grarse dentro de una estrategia de screening escalonada,
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ncia en cardiologia del deporte. El verdadero desafio no
radica Unicamente en decidir cuando solicitar un ecocar-
diograma, sino en interpretar correctamente los hallazgos
del corazdn de atleta para evitar tanto el subdiagnoéstico
como el sobreestudio innecesario.
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2. EVALUACION DEL DEPORTISTA SANO

ECOSAC

Rol de la TC en la evaluacion del deportista sano,

ccuando solicitarla, qué buscar y cuando avanzar?
RMC: Cuando NO solicitarla es un error

” auTorA: Dra. Carlini Vlahovich, Mercedes

coauTores: Dr. Deviggiano, Alejandro, Dra. De Zan, Macarena, Dr. Sodor, Enrique

La prevencion de la muerte subita cardiaca (MSC)
constituye un desafio en la evaluacion cardiovascular de
los deportistas. Aungue su incidencia estimada es baja
(aproximadamente 1 por cada 200,000 atletas-afo), su
impacto es devastador. La etiologia de la muerte subita
cardfaca varia drasticamente con la edad, mientras que
en los deportistas jovenes (<35 afos) predominan las
anomalias congénitas y las miocardiopatias hereditarias,
en los deportistas de mayor edad (=35 afos), la enferme-
dad coronaria aterosclerética es responsable de mas del
80% de los casos.

Historicamente, la evaluacion pre-deportiva se ha basado
en la historia clinica, el examen fisico y el electrocardio-
grama de reposo?. Sin embargo, estas herramientas pre-
sentan limitaciones intrinsecas en sensibilidad y especifi-
cidad, lo que ha llevado a incorporar técnicas de imagen
avanzada. La angiotomografia coronaria (ATCC) y la reso-
nancia magnética cardiaca (RMC) se han posicionado no
solo como métodos diagndsticos de segunda o tercera
linea, sino como pilares para la estratificacion de riesgo y
la toma de decisiones, permitiendo diferenciar entre las
adaptaciones fisioldgicas del corazén de deportista y los
fenotipos patoldgicos incipientes®.

La ATCC se ha consolidado como la técnica no invasiva de
referencia para el estudio anatdmico de las arterias coro-
narias debido a su valor predictivo negativo (VPN) cerca-
no al 100%>.

En los jovenes atletas, la ATCC es fundamental para de-
tectar anomalias en el origen de las arterias coronarias,
que son la segunda causa de MSC en este grupo etareo.
La técnica permite una visualizacion detallada del origen
y trayecto de los vasos, superando las limitaciones de la
ecocardiografia, la cual depende de la ventana acustica y
la experiencia del operador®.

La ATCC permite identificar caracteristicas de “maligni-
dad"” en las anomalias en el origen de las arterias coronari-

as, tales como (Figura 1)

- Trayecto interarterial: Paso del vaso entre la aorta
y el tronco de la arteria pulmonar, asociado a
compresién durante la sistole que se exacerba
durante el ejercicio'*>

- Segmento intramural: El vaso transcurre dentro de
la pared adrtica, lo que puede provocar colapso de
la luz durante la expansién aértica sistélica?>

- Orificio en “slit-like™: Un ostium coronario en forma
de hendidura que actua como una valvula funcional,
limitando el flujo sanguineo en situaciones de alta

demanda'+*

- Angulo de salida agudo: El segmento proximal se
origina con un angulo inferior a 45°%

Asimismo, la ATCC es superior para caracterizar los
puentes miocardicos, donde una arteria epicardica (fre-
cuentemente la descendente anterior) transcurre a nivel
intramiocardico. Permite medir con precision la profundi-
dad y longitud del trayecto tunelizado, factores decisivos
para determinar la relevancia clinica y la necesidad de re-
stricciones deportivas o intervenciones terapéuticas®.

En deportistas mayores de 35 anos, el objetivo principal
es la deteccion de la enfermedad coronaria ateroscleroti-
ca subclinica. Los estudios demuestran que los atletas
mayores presentan una alta carga de placas coronarias,
incluso superior a la de individuos sedentarios, lo cual po-
dria atribuirse a factores como el estrés de cizallamiento
(shear stress), la hipertension inducida por el ejercicioy la
inflamacion sistémica recurrente®.

Un hallazgo crucial mediante ATCC es que las placas en
deportistas suelen estar mas calcificadas (placas esta-
bles), a diferencia de las placas fibrolipidicas o mixtas de-
tectadas en sedentarios, lo que podria explicar el riesgo

Figura I: Arteria coronaria
derecha (CD): origen anomalo
desde del seno de Valsalva
izquierdo con trayecto entre

la aorta y la arteria pulmonar.
Presenta nacimiento en angulo
agudo y forma eliptica proximal.
Se evidencia reduccion del
calibre en trayecto interarterial
en la fase sistdlica.
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paraddjicamente bajo de eventos agudos a pesar de una
mayor carga aterosclerdtica. El uso del score de calcio co-
ronario complementa la ATCC, permitiendo reclasificar el
riesgo cardiovascular?.

La resonancia magnética cardiaca (RMC) presenta una
cualidad Unica de caracterizacion tisular mediante las
secuencias ponderadas en T1y T2 con saturaciéon grasa,
secuencias de realce tardio de contraste (RT) y secuencias
mapping (T1y T2).

El remodelado cardiaco inducido por el ejercicio puede
manifestarse con dilatacion de cavidades y/o aumento
del espesor parietal que se solapan con miocardiopatias
en estadios iniciales (la zona gris). La RMC ofrece criterios
de precision para distinguir estas entidades:

- Miocardiopatia Hipertréfica (MCH) vs. Corazén de Atle-
ta: Un espesor de pared del VI superior a 13 mm en hom-
bresy a 12 mm en mujeres se observa en el 15%-20% de
los deportistas. La RMC identifica hipertrofias focales, es-
pecialmente en el dpex o la pared lateral, que la ecografia
puede omitir. Ademas, la presencia de RT intramiocardi-
co y valores elevados de T1 nativo o volumen extracelular
(ECV) son marcadores de fibrosis patoldgica inexistentes
en la adaptacion fisiolégica. Un fendmeno observado con
frecuencia en deportistas de resistencia es la presencia de
fibrosis focal en los puntos de insercion del VD. La RMC
ha demostrado que este patron especifico de RT no suele
tener consecuencias clinicas y debe interpretarse como
una respuesta benigna al estrés mecanico crénico 6. Sin
embargo, patrones de fibrosis no isquémica en la pared
lateral o el tabique se asocian con un mayor riesgo de
arritmias ventriculares malignas?. (Figura 2 y 3)

- Miocardiopatia Arritmogénica (MCA) vs. Dilatacion del
Ventriculo Derecho (VD): Los deportistas de resistencia
suelen presentar dilatacion del VD. La RMC distingue
esta adaptacion de la MCA mediante la identificacion de
anomalias del movimiento regional de la pared, microa-
neurismas y fibrosis en el VD, que constituyen criterios di-
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agnosticos mayores?,

Este método, es el estandar de oro para el diagnostico de
miocarditis, una causa importante de MSC. Utilizando los
criterios de Lake Louise clasicos y modificados (edema
miocardico e injuria miocardica no isquémica), la RMC
permite monitorizar la resolucion de la inflamacion. Las
guias recientes sugieren que, en casos de miocarditis con
funcién ventricular preservada, el retorno a la compe-
ticion puede considerarse tan pronto como a las 4-6 sem-
anassi la inflamacion se ha resuelto en la RMC®.

El paradigma actual en cardiologia deportiva, basado en
evidencia cientifica ha evolucionado de un modelo pater-
nalista de “descalificacion universal” hacia uno basado en
el consentimiento y autonomia del atleta®.

Los resultados obtenidos mediante estudios comple-
mentarios No deben ser el Unico determinante de la ele-
gibilidad, sino que deben integrarse en un proceso de
tres fases:

1. Evaluacién Clinica: Confirmacién del diagnéstico
y estratificacion del riesgo mediante imagen
avanzada.

2. Educacion: Informar al atleta y su familia sobre
los riesgos conocidos y las incertidumbres médicas
asociadas a su condicién y el deporte especifico.

3. Implementacion: Consensuar un plan de manejo
que incluya vigilancia longitudinal, planes de accién
de emergencia y ajustes en la intensidad del
entrenamiento.

Para el atleta mayor asintomatico, la ATCC es razonable
cuando existe un riesgo cardiovascular intermedio o alto
segun escalas clinicas tradicionales o ante resultados du-
dosos en pruebas de esfuerzo funcionales. Si la ATCC re-
vela una obstruccion significativa (>50%), se requiere una
evaluacion funcional adicional antes de decidir la conduc-
ta sobre la revascularizacion o la restriccion deportiva®.

Figura 2:
Miocardiopatia
hipertrofica
asimétrica,

no obstructiva,
con realce tardio.

Figura 3:

VI con volumenes
y espesor parietal
levemente
aumentados, con
funcion sistolica
conservada.
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En el caso de las miocardiopatias hereditarias, el descu-
brimiento incidental de un genotipo positivo mediante
pruebas genéticas, pero con un fenotipo negativo en la
RMC, permite que el atleta continde compitiendo bajo
vigilancia estricta. Incluso en atletas con fenotipo posi-
tivo de miocardiopatia hipertrdfica sin criterios de alto
riesgo, la evidencia sugiere que posibilidad de eventos
durante el ejercicio vigoroso puede ser menor de lo
asumido anteriormente, permitiendo gue muchos atle-
tas continden su carrera deportiva tras un proceso de
seguimiento riguroso®.

La implementacion de estas tecnologias conlleva desafios
significativos. El costo elevado de la RMC y la ATCC, junto
con la necesidad de experiencia subespecializada en car-
diologia del deporte, puede exacerbar las disparidades
en la salud de los atletas. Es imperativo asegurar un ac-
ceso equitativo a estos recursos diagnosticos para evitar
descalificaciones inapropiadas o retrasos en la atencion”.

Tablal: Tabla comparativa del rol de la ATCC y la RMC
en la evaluacion del deportista.

ECOSAC

La RMC y la ATCC, han transformado la cardiologia del
deporte, pasando de ser herramientas de investigacion a
componentes esenciales de la practica clinica multimodal.
Mientras que la ATCC ofrece una resolucion anatomica ini-
gualable para la deteccion de anomalias coronariasy atero-
sclerosissubclinica,la RMC proporciona una mirada profun-
da a la estructura tisular, permitiendo una diferenciacion
precisa en la zona gris de la adaptacion atlética (Tabla 1).

El futuro de la evaluacion del deportista reside en la inte-
gracion inteligente de estas técnicas no como screening
mMasivo, sino como instrumentos de precision individua-
lizados. Bajo el marco de la toma de decisiones compar-
tida, la imagen avanzada no solo protege al atleta de los
riesgos de la MSC, sino que también preserva su derecho
a beneficiarse de la actividad deportiva competitiva me-
diante una gestion de riesgo informada y personalizada.
La colaboracion continua entre cardidlogos especialistas
en imagenes, cardidlogos del deporte y los propios atle-
tas sera crucial para continuar redefiniendo estos proto-
colos y optimizar la seguridad en el terreno de juego.

ANGIOTOMOGRAFIA CORONARIA (ATCC)

RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA (RMC)

con SCORE clinico intermedio o alto.

Enfoque Evaluacién anatémica de las arterias Caracterizacion tisular y evaluacién funcional
Principal coronarias y estructuras vasculares. del miocardio.

éCuando Sospecha de anomalias coronarias. Diferenciacion del corazéon de atleta vs miocardiopatias.
solicitarla? Prueba de esfuerzo dudosas o positivas. Ecocardiografia no concluyente.

Estratificacion de riesgo en deportistas mayores

Sincope de esfuerzo, arritmias ventriculares o
muerte subita recuperada.

&¢Qué buscar?
y terminacién. | Criterios de malignidad.
Carga de placa

Anatomia coronaria detallada: origen, trayecto

Caracterizacion tisular.
Funcién biventricular y volimenes.
Deteccién de fibrosis.

Procedimiento rapido y no invasivo.

é¢Cuando Estenosis >50%, avanzar a pruebas funcionales. Miocardiopatia o fibrosis significativa, avanzar
avanzar? Si la anatomia es de riesgo, evaluar a pruebas genéticas y monitorizacién estrecha.
tratamiento de revascularizacion. En casos de RT persistente tras miocarditis,
seguimiento seriado antes de autorizar el
retorno a la competicion.
Ventajas VPN cercano al 100% | Alta resolucién espacial. No utiliza radiacién ionizante.

Capacidad Unica para caracterizacion tisular.

Uso de radiacion.

Limitaciones Uso de contraste iodado.

cardiacas muy altas e irregulares.

Artefactos por calcio denso o frecuencias

Costo elevado y menor disponibilidad.
Tiempos de exploracién largos.

Limitada en pacientes con ciertos implantes
metalicos o claustrofobia.
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3. EVALUACION MULTIMODALIDAD DE LA VALVULA AORTICA BICUSPIDE

El Ecocardiograma en la valoracion de la valvula adrtica bicuspide.

Dos valvas, multiples desafios

AuTOoR: Dr. Ferreyra Romea, Jorge

»

coauTores: Dr. Olivieri, Felipe D., Dr. Viera Mifio, Rubén D.

La valvula adrtica bicuspide (VAB) es la cardiopatia con-
génita mas frecuente, con una prevalencia estimada del
1-2% de la poblacién. Se caracteriza por la presencia de
dos valvas funcionales en lugar de tres, debido a la fusion
congénita de cuspides valvulares.

Actualmente se reconoce como una enfermedad com-
pleja que compromete tanto la valvula como la pared adér-
tica, con implicancias genéticas, hemodinamicas y clini-
cas. La dilatacion adrtica asociada se observa en el 33-80%
de los pacientes, segun el registro MATEAR en Argentina
0. El desarrollo de técnicas avanzadas de imagen cardio-
vascular ha permitido una mejor caracterizacion de sus
distintos fenotipos y de su evolucion natural.

La VAB presenta predominio masculino (31) y agregacion
familiar en el 10-15% de los casos. Se han identificado va-
riantes genéticas asociadas, entre ellas NOTCHI, ACTA2,
SMADG y GATAS, aungue la mayoria de los casos presenta
una herencia multifactorial. La frecuente asociacion en-
tre VAB y aortopatia sugiere una al-

Las dimensiones aodrticas se evallan en el anillo, los senos
de Valsalva, la union sinotubular (UST) y la aorta ascen-
dente proximal. El anillo adrtico se midié en mesosistole
con la técnica de borde interno a borde interno, mientras
que el resto de las medidas se realizaron en fin de didstole
de borde externo a borde interno. Se establecieron los
puntos de corte siguiendo las recomendaciones del re-
gistro MATEAR © (ver tabla 1), ACE/EACVIY (ver tabla 2).

Desde el punto de vista funcional, la VAB puede pre-
sentarse como:

- Valvula normofuncionante.

- Estenosis aértica.

- Insuficiencia aértica.

- Disfuncién mixta.

- Aortopatia asociada, como la coartacién aortica o
dilatacion de la aorta acendente (asociaciéon > 50 %).

teracion estructural compartida de la
matriz extracelular y del tejido conec-

tivo,masalld de las alteraciones hemo- IMC <30 IMC >30
dinamicas produmdas por la valvula. Indexar por SC (cm‘mz) Indexar por altura (chmZ)
lasif . | Jel Masculino Femenino Masculino Femenino

La Clasificacion y lNomenc atura Q Anilo 134 ‘20 139 A
Consenso Internacional para la condi-

. ., Lo S Senos 1,98 2,08 214 2,08
cion de valvula adrtica bicuspide
congénita reconoce 3 tipos de valvu- 23] 153 ao e o
las bicuspides: 1). El tipo fusionado: | Ascendente 188 o0 2,02 e
fusion de cuspides derecha-izquier- | Cayado 1,64 172 179 175
da (70-80% de los casos), fusion de Descendente 154 144 152 155

_____VALORES NORMALES DE REFERENCIA DE MEDIDAS DE AORTA INDEXADOS POR SC
Y POR ALTURA. REGISTRO MATEAR

cuspides derecha-no coronaria (20-
30%) y fusion de cuspides izquier-
da-no coronaria (2-3%); 2). El tipo de 2

Tabla I: Registro MATEAR. Revista Argentina de Cardiologia 2020.

senos (fenotipos latero-lateral y ante-
ro-posterior) 3) El tipo de fusion parcial
(forma frustra). La presencia de rafe
y la simetria de los fenotipos de tipo
fusionado son aspectos criticos para
describir. EI Consenso Internacional
también reconoce 3 tipos de aorto-
patia asociada a la valvula bicuspide:
1). El fenotipo ascendente (70 % - dila-
tacion preferente de Ao ascendente
tubular); 2). El fenotipo de raiz (20 %
- dilatacion preferentemente de raiz
aorticas); y 3). Fenotipos extendidos (<
10% - raiz mas aorta ascendente y aor-
ta ascendente mas el arco). @

VALORES NORMALES DE REFERENCIA DE MEDIDAS DE AORTA.
ASE/EACVI

Rakr adrtics Valores absolutos Valores mdgxados
(cm) (cm/m®)

Hombres Mujeres Hombres Mujeres

Anillo 26+03 23%02 1301 13201

Senos de

Valsalva 3403 3003 1,702 18202

UST 29+03 26+03 1502 15202

Aorta

ascendente 3004 2704 15+02 16%03

proximal

Tabla 2: Guia ASE/EACVI
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ECOCARDIOGRAFIA

La ecocardiografia transtoracica continda siendo el méto-
do inicial de eleccion. Permite: identificar el fenotipo val-
vular, evaluar severidad de estenosis o insuficiencia, medir
dimensiones de raiz y aorta ascendente; y valorar reper-
cusion ventricular.

La ecocardiografia transesofagica es Util cuando la ventana
acustica es subdptima o existe sospe-

cha de endocarditis, diseccion o pla-

nificacion quirdrgica.

La ETE 3D con reconstruccion multi-
planar (MPR): permite obtener cortes
exactos del anillo adrtico, lo que evita
subestimar mediciones criticas. Per-
mite medir el area de la valvula aortica,
sin depender de calculos geométricos
matematicos. Ayuda a reconstruir el
area del orificio regurgitante en 3D,
para evaluar la severidad de las fugas.
Ofrece una calidad de imagen casi
quirdrgica en tiempo real.®

TOMOGRAFIA CARDIACA

La tomografia multislice posee gran
precision anatéomica para medicion
de aorta, cuantificacion de calcio valvular,
evaluacion pre-TAVI, planificacion quirdrgica.

RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

La resonancia permite cuantificar insuficiencia adrtica,
evaluar fibrosis miocardica y caracterizar el flujo adrtico
mediante secuencias 4D flow.

EVOLUCION CLIiNICA Y COMPLICACIONES

La evolucion clinica de la valvula adrtica bicuspide es
variable. Mientras algunos pacientes permanecen asin-
tomaticos durante afos, otros desarrollan complicaciones
tempranas, principalmente estenosis e insuficiencia adrti-
ca, esta Ultima mas frecuente en pacientes jovenes y aso-
ciada a dilatacién de la raiz adrtica o prolapso valvular.

La endocarditis infecciosa constituye una complicaciéon
relevante por el mayor riesgo asociado a esta valvulopatia.
Aunque infrecuente, la diseccion adrtica es la compli-
cacioén mas grave, con una incidencia superior a la obser-
vada en la poblacion general.

SEGUIMIENTO Y ESTRATIFICACION DE RIESGO

El control clinico e imagenologico debe individualizarse
segun el didmetro adrtico, velocidad de crecimiento, dis-
funcion valvular, antecedentes familiares, presencia de
hipertension.

Generalmente se toma: Aorta <40 mm: controles cada
3-5afos. 40-49 mm: controles anuales o bianuales y =50
mm: seguimiento mas estrecho.

TRATAMIENTO MEDICO

No existe tratamiento farmacoldgico especifico capaz de
detener la progresion de la aortopatia. Sin emlbargo, el con-
trol estricto de la presion arterial es fundamental. Los beta-
blogueantes y antagonistas del sistema renina-angiotensi-
na son frecuentemente utilizados, extrapolando evidencia
de otros sindromes adrticos como el sindrome de Marfan.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO
La cirugia continda siendo el tratamiento definitivo en
enfermedad avanzada.

CIRUGIA DE AORTA

Las guias actuales consideran cirugia profilactica general-
mente a partir de 255mm o < 55 mm con presencia de
rapido crecimiento, antecedentes familiares de diseccion,
coartacion asociada, cirugia valvular concomitante.

Imagen 1. ETE con ejemplos de apertura de VAo bicuspide.

Tipo 1y Tipo 2 latero-lateral.

CardAdits Tis0.® MIO1

& Vel 502 cmis
¢ GP 101 mmHg

ST
81 8
81

ysoo Mi12

Diden TSV 1.9 cm B w

Aroa TSVI 2.84 cm”) -
VE (TSVI) 51 m
AVAG (NT)  0.51 cm? Y

AV mix) 0,52 cm®
G AvAo (VTYASC 031

Imagen 2. Eqo severa. V max > 5 m/s. AvAo por metodo
de la continuidad indexado: O. 31cm2/m2
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REPARACION VALVULAR CardAdits Tis08 MIOS
. . s ., . x51 v
En centros especializados, la reparacion valvular bicdspi- 18Mz "V\:,“‘" 5""1“ :
. 19cm 0 max cm's
de ha mostrado resultados prometedores en pacientes GPmix 0 mmHg

. . . . _ . NT TSV
seleccionados, especialmente jévenes con insuficiencia Vinix 631 cove

aodrtica :  Vmedia 31.0cmis
: g GPmix 2mmHg

GP medic 0 mmHg
195 cm

TAVIEN VALVULA BICUSPIDE

Inicialmente considerada una contraindicacion relativa, la
implantacion percutanea valvular adrtica (TAVI) ha expan-
dido sus indicaciones en pacientes con VAB.

Las dificultades anatdmicas incluyen: anillos elipticos, cal-
cificacion asimétrica, aortas dilatadas, y mayor riesgo de
leak perivalvular.

Sin embargo, las nuevas generaciones de dispositivos y la
mejor planificacion topografica han mejorado significati-

Imagen 3. Doppler Pulsado en Ao Tx descendente.
vamente los resultados. v PP

Signo de IAO severa si la velocidad del flujo de fin de diastole

) ) es>20cm/s, oel VTl del FHDR > 15.
Actualmente, el TAVI en VAB se considera una alternativa

razonable en pacientes seleccionados, particularmente
afosos o de alto riesgo quirdrgico. (6)

CONCLUSION

La valvula adrtica bicUspide representa una enfermedad
cardiovascular compleja y heterogénea que excede am-
pliamente la alteracion valvular aislada. La comprension
actual integra aspectos genéticos, biomecanicos y clini-
cos, con un enfoque centrado en la deteccion precoz de
complicacionesy el seguimiento personalizado.

El avance de las técnicas de imagen y de las terapias in-
tervencionistas ha modificado sustancialmente el abor-
daje de estos pacientes. A futuro, la medicina de precision
probablemente permita identificar subgrupos con dis-
tinto riesgo evolutivo y optimizar el momento de inter- Imagen 4. FHDR en Ao abdominal. Marcador de alta especificidad
vencion. de IAO severa, con VVT| >15 aumenta su precision diagnostica.

P> Video1 (ver enlace externo) P> Video 3 (ver enlace externo)
} Video 2 (ver enlace externo) } Video 4 (ver enlace externo)
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3. EVALUACION MULTIMODALIDAD DE LA VALVULA AORTICA BICUSPIDE

Rol de la TC en la valoracion de la valvula adrtica bicuspide,

;qué mas deberiamos conocer?

” AuToR: Dr. Sorensen, Pablo

INTRODUCCION

La valvula adrtica bicUspide (VAB) representa la alteracion
cardfaca congénita mas frecuente, afectando aproxima-
damenteentreel1%y el 2% de la poblacidon general adulta,
con preponderancia en los pacientes de sexo masculino
(31 aproximadamente). Los pacientes portadores de VAB
tienen un de desarrollar complicaciones clinicas, como
estenosis y/o insuficiencia adrtica, endocarditis infecciosa
y aortopatia que predispone a la dilatacion adrtica (1).

La ecocardiografia transtoracica (ETT) es la herramienta
diagnostica inicial y de seguimiento en la mayoria de los
pacientes. Sin embargo, con el advenimiento del reem-
plazo valvular adrtico percutdneo (TAVI), las limitaciones
de la ecocardiografia se han hecho mas evidentes. En este
nuevo contexto, la tomografia computada (TC) cardiaca
ha emergido no solo como una técnica complementar-
ia, sino como un estudio a veces fundamental para la co-
rrecta evaluacion de la VAB (1). El objetivo central de este
articulo es repasar el estado del arte de la TC en la VAB
y que informacioén extra, a veces fundamental, no podra
brindar es estudio.

SUPERANDO LOS LiMITES DE LA ECOCARDIOGRAFIA

En muchos casos la presencia de una calcificacion valvu-
lar adrtica significativa, el estudio ecocardiografico puede
resultar insuficiente para la correcta valoracion de la VAB.
La ETT sigue siendo el estudio de primera linea debido a
su accesibilidad, bajo costoy su irreemplazable capacidad
de evaluacion hemodinamica. No obstante, al momento
de tener que definir la morfologia exacta de la valvula en
presencia de estenosis calcificada, la ETT puede ser insu-
ficiente.

Un reciente metaanalisis publicado por Sylivris y cola-
boradores (2) en 2024 demostré que la tomografia com-
putada ofrece una sensibilidad superior frente a la ETT
para lograr el diagnoéstico morfoldgico certero de la VAB
(95.5% vs 79.7%). Mas aun, la exactitud diagndstica de la
TC no sufre una disminucion significativa ante la presen-
cia de calcificacion severa (3). La alta resolucion espacial
gue nos ofrece la TC nos permite discriminar la correcta
anatomia de la valvula adrtica a pesar de la calcificacion.
Es por eso que cuando el ecocardiograma resulta dudoso
en un paciente candidato a una intervencion estructural,
la derivacion a una TC resulta indispensable.

LA EVOLUCION DE LAS CLASIFICACIONES

Durante muchos anos, la histdrica clasificacion de
Sievers y Schmidtke fue la mas utilizada en la VAB. Al es-
tar basada predominantemente en la descripcion visual
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de los hallazgos intraoperatorios, categorizaba las valvulas
en funcion del numero y la posicion espacial de los rafes
presentes (tipos O, 1 0 2). Aungue fue un sistema suma-
mente Util para estandarizar el didlogo con los cirujanos
cardiovasculares, esta clasificacion evidencio severas lim-
itaciones clinicas. EI modelo de Sievers no logra captu-
rar ni predecir la complejidad geométrica que determina
si la protesis percutanea lograra expandirse de manera
simétrica y correcta.

Ante la necesidad de unificar criterios anatémicos y clini-
COS, Se Propuso un consenso internacional sobre nomen-
claturay clasificacion de la VAB (4). Esta clasificacion divide
a las valvulas bicuspides en tres grandes tipos morfologi-
cos. El Tipo 1o VAB fusionada representa la forma clasica y
mMas prevalente; se caracteriza por la presencia de tres se-
nos de Valsalva con la fusion de dos valvas, habitualmente
unidas por un rafe fibroso o calcificado (4). Se debe de-
tallar a su vez a que sub-fenotipo de fusidon corresponde
(coronariana derecha-izquierda, derecha-no coronariana
o izquierda-no coronariana). El Tipo 2 o VAB de dos senos,
engloba a la morfologia puramente bicomisural: solo
existen dos valvas y dos senos de Valsalva anatdmicos sin
rafe, con una disposicion latero-lateral o anteroposterior
(4). Finalmente, el Tipo 3 o VAB con fusion parcial (forma
frustra), describe aquellas valvulas aparentemente tri-
comisurales, pero que esconden una pequefa banda de
fusion (menor al 50%) en la base de una comisura, sufi-
ciente para alterar su dindmica pudiendo generar esteno-
sis alargo plazo (4). La adopcion de esta nomenclatura re-
sulta vital: morfologias como el Tipo 2 o el Tipo 1 con rafes
muy calcificados presentan un riesgo anatdémico intrin-
secamente mayor de expansion asimétrica de la protesis
durante un TAVI, incrementando el riesgo de insuficiencia
paravalvular. Figura 1.

PLANIFICACION DEL IMPLANTE PERCUTANEO:

EL VERDADERO TERRENO DE LA TOMOGRAFIA
Inicialmente, la mera presencia de una VAB se considera-
ba una contraindicacion firme para la terapia TAVI. Hoy en
dia, los registros internacionales demuestran que es posi-
ble obtener resultados clinicos y hemodinamicos exitosos
y equiparables a los observados en el tratamiento de las
estenosis adrticas de valvulas tricdspides, siempre y cuan-
do la planificacion tomogréfica sea correcta (5). Figura 2.

El pardmetro técnico mas critico que debemos definir es
la correcta dimension del anillo adrtico. Siguiendo los ac-
tuales lineamientos de la Sociedad de Tomografia Com-
putada Cardiovascular (SCCT) (6), debemos mediry trazar
el anillo virtual en el punto mas bajo de insercion de cada
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cuspide. Sin embargo, la anatomia de la VAB nos esconde
una peligrosa trampa geométrica: a menudo presenta un
complejo valvular marcadamente cénico, donde el ver-
dadero “anillo funcional restrictivo” no se encuentra en la
base, sino a nivel de la fusion del rafe o comisuras, a 4-6
milimetros por encima del plano anatdmico basal. Cada
caso debe ser analizado individualmente para definir si
realizar una medicacion anular o supra-anular, aunque
la opcion de medicidon anular demostré ser segura y mas
reproducible. Una incorrecta medicion del anillo puede
generar sobredimensionamiento (oversizing) o subdi-
mensionamiento (undersizing) con las posibles compli-
caciones significativas durante el implante percutaneo,
ruptura anular o fuga paravalvular respectivamente (6).

De igual manera, debemos evaluar y cuantificar minu-
ciosamente la presencia y grado de calcificacion. Un rafe
grueso y severamente calcificado actla mecanicamente
como una bisagra rigida inflexible que deforma la prote-
sis expansible, comprometiendo el sellado y causando
insuficiencia paravalvular significativa (6,7). Es indispensa-
ble reportar la altura de los ostium coronarios y las dimen-
siones maximas de los senos de Valsalva. La presencia de
valvas de mayor extension en la VAB puede aumentar el
riesgo de oclusion coronaria durante el procedimiento (6).

EL ANALISIS MAS ALLA DE LA VALVULA

Un abordaje verdaderamente integral de nuestros pa-
cientes no debe limitarse a la observacion de los velos
valvulares. Debemos recordar que la VAB puede acom-
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pafarse de patologia de la pared adrtica. La aortopatia
asociada afecta a un porcentaje significativo de los pa-
cientes a lo largo del tiempo, con dilatacion progresiva,
secundaria tanto a una vulnerabilidad genética de la capa
media vascular, como al constante estrés hemodinamico
anormal (wall shear wtress) provocado por un flujo san-
guineo excéntrico y turbulento (8).

La ecocardiografia puede subestimar los didmetros aodr-
ticos reales y a veces es insuficiente para una evaluacion
mas alla de la porcion proximal de la raiz. La TC mediante
reconstrucciones multiplanares (MPR) y doble oblicui-
dad, nos garantiza que el corte sea perfectamente per-
pendicular al eje longitudinal de la aorta (89). Si bien la
ecocardiografia es la herramienta inicial y de screening
para la deteccion de aortopatias, ante la presencia de un
didmetro adrtico >45 mm, debemos realizar una TC para
evaluar correctamente los didmetros y la extension del
compromiso. La identificacion del fenotipo morfoldégico
de dilatacion nos aporta informacion predictiva: mien-
tras que la fusion de la valva derechay la izquierda tiende
a dilatar preferentemente la porcion tubular de la aorta
ascendente, la fusiéon entre la valva derecha y la no coro-
nariana compromete con mayor frecuencia a la porcion
proxima de la raiz (9).

PERSPECTIVAS FUTURAS Y TECNOLOGIAS EMERGENTES
Los actuales avances tecnoldgicos prometen revolucio-
nar nuestra capacidad diagndstica y prondstica en el
muy corto plazo. La utilizacion de algoritmos impulsados

Figura 1. Clasificacion de tipos y fenotipos de la VAB. Adaptado de International consensus statement on nomenclature and classification of the
congenital bicuspid aortic valve and its aortopathy, for clinical, surgical, interventional and research purposes. Eur J Cardiothorac Surg.

2021,60(3):448-476
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por Inteligencia Artificial (IA) y “deep learning” podria au-
tomatizar las tareas operativas mas criticas, abarcando
desde la compleja segmentacion tridimensional de la raiz
adrtica hasta el conteo volumétrico exacto del score de
calcio valvular, reduciendo asi drasticamente la variabili-
dad interobservador (10).

Por otro lado, la cuantificacion del estrés parietal de la
aorta y el mapeo de flujos sanguineos han sido tradi-
cionalmente un dominio exclusivo del Flujo 4D mediante
resonancia magnética cardiovascular, el desarrollo de la
tomografia cardiaca dinamica ya comienza a incluir com-
plejas simulaciones computacionales de dinamica de flu-
idos (CFD) fundamentadas sobre imagenes de TC (10).

ECOSAC

CONCLUSIONES

A modo de conclusion, la tomografia computada cardia-
ca ha dejado de ser una herramienta complementaria
para consolidarse como un método indispensable en la
evaluacion integral de la VAB.

El informe tomografico debe ser un verdadero mapa de
ruta estratégico e integral. Adoptar nuevas clasificaciones
funcionales disefadas para el intervencionismo TAVI,
analizar correctamente la distribucion del calcio, medir
con la mayor precision posible el anillo, y caracterizar a
fondo la anatomia de la aorta toracica en su totalidad, nos
permitird contar con informacion critica e indispensable
para la toma de decisiones con el heart team.

Computed Tomographic Imaging for Baseline assessment and Pre-procedural
Interventional planning

5318'mm

Figura 2.

Analisis una VAB
previo a la inter-
vencion percutanea
(TAVR). Imaging,
Treatment Options,
Patient Selection,
and Outcome
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for Patients With
Bicuspid Aortic
Valve Disease. J
Soc Cardliovasc
Angiogr Interv.
2022,1(6):100506
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3. EVALUACION MULTIMODALIDAD DE LA VALVULA AORTICA BICUSPIDE

Evaluacion de la valvula adrtica bicuspide y aortopatias relacionadas.

Nuevas fronteras de evaluacion mediante 4 D Flow

” AUTOR: Dr. Sorensen, Pablo

1.INTRODUCCION

En la practica clinica cotidiana, el manejo de pacientes
con valvula adrtica bicuspide (VAB) nos sitUa frente a una
entidad altamente heterogénea. Con una prevalencia es-
timada de entre el 0.5% y el 2% en la poblacion general, la
VAB no constituye una mera anomalia estructural aislada
de los velos, con sus posibles complicaciones valvulares,
sino un sindrome cardiovascular complejo estrecha-
mente ligado al desarrollo de aortopatia progresiva, con
formacion de aneurismas y sus posibles complicaciones
[1]. Esimportante destacar que, aunque la diseccion adrti-
ca eslacomplicacion mas temida, la evidencia demuestra
gue la incidencia acumulada de diseccion relacionada
con la VAB en poblaciones bajo monitoreo activo es su-
mamente baja, situdndose en un 0.6% a lo largo de un
seguimiento medio de 9 afos [9].

Durante décadas, las guias clinicas nos han ensefado a
monitorizar a estos pacientes mediante el seguimiento
del diametro maximo de la aorta ascendente utilizando
ecocardiografia, tomografia computarizada (TC) o reso-
nancia magnética (RM) convencional. Sin embargo, en el
consultorio experimentamos con frecuencia una preocu-
pante desconexion: pacientes con aortas marcadamente
dilatadas que permanecen estables durante anos, frente
a otros que sufren eventos catastroficos con diadme-
tros inferiores a los umbrales quirdrgicos clasicos (50-55
mm). Esta marcada variabilidad pone de manifiesto que
el calibre de la aorta pude resultar a veces un indicador
tardio e imperfecto del riesgo real. La pieza faltante en
este rompecabezas no es anatdmica, sino hemodinami-
ca. Es aqui donde la RM con flujo 4D (4D Flow) redefine
nuestra perspectiva, permitiendo estudiar las fuerzas flui-

A Velocity Field

B Vector Field C

Streamlines

dodinamicas ocultas que dafian la pared vascular mucho
antes de que ocurra la dilatacion evidente [12].

2.FUNDAMENTOS DE LARM 4D FLOW

Mientras que la RM 2D convencional requiere la adqui-
sicion manual de planos de corte ortogonales fijos vy
asume un flujo rectilineo uniforme, el 4D Flow captura de
manera volumeétrica la velocidad de la sangre en toda la
aorta toracica a lo largo de todo el ciclo cardiaco, a través
de la adquisicion de una secuencia de contraste de fase
resuelta en el tiempo y codificada en las tres direcciones
del espacio, representado un salto cualitativo respecto a
las secuencias clasicamente utilizadas [2,3].

El mayor atractivo practico de esta técnica en el entorno
de las imagenes cardiovasculares es la flexibilidad diag-
nostica durante el post-procesamiento. Hoy en dia puede
completarse las adquisicion de las imagenes en menos
de 10 minutos gracias a las nuevas secuencias aceleradas
como el compressed sensing [2]. Una vez finalizado el
estudio, podemos colocar de forma retrospectiva planos
virtuales de cuantificacion en cualquier segmento desde
el tracto de salida del ventriculo izquierdo hasta la aorta
toracica descendente, permitiéndonos interrogar areas
de interés fluidodinamico con absoluta libertad. Los con-
sensos vy revisiones actuales respaldan firmemente la ro-
bustez y reproducibilidad de esta herramienta para medir
no solo volumenes de flujo y fracciones de regurgitacion,
sino también parametros energéticos avanzados como
el Wall Shear Stress (WSS), la energia cinética turbulenta
(TKE) vy la pérdida de energia viscosa, los cuales reflejan
el grado de afectacion del flujo impuesta por la patologia
valvular [2,4]. Figura 1.

Pathlines
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3.FENOTIPOS VALVULARES Y PATRONES DE FLUJO

El flujo de sangre a través de una valvula adrtica tricUspi-
de normal es normalmente laminar, central y simétrico.
Por el contrario, la apertura asimétrica de una VAB rompe
esta armonia fluidodinamica, transformando el flujo en
un chorro excéntricoy de alta velocidad que adquiere una
morfologia tridimensional compleja, caracterizada por
patrones helicoidales (flujo en espiral) y de alta vorticidad
(remolinos circulares) [3,5]. La evidencia actual consolida
dos hipodtesis principales que contribuyen a la dilatacion:
mientras que el fenotipo de dilatacion de la raiz adrtica
suele vincularse a alteraciones genéticas, la dilatacion de
la aorta ascendente esta consistentemente relacionada
con una dindmica de flujo alterada [8].

A través de la visualizacion tridimensional con vectores
de velocidad y lineas de corriente, el 4D Flow demuestra
como las distintas morfologias de fusion de los velos val-
vulares dicta la direccion del flujo y, en consecuencia,
el posible fenotipo de la aortopatia [1,5]. En el patron de
fusion mas frecuente, el de los velos coronarianos derecho
e izquierdo (fusion CD-CI), el chorro sistélico es desplaza-
do antero-lateralmente, impactando de forma violenta
contra la pared anterior y derecha de la aorta ascendente.
Este fendmeno se correlaciona con la clasica dilatacion
asimétrica de la convexidad adrtica observada en estos
pacientes. En contraste, cuando la fusion ocurre entre el
velo coronariano derecho y el no coronariano (fusion CD-
CNC), el flujo suele redirigirse hacia la pared posterior y
distal, asociandose con mayor frecuencia a una afecta-
cion que se extiende hacia el arco aodrtico [1,6]. Observar
estas trayectorias del fluido nos permite comprender que
la dilatacion de la aorta no es un proceso pasivo, sino una
respuesta adaptativa y patoldgica a un trauma mecanico
focal y persistente.

4.EL ESTRES PARIETAL

Uno de los aportes mas significativos del 4D Flow para la
estratificacion de nuestros pacientes es la cuantificacion
del Wall Shear Stress (WSS) [3,6]. EI WSS representa la
fuerza tangencial por unidad de area que la sangre en
movimiento ejerce sobre el endotelio vascular a medida
que fluye de forma paralela a la pared de la aorta.

ECOSAC

Elimpacto mantenido de los flujos helicoidales y excéntri-
cos generados por la VAB eleva de manera significativa el
WSS en regiones especificas de la aorta ascendente. Los
estudios histopatolégicos que han combinado mapas
de WSS in vivo mediante 4D Flow con biopsias adrticas
obtenidas en cirugias programadas revelan que aquellas
zonas identificadas con un WSS anormalmente elevado
muestran una severa desregulacion de la matriz extrace-
lular, caracterizada por una fragmentacion masiva de las
fibras de elastina, una disminucion critica de la fibrilina-1
Yy una marcada apoptosis de las células musculares lisas
[1,6]. El tejido adrtico sometido a este estrés mecanico se
debilita precozmente de forma localizada. Estudios pro-
spectivos longitudinales reafirman esto al demostrar que
el WSS, y particularmente su componente circunferen-
cial, actla como predictor de la tasa de crecimiento del
diametro de la aorta ascendente, independientemente
del didmetro basal de la misma [8]. El 4D Flow nos ofrece,
por tanto, una ventana viva a la biologia vascular pudien-
do identificar areas con WSS patoldgico de manera tem-
prana, funcionando como un potente marcador de pro-
gresion acelerada [6,7]. Figura 2.

5. APLICABILIDAD CLIiNICA Y TOMA DE DECISIONES

Para el cardidlogo clinico, el valor de cualquier técnica
avanzada de imagen radica en su capacidad para mod-
ificar o refinar la conducta terapéutica. ;Cémo traslada-
mos entonces los datos del 4D Flow al manejo diario de
los pacientes con VAB?

El principal beneficio se encuentra en la personalizacion
de la estratificacion de riesgo, especialmente en aquellos
pacientes asintomaticos con diametros aodrticos inter-
medios entre 45 y 50 mm [1,2]. Aquellos pacientes con
diametros de dilatacion intermedios que presenten flu-
jos altamente excéntricos, valores criticos de WSS focal, y
una elevada pérdida de energia viscosa a nivel del arco,
se podrian beneficiar de un seguimiento mas cercano, in-
tentando prevenir eventos agudos antes de que la aorta
alcance el umbral de los 55 mm [1,4].
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Adicionalmente, en pacientes que presentan estenosis
aortica asociada, el 4D Flow permite resolver las posibles
discrepancias diagnosticas de la ecocardiografia Doppler
derivadas de la excentricidad del jet. Al no depender de la
alineacion angular del haz de ultrasonido, la RM cuantifi-
ca de manera directa y exacta la velocidad pico y los gra-
dientes de presiéon transvalvulares reales, aportando una
certeza diagndstica crucial en casos complejos como por
ejemplo pacientes con jet sumamente excéntricos, casos
de bajo flujo-bajo gradiente o pacientes con disfuncion
ventricular significativa [3,6]. Figura 3
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6. CONCLUSIONES

La resonancia magnética cardiaca 4D Flow representa un
puente entre la investigacion biomecanica y la medicina
de precision. Al demostrar la compleja interaccion entre la
valvula adrtica bicuspide y la pared vascular a través de la
cuantificacion de diversos parametros vy la visualizacion tri-
dimensional del flujo, esta técnica supera las limitaciones
de las mediciones anatdmicas estaticas convencionales. Su
integracion progresiva en la practica clinica nos podria en-
caminar hacia una estratificacion del riesgo personalizada,
permitiéndonos predecirde un manera mas precisa la evolu-
cion posible de la aortopatia y ayudandonos a determinar
el mejor momento para definir la intervencion quirdrgica.

Figura 3
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4D Flow de un
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aortica severa.
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4. MASAS TUMORES Y PSEUDOTUMORES CARDIACOS

Ecocardiograma Transesofagico en el diagnéstico de masas cardiacas

Algoritmo practico basado en patrones para una evaluacion sistematica.
Cinco preguntas que cambian el diagnéstico

” AuTora: Dra. Chong Velasquez, Paola
coAuToRr: Dr. Izcovich, Gonzalo

RESUMEN

Las masas cardiacas representan un desafio diagndstico
debido a su baja prevalencia y amplio espectro etioldgico,
incluyendo tumores benignos, lesiones malignas, trom-
bos y variantes anatdmicas capaces de simular patologia.
Aunque el ecocardiograma transtoracico constituye la
evaluacion inicial, la ecocardiografia transesofagica (ETE)
proporciona resolucion espacial superior y una caracte-
rizacion anatémica mas precisa, particularmente en val-
vulas, auricula izquierda y orejuela izquierda.

Sinembargo, el verdadero reto clinico rara vez consiste en
identificar una entidad aislada; la dificultad real es esta-
blecer una estrategia mental reproducible que permita
orientar rapidamente el diagnostico diferencial. Mas que
memorizar diagndsticos individuales, proponemos una
aproximacion basada en cinco preguntas clave: ;dénde
estd?, icomo se implanta?, ;se mueve?, ;genera reper-
cusion hemodinamica? y ¢ podria no tratarse de una ver-
dadera masa?

Este enfoque transforma la experiencia visual del opera-
dor en un algoritmo practico, reproducible y aplicable a
la practica diaria.

Palabras clave: ecocardiografia transesofagica; masas
cardiacas; trombo; pseudotumores; diagnostico diferencial.

INTRODUCCION

Las masas cardiacas comprenden un grupo heterogé-
neo de entidades con importantes implicancias diag-
ndsticas y terapéuticas. Su evaluacion requiere diferen-
ciar lesiones benignas, tumores malignos, trombos y
estructuras anatémicas normales capaces de simular
enfermedad.?®

Aunqgue el ecocardiograma transtoracico (ETT) constituye
la evaluacion inicial, la ecocardiografia transesofagica
(ETE) constituye una herramienta central debido a su
elevada resolucion espacial y permite una evaluacion
anatdmica mas precisa, permitiendo visualizar estruc-
turas posteriores, valvulas y orejuela izquierda.t?

No obstante, el desafio cotidiano rara vez consiste en de-
tectar una masa. El verdadero reto es desarrollar un pro-
ceso mental estructurado que permita orientar el diag-
nostico diferencial en pocos segundos. Los enfoques
contemporaneos recomiendan integrar hallazgos eco-
cardiograficos con algoritmos diagnosticos y estrategias
multimodales.”®
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Proponemos una aproximacion basada en cinco pre-
guntas simples que transforman la observacion visual
en una estrategia sistematica y clinicamente aplicable.

PREGUNTA 1. LOCALIZACION ¢ DONDE ESTA?

La localizacion anatdmica constituye el primer filtro
diagnostico y reduce significativamente las posibili-
dades etioldgicas.??

Las masas localizadas en la orejuela auricular izquierda
sugieren trombo. Las lesiones adheridas al septum in-
terauricular orientan hacia mixoma. Pequefias masas
moviles sobre estructuras valvulares sugieren fibroelas-
toma papilar.t? Las estructuras observadas en auricula
derecha requieren excluir variantes anatdémicas y pseu-
dotumores como crista terminalis (Figura 1).

Consejo practico: explore sisteméaticamente la orejuela
auricular izquierda mediante cortes multiplanares de 0°,
45° y 90°3¢ El Doppler color puede demostrar flujo alre-
dedor de la lesion y mejorar la caracterizacion anatémica.

PREGUNTA 2. ¢{COMO SE IMPLANTA?

El punto de insercion representa el verdadero “talon de
Aquiles” diagnostico y constituye uno de los hallazgos
anatodmicos con mayor capacidad para reducir el diag-
nostico diferencial.?®

Las lesiones pediculadas con insercion fina sugieren
mixoma o fibroelastoma papilar. Las masas de base an-
cha o sésil aumentan la sospecha de trombo organizado
olesioninfiltrativa.l? Las lesiones sin insercion claramente
identificable pueden corresponder a trombos maviles o
masas extremadamente pediculadas (Figura 2).

Perla practica: la ETE tridimensional y el Doppler color
pueden ayudar a identificar el sitio de implantacion
cuando éste no resulta evidente mediante imagenes bi-
dimensionales convencionales.®

La ecocardiografia con contraste puede contribuir a di-
ferenciar trombos de tumores mediante la evaluacion
de vascularizacion intralesional; los tumores presentan
realce por perfusion, mientras que los trombos tipica-
mente carecen de captacion.#1°

PREGUNTA 3. ¢SE MUEVE ?

La movilidad aporta informacion diagnaostica y pronosti-
ca, y constituye uno de los principales determinantes del
riesgo embdlico y de la repercusion clinica.t?
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Figura 1.
Localizacion: primer filtro diagndstico en la evaluacion de masas cardiacas por ecocardiografia transesofagica
La localizacion anatomica por ETE es el primer filtro diagndstico para masas cardiacas: la orejuela izquierda sugiere trombo; el septum interauricular,
mixoma; las valvulas, fibroelastoma papilar; y la auricula derecha, variantes normales como la crista terminalis. La evaluacion multiplano y con
Doppler color optimiza el diagnéstico diferencial y la conducta clinica. (Basado en Kirkpatrick et al., Mankad et al. y Flachskampf et al.’3).

LOCALIZACION REFERENCIA ANATOMICA (ETE) DIAGNOSTICO MAS PROBABLE OTRAS POSIBILIDADES HALLAZGOS ECOGRAFICOS CLAVE
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Localizacién tipica en
auricula derecha

CRISTA TERMINALIS Sarcoma, trombo,
( variante normal ) rabdomioma

Continda con la vena cava
superior ¢ inferior

Vena cava superior/ . 0* - 90° Masa intraluminal que se

inferior » continia con tumor primario

EXTENSION DE Trombo tumoral
TUMOR (HCC, renal)

Flujo en su interior al Doppler
color
* Vena cava dilatada

Figura 2.
Implantacion: el “talon de Aquiles” diagndstico en masas cardiacas por ecocardiografia transesofagica
Elsitio de insercion reduce drasticamente el diagndstico diferencial: un pediculo fino sugiere mixoma o fibroelastoma; una base ancha o sésil
orienta a trombo organizado o lesion infiltrativa, y la ausencia de insercion clara indica trombos mdviles o masas pediculadas. La combinacion
de ETE multiplano, tridimensional y Doppler color identifica la implantacion cuando las imdgenes convencionales son insuficientes.
(Basado en Kirkpatrick et al., O'Rourke et al. y Arrotti et al.’*?).

PATRON DE IMPLANTACION CARACTERISTICAS CLAVE EJEMPLOS (ETE)

PEDICULO FlNO o Insercién mediante MIXOMA E FSA OVAL FIBROELASTOMA VALVULA AORTICA
: pediculo delgado : Ahmmt
Y MOV'L * Alta movilidad
) * Suelen ser benignas y
resecables

o i

Mixoma: insercién en fosa oval
Fibroelastoma: insercion en valvulas

SARCOMA QUE INFILTRA MIOCARDIO

BASE ANCHA * Insercién amplia, sin pediculo definido
0 SESH_ + Menor movilidad o fija

* Mayores probabilidades de malignidad

» Puede infiltrar miocardio/
estructuras vecinas

w Trombo organizado, sarcoma, ipoma.

Si infiltra miocardio, pensar en sarcoma
hasta demostrar lo contrario.

& TROM .
SIN PUNTO DE INSERCION « No se identifica punto de insercién A b Bt

CLARO (MASA FLOTANTE) * Masa libre en cavidad
[
‘.

* Alta movilidad

Trombo mévil
— Mixoma muy pediculado
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Las lesiones altamente moviles presentan mayor poten-
cial embdlico y suelen corresponder a fibroelastomas
papilares o masas pediculadas.?® Por el contrario, las
masas inmoviles son mas frecuentes en trombos organ-
izados o lesiones infiltrativas (Figura 3).

La relacion con el ciclo cardiaco también aporta infor-
macion funcional: las masas con movimiento indepen-
diente del miocardio sugieren insercion pediculada,
mientras que las lesiones con movilidad limitada suelen
corresponder a estructuras infiltrativas o adheridas.?®

Alerta: las masas pediculadas, altamente moviles y con
insercion delgada pueden requerir evaluacion quirdrgi-
ca precoz debido a su potencial embdlico, independien-
temente del diagndstico histolégico definitivo.?

PREGUNTA 4.:GENERA REPERCUSION HEMODINAMICA?
La masa puede producir obstruccion al flujo, insuficien-
cia valvular o efecto compresivo, por lo que la caracter-
izacion anatdmica debe complementarse con una eval-
uacion funcional sistematica.t?

Evalle de manera estructurada:

- Gradientes mediante doppler continuo a través de
estructuras comprometidas.

- Regurgitacion valvular secundaria a interferencia
mecanica.

- Alteraciones del flujo venoso en venas cavas o
pulmonares.

- Derrame pericardico asociado o signos de
compresion extracardiaca.>

ECOSAC

Un mixoma auricular izquierdo puede protruir hacia
la valvula mitral y generar gradientes funcionalmente
significativos durante la diastole. Del mismo modo, pe-
quenas lesiones valvulares pueden ocasionar insuficien-
Cia severa por interferencia con el mecanismo de cierre
(Figura 4).12

La presencia de repercusion hemodinamica constituye
una senal de alarma clinica y puede acelerar decisiones
terapéuticas incluso antes de la confirmacion histoldgica
definitiva.2”8

PREGUNTA 5. .PODRIA NO TRATARSE DE UNA
VERDADERA MASA?

El paso masimportante y frecuentemente olvidado con-
siste en excluir pseudotumores y variantes anatomicas
capaces de simular lesiones intracardiacas verdaderas.

Lipomatosis del septum interauricular, crista termina-
lis, valvula de Eustaquio prominente, venas varicosas y
artefactos por reverberacion representan los principales
diagnosticos diferenciales (Figura 5).12

Regla de oro: si una estructura cambia con la angu-
lacion, desaparece con maniobras o carece de un punto
de insercion anatdémico claro, probablemente no corre-
sponda a una verdadera masa.®

INTEGRACION MULTIMODAL Y “RED FLAGS"
La ETE representa una herramienta central, pero no con-
stituye el punto final del proceso diagnostico.?>”

Figura 3.
Patrones de movilidad y riesgo embdlico en masas cardiacas evaluadas por ecocardiografia transesofagica
La movilidad evalua el riesgo embdlico y define el prondstico: las lesiones pediculadas muy mdviles tienen alto potencial embdlico (fibroelastomas
0 mixomas), mientras que las masas fijas o de movilidad limitada sugieren trombos organizados o procesos infiltrativos. Integrar la movilidad con la
implantacion y el comportamiento dinamico estima el riesgo clinico y prioriza la terapia. (Basado en Mankad et al., Saba et al. y Rahouma et al.?%°).

PATRON DE MOVIMIENTO /|, SUGERENCIA

Alto riesgo

Fibroelastoma

Pediculado, prolapsa en didstole
(mixoma auricular izquierdo)

Muy mévil, “como una anémona”

S

Movil dentro de la luz,
sin prolapso

@ Trombo en AAI

)

Trombo organizado,
sarcoma,
metastasis

L 3

Fijo, sin movimiento
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RIESGO EMBOLICO HALLAZGOS ECOGRAF

Masa pediculada

Muy alto * Movilidad exuberante
(>40% embolia) * Prolapso a través de
---- la valvula mitral en
didstole
Riesgo muy alto « Ecogenicidad
heterogénea
¢ Lesién pequeda (<1 em)
Alto * Muy mévil, oscilante
(microembolias) « Superficie frondosa o
[==5]==] o
Riesgo alto * Alta ecogenicidad
* Adherida a valva
* Masa irregular, mévil
Intermedio * Libre dentro del AAI
-- ¢ Puede cambaar de

posicion
Riesgo intermedio

Sin insercién definida

Bajo * Masa de base ancha
(pero depende del tamadio) ¢ Sin movilidad detectable
- * Ecogencidad variable
* Puede asociarse a
Riesgo bajo dilatacién o infiltracién

de estructuras vecinas
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Figura 4.
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Repercusion hemodinamica y sefnales de alarma (“red flags”) en masas cardiacas: un enfoque sistematico por ecocardiografia transesofagica.
Las masas cardiacas pueden causar obstruccion, insuficiencia valvular, compresion vascular o derrame pericardico. La evaluacién con Doppler continuo,
color y flujo venoso detecta esta repercusion hemodinamica. Hallar gradientes elevados, insuficiencia severa, compresion o derrame asociado son sefiales
de alarma que aceleran la terapia y justifican estudios multimodales. (Basado en Kirkpatrick et al., Saba et al,, Rajiah et al. y Arrotti et al.'s7¢ ).

MECANISMO /
REPERCUSION

1. OBSTRUCCION .
AL FLUJO

Gradiente a través
de la masa

A

Interferencia con
el Gerre valvular

S

3. EFECTO COMPRESIVO .

Compresidn de venas
cavas o pulmonares

4. DERRAME
PERICARDICO

Asociacide con makgn
© fuptura de masa

° Derrame nuevo © progresive

de la masa

° Gradiente medo

o Regurgitacién nueva o

° Reduccién del flujo vencso

* Evaluar espacio pericardico

i’ * Cuantificar derrame

ZQUE EVALUAR?

Doppler continuo a través

E}.: mixoma izquierdo que
protruye a la vilvula mitral
en didstole

> 5 mmHg sugiere
obstruccion significativa

Evaluar con Doppler color
y continuo

Tipico del fibroelastoma
abetico

que empeora sugiere
interferencia valvular

Doppler de flujo venoso
(VCS, VCL, venas pulmonares)
Buscar patrén restrictive

© colapso vancso

© inversicn sistélica sugiere
compres:n significativa

en todos los cortes

sugiere malignidad o
ruptura de masa

AZGO ECOGRAFICO CLAVE

Protrusion diastélica a través
de la métral

Patrén de flujo acelerado
en didstole

Aumento del gradiente
con maniobras (Valsalva)

* Lesidn pequeda, méil,

adherida a valvas

* Chorro de insuficiencia

(adrtica o mitral)

« Prolapso o restriccién

.

del cierre

Colapso o reduccién del
didmetro venoso

Patrén de flujo venoso
restrictivo

Puede asociarse a ingurgitacidn
yugular o hepatomegalia

Liquido pericirdico anecoo
o hpoeccico
Puede ser leve a masivo

Signos de taponamiento
N Cascs graves

RED FLAG |

A OBSTRUCCION SEVERA

Gradiente medio > 5 mmbig

¥

Considerar cirugia
temprana

Q RE
Puede llevar a dilatacién
y disfuncién ventricular

&

Intervencidn precoz

A COMPRESION

SIGNIFICATIVA

NIFICATIVA

Riesgo de insuficiencia
VENosa sistémica o
congestion pulmonar
Requiere tratamiento
urgente

f|> DERRAME SIGNIFICATIVO
O HEMORRAGICO
Sospechar malignidad
© ruptura de masa

4

Conducta inmediata

Figura 5.

Pseudotumores y variantes anatomicas que simulan masas cardiacas: claves para el diagnostico diferencial por ecocardiografia transesofagica.

Estructuras anatémicas normales y artefactos simulan masas verdaderas, provocando errores diagndsticos. Los principales diferenciales son la

lipomatosis septal, crista terminalis, valvula de Eustaquio prominente, varices venosas y reverberaciones . Evaluar los cambios de angulacion, la
continuidad anatémica y el comportamiento dindmico los descarta, evitando estudios o intervenciones innecesarias. (Basado en Flachskampf et al.,

PSEUDOTUMOR

LIPOMATOSIS SEPTAL

@

CRESTA TERMINALIS

VALVULA DE EUSTAQUIO
PROMINENTE

VARICES DE LA VENA CAVA

ARTEFACTO DE REVERBERACION
(SONDA, CATETER)

‘}

HALLAZGO EN ETE

* Engrosaméento >15 mm del
septum interauricular

¢ Aspecto "en mancuerna”

* Ecogenicidad grasa
homogénea

* Sin pediculo

*  Placa muscular en pared lateral
de auricula devecha

* Morfologia triangular

Variable segin el dngulo

Imagen Eneal mévil en auricula
derecha

Origen desde la VCI

Puede llegar al borde de la
fosa oval

Imagen tubular o serpiginosa

.

Colapsa con la respiracién
© con Valsalva

.

Puede samular masa

* Lineas paralelas o en cola de
cometa

No cambia con el ciclo cardiaco

Relacionado con la sonda
© catéter

Mankad et al. y Rahouma et al.?3°).

COMO DIFERENCI

@ No se mueve con el ciclo cardiaco
@ Ecogenicidad grasa homogénea
@ Bordes lisos y bien definidos

@ No hay vascularizacién al
Doppler color

@ Realizar cortes miltiples: desaparece
© cambia de forma

@ Seinserta entre VCS ¢ VCI

© Continuidad con la pared atrial

@ Se conecta o borde de la fosa oval
© Movimiento independiente del ciclo
@ Estructura fina y filamentosa

@ Sin masa asociada

@ Doppler color muestra flujo venoso

@ Colapsa y cambia con manicbras
respiratorias

@ Continuidad con la vens cava

@ Cambia con la angulacién de
la sonda

@ No tiene base de insercién
@ No se mueve

@ Desaparece al retirar el catéter
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EJEMPLO EN ETE

ASPECTO EN MANCUERNA
Inménil, homogénes,
de bordes lisos

A

CAMBIA CON EL ANGULO
Estructura muscular
normal de la AD

e

FILO MOVIL DESDE LA VCI
Se inserta en el
borde de la fosa oval

COLAPSA Y TIENE FLUJO

Variz venosa, no masa

LINEAS PARALELAS
Artefacto, no
estructura real
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Figura 6.
Algoritmo Pocket para la evaluacion sistematica de masas cardiacas mediante ecocardiografia transesofagica.
Algoritmo practico basado en una aproximacion secuencial que integra localizacion anatomica, implantacion, movilidad, repercusion hemodinamica
y caracterizacion multimodal para la evaluacion sistematica de masas cardiacas. La integracion estructurada de estos hallazgos transforma la ob-

servacion visual en una estrategia diagnostica reproducible, facilita la reduccion del diagnéstico diferencial y orienta la toma de decisiones clinicas.
llustracion original elaborada por los autores basada en integracion conceptual de Kirkpatrick et al., Mankad et al., Rajiah et al. y Arrotti et al.'?”8

ALGORITMO POCKET - EVALUACION DE MASAS CARDIACAS POR ETE

Enfoque sistematico en 6 pasos para un diagnostico etiolégico y manejo oportuno

n DETECCION !

Masa identificada en ETE
Confirmar en multiples plancs
y con Doppler color

¥
LOCALIZACION DONDE SE LOCALIZA?
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‘muuda (AA) n o (mn mitral) SR \ e
< derecha 0\ i oo
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Mixoma muy pediculado

Ejemplos: Trombo arganizado,
Sarcoma, Lipoma

+

JCAUSA REPERCUSION HEMODINAMICA?
Evaluar sistemdticamente

Ejemplos: Mixoma, Fbroelastoma

REPERCUSION

HEMODINAMICA
(RED FLAGS)

OBSTRUCCION AL FLLO INSUFICIENCIA VALVULAR EFECTO COMPRESIVO DERRAME PERICARDICO
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C
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MALIGNA / INFILTRATIVA

Estacificacidn y
tratamiento oncoldgico
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La resonancia magnética cardiaca aporta caracteriza-
cion tisular; la tomografia cardiaca define extension
anatdmica y relacion con estructuras extracardiacas; y
PET/TC puede contribuir ante sospecha de malignidad
o enfermedad infiltrativa.>”#

Considere evaluacion adicional ante:
- Infiltracién miocardica

- Multiples masas

- Crecimiento acelerado

- Derrame pericardico

- Realce heterogéneo con contraste

Estas caracteristicas representan sefiales de alarma que
incrementan la probabilidad de malignidad y justifican
evaluacion multimodal adicional.>”

Un algoritmo integrado basado en localizacion, implan-
tacion, movilidad, repercusion hemodindmica y carac-
terizacion multimodal puede simplificar la toma de deci-
sionesy reducir errores diagnosticos (Figura 6)28

LIMITACIONES DE LAETE
La ETE presenta limitaciones inherentes que deben con-
siderarse durante la interpretacion:

- Zonas anatémicas parcialmente inaccesibles
(estructuras subdiafragmaticas y porcién distal de
la vena cava superior

- Artefactos por reverberacion o dispositivos
intracardiacos

- Limitada capacidad para diferenciar histolégica-
mente subtipos tumorales
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Por ello, la resonancia cardiaca o técnicas multimodales
deben considerarse ante lesiones >2 cm o hallazgos
atipicos.>”7

CONCLUSIONES

La capacidad de la ETE para integrar resolucion anatomi-
ca, analisis dindmico y repercusion funcional la convierte
en una herramienta de razonamiento clinico mas que
en una simple técnica de deteccion.

Mas que identificar una lesion especifica, una apro-
ximacion estructurada basada en cinco preguntas
(localizacion, implantacion, movilidad, repercusion
hemodinamicay exclusion de pseudotumores) permi-
te transformar la observacion visual en una estrategia
diagnostica reproducible.

“Ante una masa intracardiaca, primero descartar
trombo; preglintese luego dénde esta, cémo se
implanta y cémo se comporta”.
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4. MASAS TUMORES Y PSEUDOTUMORES CARDIACOS

Valoracion de masas cardiacas por TCy RMC

¢Cuando laimagen cambia la conducta?

” AuTorA: Dra. Capdeville, Sofia

coauTores: Dra. Eyras, Lucia Rodriguez, Dr. Landeta, Federico

INTRODUCCION

Las masas cardiacas representan un desafio diagndsti-
co en la practica clinica actual. Su deteccién incidental
ha aumentado significativamente debido a la expansion
de las técnicas de imagen, encabezada por la ecocardio-
grafia y seguida por la resonancia magnética cardiaca
(RMC) vy la tomografia computada cardiaca (TC). El de-
safio no se limita a identificar una lesién intracardiaca,
sino a distinguir entre tumor benigno, neoplasia malig-
na, trombo o variantes de estructuras anatdémicas nor-
males, y establecer como dicha caracterizacion impacta
en la conducta terapéutica y el prondstico del paciente.

INTEGRACION DE LA IMAGEN MULTIMODAL

La ecocardiografia es el método diagndstico inicial debi-
do a su disponibilidad, bajo costo y capacidad para eva-
luar movilidad, repercusion hemodindmica y compro-
miso valvular. Sin embargo, presenta limitaciones para
caracterizar tejido y definir extension.

La RMC constituye el gold standard para caracterizacion
tisular no invasiva de masas y tumores.! Las secuencias
potenciadas en T1y T2, el mapping, la perfusion y el re-
alce temprano y tardio con gadolinio permiten inferir
composicion histolégica, asi como detectar edema, vas-
cularizacion, necrosis v fibrosis (Tabla 1).

Tabla 1. Caracterizacion por Resonancia Magnética Cardiaca (RMC) y
Tomografia Cardiaca (TC) de masas cardiacas. Intensidad de sefal en
relacion al miocardio: - hipointenso, = isointenso, + hiperintenso. RTG:

realce tardjo de gadolinio.

RMC TC

Masa T1 T2 RTG
Trombo - - - - Defecto intracavitario

- No capta contraste

. _ - Bordes regulares

Mixoma - + * - Heterogéneo (calcificaciones)

- Contraste irregular
Lipoma ++ - - - Hipodenso

- Homogéneo

- No capta contraste
Sarcoma +/- | ++ +++ - Bordes irregulares

- Invasion local
Linfoma =/- | =/+| + - Heterogéneo

- Contraste irregular
Metastasis | - ++ ++
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La TC, por su parte, aporta informacion diagndstica com-
plementaria. Debido a su excelente resolucion espacial
permite evaluar con precision las relaciones anatdmi-
cas con arterias coronarias, pericardio y grandes vasos,
ademas de identificar calcificaciones.

ESCENARIOS CLINICOS CLAVE

Pseudotumores

Los trombos intracavitarios representan la entidad de
mayor relevancia clinica dentro de este grupo, por su
prevalencia y por el impacto del diagnodstico diferencial
con neoplasias: anticoagulacion vs. cirugia o evaluacion
oncoldgica?

La mayoria de los trombos intraventriculares se aso-
cian a segmentos acinéticos en el marco de una mio-
cardiopatia isquémico-necrdtica. La RMC posee elevada
sensibilidad para su identificacion, mostrandolos como
estructuras pequefias, no maoviles y homogéneas.® Por
ser avasculares presentan ausencia de perfusion y de
captacion de gadolinio en secuencias tardias e hiper-
tardias (Figura 1). La utilizacion de tiempos de inversion
largos, idealmente mayores de 500 ms, incrementa aun
mas la capacidad para identificar trombos.?

En TC los trombos suelen presentarse como lesiones
hipodensas sin realce tras el contraste* En escenarios
especificos, como sospecha de un trombo en orejuela
izquierda, existen protocolos con adquisiciones tardias
que facilitan su identificacion.

Otros pseudotumores y variantes anatomicas, también
facilmente identificables por RMC, son los quistes peri-
cardicos, la hipertrofia lipomatosa del septum interauri-
cular o una valvula de Eustaquio prominente (Figura 1).
Su correcta identificacion evita procedimientos invasivos
Yy seguimiento innecesario.

Tumores benignos

La mayoria de los tumores cardiacos primarios son be-
nignos (75-90%). Dentro de este grupo el mixoma es el
mas frecuente, representando el 45% de los casos.” Se
localiza tipicamente en la auricula izquierda, adherido
al septum interauricular, y la embolia sistémica es la
manifestacion clinica mas frecuente.* Desde el punto de
vista imagenoldgico, suelen presentarse como lesiones
solitarias, redondeadas y de bordes definidos. La RMC
permite identificar su marcada heterogeneidad tisular,
relacionada con cantidades variables de tejido mixoide,
hemorragico, calcificado y necrdtico. Esto se traduce en
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unasefal heterogénea en T2, isointensa en T1en relacion
al miocardio, asi como en un patron de realce heterogé-
neo con gadolinio (Figura 2). En TC suelen observarse
como lesiones de baja atenuacion, con calcificaciones
en aproximadamente el 14% de los casos.!

Los lipomas constituyen el segundo tumor benigno en
frecuencia.® Habitualmente son lesiones Unicas, encapsu-
ladas y bien delimitadas. La RMC dispone de secuencias
sin y con supresion grasa, que son la clave para su diag-
nostico. Ademas, suelen corresponder a lesiones hipoper-
fundidas y sin realce tardio con gadolinio (Figura 3)*

Los fibroelastomas papilares son pequefias lesiones val-
vulares moviles, con elevado potencial embodlico, loca-
lizadas tipicamente sobre las valvulas adrtica y mitral.
En TC se observan como masas pequefias e hipodensas.
Por su reducido tamafno y marcada movilidad la evalu-
acion mediante RMC puede resultar desafiante. Sin em-
bargo, debido a los avances en adquisicion y resolucion
espacial su caracterizacion es posible, evidenciando le-
siones isointensas en T1y T2, con cierto grado de realce
con gadolinio.*
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Dentro de los tumores cardiacos benignos pediatricos,
los mas frecuentes son los rabdomiomas. Tipicamente
son lesiones intramiocardicas multiples con senal isoin-
tensa en secuencias T1 e hiperintensa en T2 de RMC, y
sin realce con gadolinio.*

Ademas de su contribucion diagndstica, la imagen de-
sempefa un papel fundamental en la evaluacion del
riesgo quirdrgico y en la determinacion de la urgencia
operatoria, particularmente en lesiones maoviles o asocia-
das a eventos embdlicos sistémicos.

Tumores malignos

La identificacion de signos de malignidad mediante im-
agen cardiaca resulta determinante para orientar la con-
ducta terapéutica. Si bien existen caracteristicas especi-
ficas segun el tipo histolégico, multiples hallazgos, tanto
por RMC como TC, son compartidos por la mayoria de los
tumores cardiacos malignos. Entre estos encontramos
un didmetro mayor de 5 cm, morfologia polilobulada,
base de implantacion amplia, margenes irregulares con
infiltracion de estructuras vecinas, derrame pericardicoy
captacion heterogénea de contraste.®”

Figura 1. Caracterizacion de pseudotumores
por RMC. Superior: Trombo mural (miocar-
diopatia isquémico-necrotica). A: secuencia
cine, adelgazamiento miocardico anterior
medio-basal. B: imagen mural con ausencia
de captacion tardia de gadolinio. C: ausencia
de captacion hiper tardia de gadolinio (TI
prolongado). Inferior: Quiste hidatidico.

C: secuencia cine, imagen intramiocardica
redondeada de bordes definidos.

D: hipointensidad de sefal en secuencia T1.
E: hiperintensidad en T2 STIR. F: ausencia
de captacion tardia de gadolinio.

Las imagenes corresponden al Dr. Federico
Landeta.

Figura 2. Caracterizacion de mixoma por RMC. A: secuencia cine
evidencia imagen redondeada de contenido heterogéneo en auricu-
la izquierda anclada a septo interauricular. B: captacion tardia de ga-
dolinio irregular. C: isointensidad en secuencias T1. D: hiperintensidad
en T2 STIR. Las imagenes corresponden al Dr. Federico Landeta

Figura 3. Caracterizacion de lipoma por RMC. A: secuencia cine evidencia
masa redondeada de bordes lisos en auricula derecha. B: ausencia de realce
tardio de gadolinio. C: hiperintensidad en secuencias TI. D: hipointensidad
en T2 STIR (supresion grasa). Las imagenes corresponden a la Dra. Lucia
Rodriguez Eyras.
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Dentro de este grupo, las metastasis representan la for-
ma mas frecuente constituyendo aproximadamente
el 90% de los casos.6 El compromiso pericardico es la
manifestacion mas habitual, mientras que la afectacion
endocardica o intracavitaria es menos frecuente. Los tu-
mores con mayor tendencia a metastatizar al corazén
incluyen cancer de pulmon, mama, rindén, ovario, me-
sotelioma pleural y melanoma.“

La afectacion metastdsica predomina en cavidades
derechasy la RMC permite identificar caracteristicas tipi-
cas como edema mediante hiperintensidad en secuen-
cias T2, ausencia de grasa en T1, perfusion heterogénea y
realce tardio irregular (Figura 4). Estos hallazgos no sélo
contribuyen al diagndstico, sino que ademas permiten
estimar agresividad tumoral Por su parte, el melano-
ma presenta un comportamiento caracteristico en RMC
con hiperintensidad en T1, hipointensidad en T2 y realce
tardio heterogéneo, hallazgos diagndsticos incluso sin
necesidad de biopsia.*

Los tumores cardiacos malignos primarios son infre-
cuentesy representan el 5% de todos los tumores cardia-
cos.' Los sarcomas constituyen el subtipo mas frecuente
del grupo (65-88%), seguidos por los linfomas (10-20%) y
los mesoteliomas (8%).°

Entre los sarcomas cardiacos, el angiosarcoma es la va-
riante mas comun. Habitualmente se origina en la au-
ricula derecha, con tendencia a la infiltracion pericardi-
ca. En RMC presenta marcada hiperintensidad en T2 e
isointensidad en T1 con multiples areas nodulares hiper-
intensas que pueden conferir el caracteristico aspecto
en “coliflor”. En el realce tardio con gadolinio presenta
captacion heterogénea, asociada a extensas areas cen-
trales de necrosis sin realce.”

Figura 4. Caracterizacion de tumor metastasico por RMC. A: secuencia
cine muestra masa irregular infiltrativa en ventriculo derecho. B: capta-
cion heterogénea de gadolinio. C: isointensidad en secuencias TI.
D: marcada hiperintensidad en T2 STIR. Las imagenes corresponden a la
Dra. Lucia Rodriguez Eyras.
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Por otro lado, el sarcoma cardiaco mas frecuente en
niflos es el rabdomiosarcoma que usualmente compro-
mete valvulas cardiacas. En TC son lesiones intracavitari-
as hipodensas de margenes lisos o lobulados, y en RMC
presentan isointensidad en T1 e hiperintensidad en T2,
con realce homogéneo de gadolinio y areas centrales de
necrosis.*

Los linfomas cardiacos, por su parte, pueden manifes-
tarse como masas polipoides bien delimitadas o como
lesiones infiltrativas difusas de la pared cardiaca, tam-
bién con predileccion por la auricula derecha. En RMC
suelen presentarse como masas ligeramente hetero-
géneas, iso-hipointensas en T1 e iso-hiperintensas en
T2.4 Las secuencias de realce tardio muestran captacion
heterogénea, con menor realce central (Figura 5).

En pacientes con antecedentes oncoldgicos, la presencia
de masas intracardiacas plantea el desafio de diferenciar
entre metastasis, trombo y extension tumoral directa. La
integracion de TC y RMC resulta fundamental tanto para
el diagndéstico como para el seguimiento evolutivo, per-
mitiendo evaluar cambios en tamano tumoral, necrosis
y perfusion luego de quimioterapia o radioterapia, asi
como detectar cardiotoxicidad asociada al tratamiento.®

CONCLUSION

La evaluacion de masas cardiacas ha evolucionado hacia
una estrategia de imagen multimodal integrada, donde
la RMCyla TC no compiten entre si sino que aportan in-
formacion complementaria que impacta directamente

Figura 5. Caracterizacion de linfoma de auricula derecha (AD) por RMC.
A y B: secuencias cine muestran masa heterogénea ocupando AD. C:
hiperintensidad de sefial en secuencias T2 STIR. C: isointensidad en T1
con areas hipointensas. E y F: captacion heterogénea de gadolinio, con
ausencia de realce central. Las imagenes corresponden al Dr. Federico
Landeta.
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sobre la toma de decisiones clinicas, permitiendo evitar
procedimientos invasivos y orientar el tratamiento mé-
dico, oncolégico y quirdrgico. Sin embargo, cabe desta-
car que existen ciertas limitaciones principalmente rela-
cionadas con la evidencia disponible y, en particular en
nuestra region, con el acceso a tecnologia y especialistas
en imagen cardiaca avanzada.

La RMCy la TC se han consolidado como herramientas
fundamentales en la evaluaciéon de masas y tumores
cardiacos. Su integracion en la practica clinica permite
optimizar la caracterizacion diagndstica, orientar la con-
ducta terapéutica y aportar informacion prondstica rele-
vante, por lo que constituyen técnicas mandatorias en el
estudio de toda lesion intracardiaca.
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5. MIOCARDIOPATIAS INFILTRATIVAS GENETICAS Y TOXICAS. ENFERMEDAD DE FABRY, DEPOSITO
DE HIERRO ENDOMIOCARDIOFIBROSIS, DISTROFIAS MUSCULARES, MIOCARDIOPATIA ALCOHOLICA.

Valoracioén ecocardiografica integral en miocardiopatias restrictivas,

claves diagnésticas, red flags en la era de laimagen multimodalidad y
terapias dirigidas

” auToras: Dra. Reyes, Graciela, Dra. Streitenberger, Gisela

La miocardiopatia restrictiva (MCR) constituye un fenoti-
po caracterizado por disfuncion diastdlica avanzada, ca-
vidades ventriculares no dilatadas y auriculas marcada-
mente aumentadas de tamano.

La MCR ha evolucionado desde una entidad infrecuente
hacia un concepto mas amplio de fenotipo fisiopatologi-
co, caracterizado por rigidez miocardica y alteracion del
llenado ventricular (1). Las gufas ESC 2023 enfatizan en
que la MCR no debe considerarse un diagndstico final,
sino un punto de partida para una evaluacion etiolégica
sistematica, dado que multiples enfermedades infiltrati-
vas, inflamatorias, genéticas o de depdsito pueden mani-
festarse con este patron (1).

En este contexto, la identificacion de “red flags” permite
el diagnostico precoz, la optimizacion de la estratificacion
prondstica y la orientacion oportuna de las estrategias
terapéuticas. Esto se considera de relevancia, dado el ad-
venimiento de tratamientos especificos para etiologias
como amiloidosis por transtiretina (ATTR) y enfermedad
de Fabry (2-6)

Desde el punto de vista clinico, la MCR suele presentarse
como insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
preservada (ICFEp) o levemente reducida, en ausencia de
dilatacion ventricular (1). Un hallazgo caracteristico es la
disociacion entre la severidad de los sintomasy el tamafio
ventricular, lo cual debe alertar sobre una alteracion pri-
maria en el llenado.

Las red flags clinicas incluyen:

- Intolerancia al ejercicio y disnea progresiva
desproporcionada

- Predominio de signos de congestion derecha
(edemas, ascitis, hepatomegalia)

- Fibrilacién o arritmias auriculares precoces

- Trastornos de conduccién auriculoventricular e
intraventricular

- Eventos tromboembdlicos inexplicados

- Hipertensién pulmonar desproporcionada

Estos hallazgos, particularmente cuando coexisten, de-
ben motivar una evaluacion dirigida hacia causas infiltra-
tivas o de depdsito (1-4). La Figura 1 resume el algoritmo
diagndstico propuesto.
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RED FLAGS EN IMAGEN CARDIOVASCULAR

Ecocardiografia

La ecocardiografia Doppler es la herramienta inicial de

diagndstico. Los hallazgos mas relevantes incluyen:

- Patrén de llenado restrictivo (E/A elevado, tiempo
de desaceleracion corto)

- Disfuncidn diastélica avanzada

- Auriculas marcadamente dilatadas

- Ventriculos de tamaio normal o reducido

- Incremento del espesor parietal sin causa evidente

- Reduccidn de velocidades tisulares (e’)

- Derrame pericardico leve

El analisis de deformacion miocardica mediante strain
longitudinal global (SLG) aporta valor diagndstico adi-
cional, permitiendo identificar patrones especificos segun
etiologia. Por ejemplo, el patron de “apical sparing” o
preservacion apical relativa, con gradiente base-apice > 1,
presenta alta sensibilidad y especificidad para amiloidosis
cardiaca (2,4).

Electrocardiograma

Un hallazgo particularmente orientador es la discordancia
entre el espesor ventricular y el voltaje del QRS, especial-
mente en amiloidosis, donde la infiltracion por material
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Cardiomiopatia Restrictiva
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Figura 1. Algoritmo diagnédstico en sospecha de miocardiopatia restrictiva
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amiloide genera bajo voltaje pese a paredes engrosadas
(4). El patron de pseudoinfarto con ondas Q patoloégicas
en ausencia de enfermedad coronaria constituye otra red
flag de relevancia. Asimismo, son frecuentes los trastornos
de conduccion, incluyendo bloqueos auriculoventricu-
lares de diversos grados y bloqueos de rama, en diversas
etiologias de MCR (1-3).

Resonancia magnética cardiaca (RMC)

Permite la caracterizacion tisular avanzada y constituye
una herramienta fundamental en el algoritmo diagnosti-
co. Las principales redes flags incluyen (5):

- Realce tardio de gadolinio (LGE) subendocardico
difuso o transmural (amiloidosis)

- Elevacién del T1 nativo (>1100 ms a 1.5T sugiere
infiltracion)

- Aumento del volumen extracelular (>40% altamente
sugestivo de amiloidosis)

- Compromiso biauricular con LGE (amiloidosis)

- T1 nativo bajo (<900 ms) con LGE inferolateral
(enfermedad de Fabry)

- LGE parcheado mesocardico o epicardico (sarcoidosis,
miocarditis)

La combinacion de mapeo T1, T2 y fraccion de volumen
extracelular permite diferenciar entre distintas etiologias
con alta precision diagnostica (5-7).

RED FLAGS ETIOLOGICOS

Amiloidosis cardiaca

La amiloidosis representa la causa mas relevante de MCR
en la practica actual y constituye un diagndstico critico
debido a la disponibilidad de terapéuticas especificas (3-4).

Los principales red flags cardiacos incluyen:
- Aumento del espesor parietal en forma simétrica
inexplicada (>12 mm)

- Insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién
preservada.

- Discordancia voltaje bajo/masa elevada en ECG
- Patron de “apical sparing” caracteristico en strain

- Intolerancia a farmacos cardiovasculares habituales
(betabloqueantes, IECA)

Las manifestaciones extracardiacas son altamente su-
gestivas: sindrome del tunel carpiano bilateral, neuropatia
periférica sensitivo-motora, disautonomia, estenosis es-
pinal lumbar, rotura espontanea del tenddén del biceps,
macroglosia y proteinuria nefrética (3-4).

Enfermedad de Fabry

Es un trastorno de depdsito lisosomal ligado al cromo-
soma X, causado por mutaciones en el gen GLA que cod-
ifica la enzima a-galactosidasa A. La deficiencia de esta
enzima produce:

1. Incapacidad para catabolizar globotriaosilceramida
(Gb3) » acumulacién progresiva intracelular

2. Depésito en miiltiples tejidos: cardiomiocitos,
células endoteliales, podocitos renales, neuronas,
células epiteliales corneales
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3. Daiio celular progresivo » disfuncién organica
multisistémica

Constituye una causa genética tratable de miocardio-
patia que puede evolucionar hacia un fenotipo restrictivo
en estadios avanzados (6,7). La terapia de reemplazo en-
zimatico vy los estabilizadores enzimaticos orales, pueden
modificar la historia natural si se inician de manera precoz.

Los hallazgos cardiacos caracteristicos incluyen:
- Aumento del espesor parietal en forma concéntrica,
frecuentemente severa

- Trastornos de conduccién progresivos y arritmias
auriculares/ventriculares

- Aumento del espesor musculos papilares
- Aumento del espesor parietal del ventriculo derecho

- Engrosamiento valvular mitral y aértico

En RMC, el hallazgo distintivo es la reduccion del T1 nativo
(<900 ms), reflejo del depdsito de Gb3, junto con RTG en la
region inferolateral basal (6-7).

Las red flags extracardiacas incluyen: acroparestesias y
dolor neuropatico desde la infancia, angioqueratomas
cutaneos, cérnea verticillata, hipohidrosis, proteinuria y
deterioro progresivo de funcion renal, hipoacusia neuro-
sensorial y antecedentes familiares de enfermedad renal
o muerte subita (6).

Enfermedad eosinofilica cardiaca y

fibrosis endomiocardica

La enfermedad eosinofilica cardiaca representa un es-
pectro que incluye desde la miocarditis eosinofilica agu-
da hasta la fibrosis endomiocardica crénica (sindrome de
Loffler en su fase final) (8). Su reconocimiento precoz es
crucial dado que el tratamiento inmunosupresor puede
prevenir la progresion fibrotica irreversible.

Caracteristicas clinicas de la enfermedad eosinofilica:
- Eosinofilia periférica (>1500/pL), aunque puede
estar ausente en fases fibréticas

- Asociacion con sindromes hipereosinofilicos
primarios o secundarios

- Manifestaciones sistémicas: compromiso pulmonar,
cutaneo, neurolégico

- Historia de parasitosis, alergias severas o neoplasias
hematolégicas

Metodologia diagndstica:

- Hemograma con recuento diferencial de eosinéfilos

- Biomarcadores cardiacos (troponinas, BNP)
frecuentemente elevados

- Ecocardiografia: engrosamiento endocardico,
obliteracién apical uni o biventricular, insuficiencia
mitral y/o tricuspidea por atrapamiento valvular

- RMC: edema miocardico en fase aguda (T2 elevado),
RTG subendocardico apical en fase crénica

- Biopsia endomiocardica: infiltraciéon eosinofilica
(fase aguda), fibrosis endocardica (fase crénica)

- Exclusion de causas secundarias de eosinofilia
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Hallazgos caracteristicos en imagen:

- Obliteracion apical ventricular (patognoménico
en fibrosis endomiocardica establecida)

- Insuficiencia valvular auriculoventricular por
restriccion del aparato subvalvular

- Dilatacion auricular severa biauricular

- Trombos intracavitarios apicales

La fibrosis endomiocardica tropical, endémica en re-
giones ecuatoriales de Africa y Asia, comparte caracteristi-
cas morfoldgicas similares, pero con epidemiologia y fac-
tores predisponentes distintos, incluyendo exposicion a
agentes infecciosos y factores nutricionales (8).

INTEGRACION DIAGNOSTICA: ENFOQUE PRACTICO
La sospecha de MCR debe surgir ante la combinacion de:

- ICFEp con disfuncién diastélica severay
auriculas dilatadas

- “Hipertrofia” inexplicada con discordancia
voltaje/masa en ECG

- Arritmias auriculares precoces o
trastornos de conduccién

- Manifestaciones sistémicas sugestivas
de enfermedad infiltrativa

El enfoque diagndstico actual se fundamenta
en la integracion de clinica, imagen multimo-
dal y evaluaciéon extracardiaca sistematica, con
el objetivo de identificar etiologias especificas
susceptibles de tratamiento dirigido (1,5). La
gammagrafia con trazadores 6seos (99mMTc-
DPD/PYP/HMDP) permite el diagndstico no
invasivo de amiloidosis ATTR con alta especi-
ficidad cuando se excluye discrasia de células
plasmaticas (4). Figura 2

A Amiloidosis Cardiaca

@ ) e t|ecvt

C Fibrosis Endomiocardica

Apical
obliteracion

s

Patrén localizado, no difuso
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CONCLUSION

La miocardiopatia restrictiva representa un desafio di-
agnostico que requiere un enfoque sistematico y multi-
disciplinario. La identificacion de red flags clinicos y de
imagenes permite orientar eficientemente la sospecha
hacia causas especificas.

En la era de las terapias dirigidas, reconocer estos signos
de alerta no solo mejora la precision diagnostica, sino que
tiene un impacto directo en el pronéstico y la calidad de
vida de los pacientes. La colaboracion multidisciplinaria y
el acceso a técnicas de imagen avanzada resultan funda-
mentales para optimizar los resultados clinicos.

Figura 2. Patrones de imagen caracteristicos
en miocardiopatias restrictivas
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Caracterizacion tisular mediante RMC de las Miocardiopatias

infiltrativas, genéticas y toxicas.

III

La “Era de la biopsia virtua

” AuToR: Dr. Burgos, Mario
coauToreEs: Dr. Holownia, Damian

INTRODUCCION

La Resonancia Magnética Cardiaca (RMC) ha transfor-
mado el abordaje diagndstico de las enfermedades
cardiovasculares. Su capacidad para caracterizar el teji-
do miocardico sin necesidad de bisturi ha dado lugar al
concepto de “biopsia virtual”, un paradigma que permite
identificar procesos infiltrativos, genéticos y toxicos con
precision, evitando procedimientos invasivos.

En este articulo se revisan las principales aplicaciones de
la RMC en miocardiopatias infiltrativas, genéticas y toxi-
cas, con énfasis en enfermedad de Fabry, sobrecarga fé-
rrica, endomiocardiofibrosis, distrofias musculares y mio-
cardiopatia alcohdlica.

ENFERMEDAD DE FABRY

La enfermedad de Fabry es un trastorno genético ligado
al cromosoma X, causado por déficit de la enzima alfa-ga-
lactosidasa A, que conduce a acumulacion de glucoesfin-
golipidos en multiples érganos, incluido el corazon.

Hallazgos en RMC:

- Hipertrofia ventricular izquierda, a menudo confundida
con miocardiopatia hipertrofica. Sin Obstruccion del
TSVI con prominencia de musculos papilares

-Mapeo T1 reducido, marcador caracteristico del
depdsito lisosomal.

- Realce tardio en segmentos inferolaterales,
mesocardica o epicardica en sus etapas iniciales. (Figl)

Valor clinico:
La RMC permite diferenciar Fabry de otras causas de hi-
pertrofia, identificar pacientes candidatos a terapia de

reemplazo enzimatico y monitorizar respuesta terapéuti-
ca. La deteccion precoz de fibrosis es clave para evitar
progresion a insuficiencia cardiaca.l

SOBRECARGA DE HIERRO (HEMOCROMATOSIS Y
HEMOSIDEROSIS SECUNDARIA)

La acumulacion de hierro en el miocardio puede deberse
a hemocromatosis hereditaria o a transfusiones crénicas
(talasemias, sindromes mielodisplasicos).

Hallazgos en RMC:

- Técnica T2*: disminuciéon del tiempo de relajacion pro-
porcional al contenido férrico.

- Detecta la sobrecarga férrica debido al efecto para mag-
nético de los depdsitos de hierro en los tejidos, lo que de-
termina un acortamiento del t2 que se traduce en una
disminucion de la intensidad de sefal proporcional a la
concentracion de hierro a la medicion del hierro tisular
se realiza de un modo indirecto, por el efecto que ejerce
la hemosiderina y la ferritina sobre los tiempos de relaja-
cion de los protones. La relajacion transversal (t2) se debe
a la pérdida de la coherencia de fase de los protones. La
presencia de hierro ocasiona irregularidades en el cam-
PO Magnético. (tabla)

Valor clinico:

La RMC es el estandar de oro para cuantificacion de hie-
rro cardiaco, superando a la biopsia endomiocéardica esta
técnica ha sido validada histolégicamente y existe una
firme relacion entre el bajo valor de t2* y el desarrollo de
insuficiencia cardiaca.2.3.8
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ENDOMIOCARDIOFIBROSIS

Hallazgos en RMC:

- Engrosamiento endocardico con realce tardio difuso.
Debido a que los trombos y los depdsitos calcicos son
zonas avasculares, tipica una apariencia en tres hojas
(el signo de laV a nivel apical), con una hoja interna
no realzada debido a la presencia de trombo una hoja
media con realce reflejando la fibrosis y una hoja mas
externa de miocardio normal (Fig.2)

- Restriccion diastolica y dilatacion auricular.

- Identificacion de trombos intracavitarios asociados.

Valor clinico:

La RMC permite diferenciar endomiocardiofibrosis de
otras miocardiopatias restrictivas (amiloidosis, sarcoido-
sis), evaluar extension de fibrosis y planificar cirugia de
reseccion endocardica o trasplante.4.5

DISTROFIAS MUSCULARES

Las distrofias musculares, como la de Duchenne y
Becker, presentan afectacion cardiaca progresiva que
condiciona la supervivencia. Son trastornos ligados al cro-
mosoma X con afectacion de la sintesis de distrofina, que
es una proteina del sarcolema que se encuentra ausente
en la enfermedad de Duchenney en cantidad reducida o
de tamano anormal en la enfermedad de Becker.
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Hallazgos en RMC:

- Realce tardio en regiones inferolaterales, reflejo de
fibrosis isquémica secundaria a microangiopatia.

(Fig . Fuente propia)

-Mapeo T1/T2 y strain global longitudinal (GLS) permiten
detectar disfuncion precoz antes de caida de la fraccion
de eyeccion.

- Cuantificacion de fibrosis correlaciona con riesgo
arritmico y necesidad de desfibrilador implantable.

Valor clinico:

La RMC es esencial para seguimiento evolutivo, estra-
tificacion de riesgo y evaluacion de terapias emergentes
(corticosteroides, terapia génica). Su rol como biomarca-
dor prondstico es incuestionable. Es la técnica que nos
permite encontrar zonas fibréticas en ausencia de nin-
guna otra patologia estructural del corazén, permitiendo
asi adelantarnos en el diagndstico y valorar el prondstico
en este tipo de enfermedad, por lo que este método de-
beria ser considerado en el seguimiento de pacientes con
DNM.9

MIOCARDIOPATIA ALCOHOLICA

El consumo crénico de alcohol produce toxicidad directa
sobre el miocardio, generando dilatacion ventriculary dis-
funcion sistdlica.

Tabla
Valor T2* Grado sobrecarga férrica | Implicaciones clinicas
>20 ms Ausencia de sobrecarga Ninguna
10-20 ms Ligero a moderado 2% insuficiencia cardiaca
7% arritmias
<10 ms Importante 38% insuficiencia cardiaca
17% arritmias

DOB 30/06/1999

Acc. #5 148428
02/06/2017
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Hallazgos en RMC:

- Dilatacion de cavidades con reduccion de fraccion de
eyeccion.

- Realce tardio difuso, reflejo de fibrosis intersticial.

-Mapeo T1 elevado, indicador de dafio tdxico cronico.

Valor clinico:

La RMC permite diferenciar miocardiopatia alcoholica de
otras causas de insuficiencia cardiaca dilatada, cuantifi-
car fibrosis y monitorizar recuperacion tras abstinencia. Es
una herramienta clave en la evaluacion de pacientes con
historia de consumo excesivo.10.11

PERSPECTIVAS FUTURAS

La integracion de la RMC con inteligencia artificial y bio-
marcadores moleculares promete una caracterizacion
aun mas precisa. El desarrollo de secuencias avanzadas
permitird diferenciar patrones de fibrosis, inflamacion vy
depdsito con mayor resolucion. Ademas, la combinacion
con genética y protedmica abrira la puerta a una medici-
na personalizada, donde la “biopsia virtual” serd parte de
un abordaje multimodal.
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CONCLUSION

La RMC ha inaugurado la era de la biopsia virtual ya no
es futuro, sino presente, no solo identifica el dafio tisu-
lar, sino que guia decisiones terapéuticas y prondsticas.
Su capacidad para caracterizar el miocardio de manera
integral la convierte en herramienta indispensable en la
practica clinica moderna.

La transicion desde la biopsia endomiocardica hacia la
caracterizacion tisular por RMC refleja un cambio de para-
digma: del diagndstico invasivo al diagnodstico inteligente,
seguroy reproducible.
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6. INTERVENCIONISMO PERCUTANEO: VALORACION MULTIMODALIDAD DE CIERRE DE DEFECTOS INTERAURICULARES Y OAI

Utilidad del Ecocardiograma Transesofagico en el Cierre Percutaneo

de la Comunicacion Interauricular

” AUTORA: Dra. Carrero, Celeste

La CIA representa aproximadamente el 30% de todos los
casos de CC (cardiopatia congénita) detectados en adul-
tos. Su sospecha clinica y diagndstica inicial suele esta-
blecerse mediante Ecocardiograma Transtoracico (ETT).
El tamano del defecto y el grado de cortocircuito definen
elimpacto sobre cavidades derechas: se pueden observar
signos de sobrecarga de volumen en cavidades derechas
con pasaje de flujo color a través del septum interauri-
cular, especialmente en vista subxifoidea. El hiperflujo en
las cavidades derechas produce sobrecarga de volumen
progresiva, con dilatacion de las mismas e insuficiencia
pulmonar. Puede existir una estenosis pulmonar fun-
cional, secundaria al hiperflujo. A su vez, el hiperflujo pul-
monar puede provocar hipertension arterial pulmonar. A
cualquier edad, el cierre de la CIA se sigue de una mejoria
sintomatica y de la regresion tanto de la presion de la ar-
teria pulmonar como del tamano del ventriculo derecho.
Sin embargo, el mejor resultado clinico se logra en pa-
cientes con menor deterioro funcional y cifras de presion
de la arteria pulmonar menos elevadas. Por |o tanto, la de-
teccion precoz y el cierre oportuno independientemente
de los sintomas de forma temprana tras el diagndstico,
mejoran el prondstico de los pacientes.

1. VALORACION ANATOMICA PREVIA Y SELECCION DE
CANDIDATOS

El ETE es mandatorio en practicamente la totalidad de
los adultos con sospecha o diagndstico de CIA tanto para
confirmar el diagndéstico, como para determinar el tama-
Ao del defecto, evaluar lesiones asociadas asi como la fac-
tibilidad de cierre percutaneo. Segun la localizacion del
defecto en el tabique interauricular la CIA se denomina
ostium secundum, ostium primum, seno venoso (superi-
or o inferior) y seno coronario. Los defectos de tipo ostium
secundum se localizan en la porcion central del tabique
interauricular y representan el 70% de todas las CIA. EI ETE
permite medir el tamafno del defecto y los bordes, para
poder determinar si la CIA ostium secundum es pasible
de cierre percutaneo. El resto de las variantes anatomi-
cas de ClA tienen indicacion de cierre quirdrgico. Resulta
importante ademas durante el ETE descartar anomalias
asociadas, presentes en un tercio de los pacientes con
CIA. La CIA tipo OP se asocia a anomalias en la valvula
mitral (cleft mitral) en casi todos los casos, con grados va-
riables de regurgitacion. Por otra parte, la CIA se puede
asociar a anomalias del retorno venoso pulmonar (ARVP)
parcial o total. En el tipo OS, un 10% de los casos puede
presentar ARVP. Asimismo, un 90 a 95% de los casos de
CIA tipo seno venoso presentan ARVP, con desemboca-
dura de las venas pulmonares en la auricula derecha o en
la vena cava superior. La CIA tipo seno coronario puede
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acompanarse también de vena cava superior izquierda
persistente y de ARVP. También se ha observado una aso-
ciacion entre CIA y prolapso de valvula mitral, estenosis
valvular pulmonar, coartacion de aorta y ductus arterioso
permeable.

La deteccion de cortocircuitos bidireccionales refleja ele-
vacion de la resistencia vascular pulmonar, por lo que
debe evaluarse cautelosamente la indicacion de cierre
(eventualmente con prueba de oclusion de CIA), ya que
de presentar sindrome de Eisenmenger se contraindica
el cierre total de la CIA.

2.PROTOCOLO DE EVALUACION Y MEDICION DE LOS
BORDES

La idoneidad de la CIA tipo OS para el implante percuta-
neo depende fundamentalmente de la presencia de bor-
des de tejido septal lo suficientemente firmes y extensos
como para permitir el anclaje seguro de los discos del
dispositivo. El protocolo sistematico de adquisicion me-
diante ETE exige un barrido multiplanar riguroso y orde-
nado, rotando el transductor entre los 0° y los 180° con
incrementos paulatinos de 10° a 15° para evaluar los dis-
tintos planos y medir los bordes. En la Tabla 7 se resumen
todos los aspectos a evaluar con ETE en una CIA.

 Plano Medioesofagico a 0° (Vista de 4 camaras):
Permite evaluar el borde a las valvulas auriculo-
ventriculares, que delimita la distancia de la CIA
respecto a las valvulas tricdspide y mitral. Asimismo,
deben evaluarse el borde superior y el diametro
transversal maximo de la CIA.

 Plano Medioesofagico a 30°-45° (Eje corto de grandes
vasos): En este plano se deben medir el borde adrtico
(anterosuperior) y el borde posterior (posteroinferior).

 Plano Bicava a 90°-120°: Permite determinar los
bordes a la vena cava superior y a la vena cava inferior
y el diametro longitudinal de la CIA.

Tradicionalmente se ha establecido que cada uno de es-
tos bordes periféricos debe medir un minimo de 5 mm
de longitud de tejido consistente, aunque el borde adr-
tico puede incluso estar ausente si los otros bordes son
sufcientes (sobre todo el de vena cava superior). Figura 1.
Sin embargo, si se realiza un sobredimensionamiento
excesivo del dispositivo incrementa el riesgo de erosion
adrtica y perforacion cardiaca tardia, una complicacion
de baja incidencia (0,1-0,3%), pero de elevada morbimor-
talidad. También se deben descartar las fenestraciones
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multiples (pepper pot defects) o aneurismas del septum
interauricular, ya que en dicho caso se debe modificar la
estrategia de dimensionamiento del dispositivo o incluso
implantar multiples dispositivos oclusores.

De tener disponibilidad el ecocardiograma 3D permite
realizar reconstrucciones y mediciones de los didmetros
y area de la solucion de continuidad con muy buena co-
rrelacion con didmetros medidos por balén del defecto
interauricular. Figura 2

3. GUIA DE CIERRE DE COMUNICACION INTERAURICULAR
Durante el procedimiento de cierre percutaneo de CIA el
ETE es fundamental para guiar cada paso. Como paso ini-
cial se realiza un recheck de la informacion para descartar
trombos tanto en auricula como en orejuela, reconfirmar
las mediciones de bordes y su consistencia y las dimen-
siones del defecto (con un didmetro maximo en fin de
sistole) a fin de elegir correctamente el tamafio del dis-
positivo de cierre.

Al incio del procedimiento se monitorea el trayecto de
la guia desde la vena cava inferior que se debe dirigir a
través del defecto interauricular para pasar hacia la auric-
ula izquierda y anclarse en la vena pulmonar superior
izquierda. Para esta guia suelen ser Utiles las vista de 45°,
120° (bicava) o de estar disponible, un X plane. Cuando la
medicion previa del didmetro no fue certera en algunos
pacientes se realiza sizing balloon y para ello se activa el
Doppler color durante el inflado del baléon en la CIA. De
este modo, cuando desaparece por completo el flujo del
cortocircuito de interpreta que el balén tiene el diametro
del defecto y en ese instante se congela la imagen en bi-
dimensionaly se mide el didmetro de la cintura (waist) del
baldn, con el fin de determinar el tamano del dispositivo
oclusor a implantar.
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Tabla 1: Checklist a la hora de evaluar una CIA con ETE y determinar fact-
ibilidad de cierre percutaneo. ( Adaptado Guidelines for the echocardi-
ographic assessment of atrial septal defect and patent foramen ovale:
from the American society for cardiac angiography and interventions.
(J.Am Soc Echocardiography 2015, 28:910-58).

1. Confirmar que es un defecto ostium secundum.
Excluir defectos tipo ostium primum, seno venoso
Yy seno coronario.

2. Descartar asociacién con anomalia del retorno
venoso pulmonar asociada (parcial o total)

3. Descartar coexistencia de afeccion mitral significa-
tiva con criterio quirurgico (cleft, prolapso, etc)

4. Determinar si existe aneurisma del septum
interauricular (excursién mayor de 10-15mm
asociada a la CIA)

5. Medir el tamafo del defecto, de ser posible en 2D
y 3D en multiples planos: 0°, 45°, 90°, 120°-135°

6. Identificar si es un defecto Unico, si existen
multiples defectos separados o si presenta
fenestraciones

7. Medir los bordes de la CIA en multiples planos:
0°, 45°,90°, 120°-135°. Determinar consistencia del
tejido de los bordes (laxo, muy fino, aneurismatico
o firme).

8. Determinar si existe flujo uni o bidireccional a
través de la CIA.

9. Determinar si existe riesgo de interferencia
mecanica durante el cierre: Red de Chiari,
estructuras en la auricula derecha.

10. Excluir trombos en auriculay orejuela.

Bordes

1. AV

2. Abrtico
3.VCS

4. VPSD

a) Medio esofagico 4 camaras 0"

Bordes auriculo-ventricular y vena pulmonar
superior derecha.

Diametro transversal del defecto. Adquisicion 3D.

b) Eje corto grandes vasos 30°-45":
Borde aortico.
Borde posterior.

¢) 90-120° bicava:
Bordes con vena cava superior e inferior.

Dimension longitudinal del defecto.

CIA: Medicion por ETE

Figura 1.

Medicion de bordes
y didmetros de
comunicacion
interauricular por
ecocardiograma
transesofagico.
(imagen propia de
autor)
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Luego se avanza la vaina de liberacionhacia la auricula
izqueirda (que tiene mayor calibre y se ve mas ecogénica).
Esimportante corroborar que el extremo se encuentra en
la auricula izquierda y que no se dirija ni hacia el techo
de la misma, ni que llegue a la valvula mitral. Se desplie-
ga el primer disco del lado auricula izquierdo y se corro-
bora con el ETE su forma desplegada. Se tracciona pro-
gresivamente el sistema hacia atras hasta aposicionarlo
sobre el lado auricular izquierdo del defecto cubriéndolo
y adosandolo correctamente. Una vez que este disco se
adosa firmemente contra el septum interaurciular, se de-
spliega el disco derecho en la auricula derecha y se debe
verificar que el tejido septal quede entre ambos discos.
Previo a la liberacion se realiza la maniobra de Minnesota
en la que el hemodinamista realiza empujes y tracciones
suaves del sistema para verificar que el dispositivo vy el
septum se mueven en bloqueo, sin deslizarse. Antes de
liberar definitivamente el dispositivo se debe efectuar un
barrido multiplanar exhaustivo con la sonda de ETE para
confirmar la ausencia de leaks peri-dispositivo significa-
tivos y descartar cualquier interferencia mecanica con el
aparato valvular AV, el flujo de las venas cavas o el drenaje
de las venas pulmonares. Una vez liberado, se confirma la
desaparicion del cortocircuito.
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Figura 2. Reconstruccion multiplanar de vista con ETE 3D de comuni-
cacion interauricular ostium secundum. Se puden medir diametro mayor,
menor y area del defecto. (imagen propia de autor).

Figura 3. Dispositivo con ambos discos desplegados alrededor del
septum interauricular. Se verifica correcto aposicionamiento, ausencia
de movilidad independiente y pasaje de flujo color (puede persistir un
flujo remanente hasta endotelizacion del dispositivo). (imagen propia de
autor).
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6. INTERVENCIONISMO PERCUTANEO: VALORACION MULTIMODALIDAD DE CIERRE DE DEFECTOS INTERAURICULARES Y OAI

TC cardiaca en el cierre de defectos interauriculares y de la OAL:

Planificacion Método consolidado?
RMC: en qué escenarios ?

” AUTORA: Dra. Pomeraantz, Eugenia

El intervencionismo estructural ha experimentado un
crecimiento exponencial en las Ultimas décadas, acom-
pafilado por el desarrollo de nuevas herramientas de i-
magenes cardiovasculares. En este contexto, la inte-
gracion multimodal mediante ecocardiografia trans-
esofagica (ETE), tomografia computada cardiaca (TC),
resonancia magnética cardiaca (RMC) y fluoroscopia se
ha convertido en un componente esencial para el éxito
de los procedimientos percutaneos. Entre ellos, el cierre
de defectos interauriculares y el cierre percutaneo de la
orejuela auricular izquierda (OAIl) representan escenarios
donde la planificacion anatomica precisa resulta critica.

Histéricamente, el ETE constituyo el método de referen-
cia para la evaluacion preprocedimiento. Sin embargo,
la TC cardiaca ha adquirido un papel central en la plan-
ificacion intervencionista gracias a su elevada resolucion
espacial, reconstruccion tridimensional isotropica y ma-
yor reproducibilidad de las mediciones. Ademas, permite
una valoracion integral de estructuras extracardiacas y
relaciones anatdmicas complejas, incluyendo venas pul-
monares, seno coronario y orejuela auricular izquierda.?

La RMC ocupa un rol complementario dentro de esta
estrategia multimodal. A diferencia de la TC, su principal
fortaleza no radica en la caracterizacion anatémica para
la seleccion del dispositivo, sino en la evaluacion funcio-
nal y hemodinamica, particularmente en pacientes se-
leccionados con cardiopatias congénitas.

CIERRE DE DEFECTOS INTERAURICULARES

En la practica contemporanea, el cierre percutaneo cons-
tituye el tratamiento de elecciéon para el foramen oval
permeable (FOP) y para la mayoria de las comunica-
ciones interauriculares (CIA) tipo ostium secundum (OS)
con anatomia favorable. Por el contrario, los defectos tipo
ostium primum y seno coronario contindan siendo pre-
dominantemente quirdrgicos, mientras que los defectos
tipo seno venoso representan una indicacion emergente
para técnicas percutaneas seleccionadas mediante el
uso de stents cubiertos.

El ETE continla siendo la técnica principal para confir-
mar el diagndstico, definir la repercusion hemodindmica
vy guiar el implante. La TC complementa esta evaluacion
mediante reconstruccion tridimensional, permitiendo
definir con precision el tamaho, la geometria y las re-
laciones anatomicas del defecto, particularmente en
anatomias complejas.® (Figura ).

La valoracion de los bordes septales constituye un aspec-
to fundamental para determinar la factibilidad del cierre
percutaneo. La identificacion de bordes insuficientes,
especialmente en relacion con la aorta, las venas pul-
monares, la vena cava superior o las valvulas auriculoven-
triculares, puede modificar la estrategia terapéutica e in-
cluso orientar hacia la correccién quirdrgica.t (Figura 2).

Otra contribucion relevante es la deteccion de anom-
alias congénitas asociadas. La TC permite identificar con
precision defectos tipo seno venoso, drenajes venosos
pulmonares anémalos parciales, persistencia de vena
cava superior izquierda y seno coronario no tabicado,
entidades que pueden pasar inadvertidas en la evalu-
acion ecocardiografica convencional y que poseen im-
portantes implicancias terapéuticas. En particular, la
valoracion del retorno venoso pulmonar constituye una
de las principales fortalezas de la técnica.®

La TC también permite identificar condiciones que
pueden dificultar o contraindicar el cierre percutaneo,
como defectos extensos, septos muy moviles o fenestra-
dos o0 anomalias congénitas asociadas.®

Figura 1. TC previa al implante del dispositivo. Reconstrucciones
en cuatro camaras a) y en eje corto b) a nivel de la CIA permiten
obtener una reconstruccion oblicua coronal en vista en face del defecto
septal (flecha) c). El drea del defecto se determina en esta proyeccion,
como se muestra en d).6
AQ: aorta; LA: auricula izquierda; LV: ventriculo izquierdo;
RA: auricula derecha, RV: ventriculo derecho
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Con respecto al aporte de la RMC, su principal utili-
dad radica en la valoracion funcional y hemodinamica
del defecto mas que en la planificacion anatémica del
procedimiento. Mediante secuencias de contraste de
fase permite cuantificar el cortocircuito (Qp/Qs), evaluar
volumenes y funcion ventricular y determinar la sobre-
carga de cavidades derechas.*>

En pacientes con cardiopatias congénitas complejas, la
angio-RMC constituye una alternativa Util para la eva-
luacion de anomalias venosas asociadas, incluyendo
drenajes venosos pulmonares andmalos parciales y per-
sistencia de vena cava superior izquierda, evitando la ex-
posicion a radiacion ionizante.® (Figura 3).

ECOSAC

Mas recientemente, las técnicas de flujo 4D (4D Flow)
permiten caracterizar patrones complejos de flujo in-
tracardiaco, aportando informacion adicional sobre la
direccion del shunt y su repercusion hemodinamica.
Aungue su uso permanece limitado a centros espe-
cializados, representa una herramienta promisoria para
la evaluacion de cardiopatias congénitas complejas.”®
(Figura 4).

CIERRE PERCUTANEO DE LA OREJUELA AURICULAR
IZQUIERDA

La fibrilacién auricular no valvular constituye una de las
principales causas de accidente cerebrovascular embali-
co. Dado que mas del 90% de los trombos se originan

Figura 2. TC que muestran defectos interauriculares no favorables para cierre percutaneo. a) CIA de gran tamarno con ausencia del borde
anterosuperior. b) CIA de gran tamafio con borde posterosuperior conservado y ausencia del borde posteroinferior.
¢) CIA con ausencia del borde anterosuperior y del borde adyacente a la vena pulmonar superior derecha.!

Figura 3. RMC de paciente con defecto
tipo seno venoso superior.

a) Imagenes cine por RMC con secuencia
SSFP que muestran un defecto tisular

de la pared posterior de la VCS y de la
porcién superior del septum interauricular
(flecha).

b) Imagen cine en orientacion sagital
que evidencia la ausencia de una pared
de separacion entre la \/CS, la AD y Al
generando una CIA (flecha).

c) Imagen de proyeccion de maxima
intensidad obtenida a partir de la
angio-RMC, que muestra el drenaje
anomalo de las VLSD y VLMD (flecha)

en la union de la VVCS con la AD.

d) Reconstruccion tridimensional por
Volume Rendering de la angio-RMC que
demuestra el drenaje venoso pulmonar
andmalo de las VLSD y VLLMD. 16

Al (LA): auricula izquierda; AD (RA):

auri- cula derecha; Ao: aorta;, APD (RPA):
arteria pulmonar derecha, VCS (SVC):
vena cava superior; VVLSD: vena pulmonar
del I6bulo superior derecho; VLMD: vena
pulmonar del I6bulo medio derecho
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en la OAl el cierre percutaneo se ha convertido en una
alternativa terapéutica valida en pacientes con contrain-
dicacion o alto riesgo hemorragico asociado a anticoa-
gulacion oral.>1©

En este escenario, la TC cardiaca adquirid un rol pro-
tagdnico debido a las limitaciones inherentes del ETE
bidimensional. La OAIl es una estructura tridimensio-
nal, compleja y frecuentemente ovalada, por lo que las
mediciones ecocardiograficas bidimensionales pueden
subestimar dimensiones reales y generar errores en la
seleccion del dispositivo.tt

La TC ofrece ademas reconstruccion isotropica tridi-
mensional, medicion precisa del ostium y landing zone,
evaluacion de profundidad real, caracterizacion mor-
folégica, planificacion de la puncion transeptal, predic-
cion de proyecciones fluoroscopicas y evaluacion post-
implante.2t?

PLANIFICACION PRE-PROCEDIMIENTO

La anatomia de la OAl presenta marcada variabilidad.
Las morfologias clasicamente descritas incluyen ala de
pollo (chicken wing), cactus, coliflor y manga de vien-
to (windsock), variantes con implicancias técnicas que
pueden influir en la seleccion del dispositivo y compleji-
dad del procedimiento.tt13

La TC debe definir la presencia de trombo, la factibilidad
anatdmica del cierre, el dispositivo adecuadoy la estrate-
gia procedural.

Los protocolos de doble fase permiten diferenciar estasis
sanguinea de trombo verdadero. La persistencia de un
defecto de llenado en la adquisicion tardia sugiere trom-
bo, mientras que su desaparicion suele corresponder
a flujo lento. Esta estrategia ha demostrado sensi-
bilidad cercana al 100% y especificidad del 98-100% para
la deteccion de trombos, permitiendo reemplazar al ETE
diagndstico en la evaluacion pre-procedimiento.?

Un concepto central es la landing zone (LZ), segmento
donde se anclara el dispositivo, habitualmente ubicado
10-12 mm distal al ostium anatdémico. La evaluacion de
diametros, perimetro, area y profundidad resulta esen-

A
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cial para seleccionar el dispositivo y asegurar asegurar
estabilidad, anclaje y sellado adecuados. 212

Los dispositivos mas utilizados son Watchman FLX®
y Amplatzer Amulet®, aunque otros sistemas como
LAmbre® demostraron utilidad en anatomias comple-
jas. El Watchman FLX® (“plug” con recubrimiento tisu-
lar) suele adaptarse a anatomias y dimensiones relati-
vamente regulares; el Amulet® presenta un disefo de
doble componente (disco + I6bulo) que permite un mejor
sellado en ostium ovalados o anatomias multilobuladas.*4
La estrategia de medicion y planificacion varia segun el
dispositivo seleccionado, dado que cada sistema posee
requerimientos especificos de sizing y anclaje. (Figura 5).

La TC resulta particularmente Util para identificar
anatomias desfavorables, anticipar necesidad de im-
plante distal, seleccionar dispositivos de mayor tamano
y reconocer pacientes potencialmente no aptos para
cierre percutaneo. Por este motivo, la interaccion estre-
cha entre el equipo de imagenes y los operadores cons-
tituye un aspecto fundamental para optimizar la selec-
cion del dispositivo y la estrategia procedural.

Asimismo, la reconstruccion tridimensional permite
predecir el angulo fluoroscépico 6ptimo y planificar la
puncion transeptal, reduciendo tiempo de procedimien-
toy volumen de contraste 215

CONTROL Y SEGUIMIENTO POSTIMPLANTE

En el seguimiento, habitualmente realizado a los 45 dias,
la TC permite evaluar trombosis asociada al dispositivo,
leaks peri-dispositivo, posicion y compresion. Ademas,
distingue fugas reales de los denominados fabric leaks,
generalmente sin relevancia clinica. Las fugas mayores
de 5 mm suelen considerarse clinicamente significati-
vas.2'? (Figura 6).

El papel de la RMC en este contexto es considerable-
mente Mas limitado. Aungue permite evaluar anatomia
auricular, funcion ventricular y cardiopatia estructural
asociada, su menor resolucion espacial y la escasa ex-
periencia en planificaciéon de dispositivos hacen que
actualmente no forme parte de la evaluacion rutinaria
pre-procedimiento. No obstante, puede resultar Util en

Figura 4. a): RMC
en secuencia de flujo
4D identificando el
flujo adrtico (punta
de flecha), el flujo
pulmonar (flecha)
yla CIA (circulo).
b): cuantificacion
de flujo de Qp/Qs,
a nivel aodrtico,
pulmonary en la
comunicacion
interauricular.8
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pacientes con contraindicacion para contraste yodado o
imposibilidad para realizar ETE, particularmente cuando
se requiere caracterizacion funcional adicional. Diversos
estudios demostraron adecuada concordancia entre
RMC vy ETE para la deteccion de trombos en la OAl, con
elevados valores predictivos negativos, lo que sugiere un
potencial rol en pacientes seleccionados.t

Device sizing for AMULET implantation

1. Orifice (OR) is defined as a line connecting
the left upper pulmonary vein ridge and the
circumflex coronary artery
(echocardiographic orifice)

2. Device landing zone (LZ) is positioned 10-12
mm inside the LAA, from the orifice, and
perpendicular to the LAA wall.

3. Depth of the appendage is measured as a
central, perpendicular line from the OR to the
roof of the appendage (blue line)

Device sizing for WATCHMAN implantation

1. Device landing zone (LZ) is defined as a line
connecting the circumflex coronary artery and
apoint 1-2 cm inside the LAA, measured
from the left upper pulmonary ridge tip.

2. Length/depth of the appendage is measured as
a line from the landing zone to the most distal

tip of the appendage (blue line).

ECOSAC

CONCLUSION

La TC cardiaca se consolidd como una herramienta cen-
tral en el intervencionismo estructural, particularmente
en la planificacion y seguimiento del cierre percutaneo
de la OAl y en la caracterizacién anatdmica avanzada de
defectos interauriculares complejos. Por su parte, la RMC
mantiene un rol complementario orientado principal-

Figura 5. Metodologia de medicion por TC para la seleccion del tamafo del dispositivo de cierre de OAIl. a) AMULET®y b) WATCHMAN®.
Las diferencias mencionadas arriba explican la necesidad de adaptar la planificacion tomografica al dispositivo seleccionado.2
AD: auricula derecha, VVCS: vena cava superior; VVPSD: vena pulmonar superior derecha.

Figura 6. Reconstruccion multipla-
nar por TC cardiaca con contraste
realizada para control post-implante
de dispositivo Amplatzer Amu-

let® N° 25. a) planos ortogonales
obtenidos a partir del volumen
tridimensional en donde se observa
el dispositivo implantado con falta
de aposicionamiento en forma de
media luna en la zona inferior con
pasaje de contrate en fase precoz
como tardia compatible con leak.
b) se muestra leak tanto a nivel del
disco como a nivel del Idbulo.

c) dimensiones del leak nivel del
I6bulo.

Cortesia del Dr. Falconi, Mariano
Luis.
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mente a la evaluacion funcional, cuantificacion de corto-
circuitos y analisis de la repercusion hemodinamica en
pacientes seleccionados.

Si bien el ETE continua siendo fundamental para la guia
intra-procedimiento, la TC permite anticipar dificultades
anatdomicas y optimizar la seleccion del dispositivo, re-
duciendo potencialmente complicaciones asociadas al

Volumen 43 / Afo 2026

En la actualidad, la integracion multimodal ya no repre-
senta un complemento opcional, sino un componente
indispensable de la planificacion y seguimiento del in-
tervencionismo percutdneo moderno. La seleccion ade-
cuada de cada modalidad de imagen segun el escenario
clinico permite optimizar la seguridad del procedimien-
to, mejorar el éxito técnico y avanzar hacia una estrate-
gia verdaderamente personalizada en intervencionismo

procedimiento. estructural.
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7.MANEJO Y SEGUIMIENTO ACTUAL DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA EN DIABETES

Manejo y seguimiento actual de la enfermedad arterial periférica

en Diabetes
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»

INTRODUCCION

La enfermedad arterial periférica (EAP) constituye una
manifestacion frecuente de la aterosclerosis sistémica y
representa una de las principales causas de morbimor-
talidad cardiovascular en pacientes con diabetes (1). La
diabetes ha desplazado al tabaquismo como el factor de
riesgo de mayor impacto en el desarrollo de la enferme-
dad y se asocia con un patrén anatdémico caracterizado
por compromiso multisegmentario, distal y calcificado,
predominantemente infrapopliteo (imagen 1) (2). Asimis-
mo, la coexistencia de neuropatia diabética puede modi-
ficar la presentacion clinica habitual y favorecer el retraso
diagndstico, incluso en estadios avanzados de la enferme-
dad (3). Se estima que el 75 % de los diabéticos con EAP
son asintomaticos y cuando presentan sintomas, estos
suelen ser claudicacion o dolor en reposo. (4) La EAP en
pacientes diabéticos se relaciona no solo con un elevado
riesgo de eventos cardiovasculares mayores, sino tam-
bién con un incremento significativo de isquemia criti-
ca de miembros inferiores, amputacion y deterioro de la
calidad de vida. En este contexto, la deteccion precoz y
el seguimiento adecuado resultan fundamentales para
optimizar el pronostico y reducir complicaciones. Las téc-
nicas de diagndstico vascular y las imagenes cardiovas-
culares cumplen un rol central en la evalu-

acion, permitiendo confirmar la sospecha,

determinar la extension anatdmica, guiar

el tratamiento y planificar estrategias de
revascularizacion y seguimiento (3).

MANEJO Y DIAGNOSTICO

El abordaje de la EAP en pacientes con dia-
betes requiere una evaluacion integral que
combine la valoracion clinica con métodos
No invasivos y técnicas de imagenes avanza-
das capaces de definir la extension anatdmi-
ca, la severidad de las lesionesy la factibilidad
de revascularizacion. (4)

indice Tobillo-Brazo (ITB)

ElITB constituye la herramienta inicial para
el tamizaje y diagnostico de la EAP. Un ITB
<0.90 confirma la presencia de la enferme-
dad. Sin embargo, en la poblacion diabéti-
ca, la presencia de calcificacion de la capa
media arterial genera arterias incompresi-
bles, lo que puede elevar falsamente el ITB
a valores patoloégicos superiores a 1.40. En
estos escenarios de sospecha clinica con
ITB falsamente normal o elevado, se vuelve

mandatorio recurrir a la medicion del indice dedo-bra-
zo (IDB) —menos afectado por la calcificacion distal— o
avanzar directamente a la evaluacion hemodinamica
mediante métodos por imagenes (4).

Métodos por Imagenes Cardiovasculares

 Ultrasonido (US): Se recomienda la utilizacion de US
como meétodo diagndstico de primera linea para confir-
mar y localizar la EAP (5). Continua siendo el método ini-
cial debido a su amplia disponibilidad, bajo costo, no inva-
sivo y con capacidad de aportar informacion anatdmica
y hemodindmica en tiempo real. Permite identificar es-
tenosis significativas, oclusiones y evaluar velocidades de
flujo (imagen 2), siendo especialmente Util en el estudio
femoropopliteo (4). Sin embargo, presenta limitaciones
en pacientes diabéticos con calcificacion arterial severa,
obesidad o compromiso infrapopliteo extenso, donde la
calidad de la ventana acustica y la sobreestimacion de es-
tenosis pueden dificultar la interpretacion. Asimismo, se
trata de un método operador-dependiente (4). Debido a
que el US no aporta un mapa completo del arbol arterial,
cuando se considera la revascularizacion suele ser nece-
sario utilizar otra técnica de imagen (2).

» Angiografia por Tomografia Computada
(Angio-TC): La principal técnica utilizada es
la adquisicion de abdomen, pelvisy ambos
miembros inferiores con contraste. Ofrece
una excelente resolucion espacial y una
evaluacion tridimensional detallada del
arbol arterial, permitiendo caracterizar la
extension y distribucion de la enfermedad
aterosclerdtica (imagen 3). Permite valorar
simultaneamente la calcificacion vascular,
la anatomia distal y la presencia de enfer-
medad multisegmentaria. Su rapidez de
adquisicion la convierte en una herramien-
ta util en la planificacion preprocedimien-
to, especialmente en candidatos a revascu-
larizacion endovascular o quirdrgica. Entre
sus principales limitaciones se encuentran
la exposicion a radiacion ionizante, el uso
de contraste yodado (limitada en insufi-
ciencia renal y/o alergias) y la reduccién de
la precision diagndstica en presencia de
calcificaciones severas que pueden gene-
rar artefactos por blooming y sobreestimar
el grado de estenosis (4). La evaluacion por
angioTC de las arterias tibiales se ve limi-
(AHA)  tada por la dificultad de sincronizar con

Imagen'1




ECOSAC Volumen 43 / Afio 2026

precision la adquisicion de imagenes
con la llegada del bolo de yodo. Con
las nuevas tecnologias de TC, es mas
frecuente la obtencion de imagenes
prematuras, ya sea en una pierna con
flujo lento debido a una enfermedad
0 en ambas piernas debido a los pro-
tocolos de exploracion ultrarrapidos.
En estos pacientes, se pueden obten-
er imagenes tardias de las pantorri-
llas para captar la llegada del bolo. (6)

A A A A

Flujo Flujo Flujo Flujo
normal preestendtico intraestendtico posestendtico

» Angiografia por Resonancia Mag-
nética (Angio-RM): Constituye una
alternativa diagndstica por evitar la
radiacion ionizante y permitir una
adecuada caracterizacion vascular
incluso en segmentos distales. Las
técnicas contrastadas y no contrasta-
das han demostrado buena precision
diagndstica en EAP, particularmente
en pacientes con contraindicacion
para contraste yodado. Adicionalmente, ofrece evaluacion
tisular complementaria (4). Permite explorar segmentos
largos de la anatomia vascular desde el abdomen hasta el
tobillo (imagen 4). Las secuencias dinamicas en tiempos
T13D con contraste, en conjunto con el movimiento rapido
de la camilla en el momento de la adquisicion, permiten
obtenerimagenesde todo el arbol arterial (2) No obstante,
su menor disponibilidad, mayor tiempo de adquisicion,
sensibilidad almovimientoylimitacionesen pacientescon
insuficiencia renal avanzada (riesgo de fibrosis sistémica
nefrogénica por Gd) restringen su utilizacion sistematica.

Imagen 2

- Angiografia Digital (Arteriografia): Continuda siendo Ia
tecnica gold standard anatdomico. Debido a su caracter in-
vasivo y al riesgo asociado al uso de contraste contrastes,
se reserva casi exclusivamente para el escenario del tra-
tamiento o revascularizacion simultanea, omitiéndose
como meétodo diagndstico inicial (2).

Imagen 3 (propia de la autora)

Tabla1

Society/Organization Recommendation

American Diabetes Association In asymptomatic individuals with diabetes and age =65 y, microvascular disease in any
location, or foot complications or any end-organ damage from diabetes, screening for PAD
with ABI testing is recommended if a PAD diagnosis would change management.

In individuals with diabetes duration =10 y and high cardiovascular risk, screening for PAD
should be considered.

American College of Cardiology/American Heart Association In patients at increased risk of PAD,* screening for PAD with the resting ABI, with or without
ankle PVR and/or Doppler waveforms, is reasonable.

Society for Vascular Surgery/American Podiatric Medical Patients with diabetes should have ABI measurements performed when they reach age 50 y.

Association/Society for Vascular Medicine

European Soclety of Cardiology In patients aged =65 y with cardiovascular risk factors,1 screening for PAD by ABI or TBI
should be considered.

In patients with diabetes or chronic kidney disease and normal resting ABI, TBI measurement
should be considered.

European Society for Vascular Surgery For clinically asymptomatic individuals at increased risk of lower limb PAD,{ focused screening
for PAD with ABI measurements based on the lowest recorded ankle pressure may be
considered to support secondary prevention strategies.

U.S. Preventive Services Task Force The evidence is insufficient to assess the balance of benefits and harms of screening for PAD
and ASCVD risk with the ABI in asymptomatic adults.

*Age 50-64 y, with risk factors for ASCVD (eg, diabetes, history of smoking, dyslipidemia, hypertension), chronic kidney disease, or family history of PAD; age <50 y, with diabetes

and 1 additional risk factor for atherosclerosis

tincluding diabetes

tindividuals aged =65 y; individuals aged 50-64 y with risk factors for atherosclerosis (diabetes, history of smoking, hyperlipidemia, hypertension, chronic kidney disease, or family

history of PAD); individuals aged <50 y with diabetes and 1 other risk factor for atherosclerosis; or those with known atherosclerotic disease in another vascular bed.

ABI = ankle-brachial index; ASCVD = atherosclerotic cardiovascular disease; PAD = peripheral artery disease; PVR = pulse volume recording; TBI = toe-brachial index.
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Los criterios de cribado de acuerdo a las diferentes guias
seindican en la tabla 1 (3). La Sociedad Argentina de Car-
diologia recomienda el cribado sistematico de la EAP me-
diante ITB en todos los pacientes con diabetes mayores de
50 anos, o incluso menores si presentan factores de riesgo
adicionales (tabaguismo, hipertension o larga evoluciéon
de la enfermedad) (2). Se recomienda la utilizacion de US
vy angio-TC o angio-RM para localizar lesiones arteriales y
definir la estrategia de revascularizacion. (5) La indicacion
de angiografia queda reservada para pacientes en los que
se planea un procedimiento de revascularizacion (2).

SEGUIMIENTO

En pacientes diabéticos, donde la progresion de la en-
fermedad puede ser silenciosa debido a la neuropatia, el
control periddico adquiere particular importancia para
detectar precozmente el deterioro vascular y reducir el
riesgo de amputacion (1). Mas alla del método utilizado, el
seguimiento imagenoldgico debe integrarse con la eva-
luacion clinica, el cuidado de los piesy la medicion peridd-
ica del ITB. En este escenario, las técnicas de imagenes
permiten evaluar la evolucion anatdmica y funcional de
la enfermedad, detectar complicaciones y optimizar la
toma de decisiones terapéuticas, particularmente luego
de procedimientos de revascularizacion. El US representa
el método de eleccion para el seguimiento habitual, es-
pecialmente tras angioplastias o cirugia de bypass. Las
guias de las principales sociedades de cirugia vascular
recomiendan vigilancia estructurada mediante ITB y US
en pacientes sometidos a bypass infrainguinal, particular-
mente cuando se utilizan injertos venosos autdlogos. Se
sugiere realizar un estudio basal en el periodo postopera-
toriotemprano (4 a 6 semanas), seguido de controles a los
3,6y 12 meses, y posteriormente de manera anual si no se
detectan alteraciones (7). La angio-TC adquiere especial
relevancia ante la sospecha clinica de fallo de revascu-
larizacion o progresion clinica, permite valorar la perme-
abilidad de stents, bypass y lechos distales (imagen 5),
ademas de detectar complicaciones como pseudoan-
eurismas o trombosis. La angio-RM puede constituir una
alternativa Util en determinados pacientes seleccionados
cuando se busca evitar la radiacion o el contraste yodado.

CONCLUSION

La enfermedad arterial periférica en pacientes con di-
abetes representa un desafio clinico complejo debido a
su elevada carga aterosclerdtica, progresion silenciosa y
alto riesgo de eventos cardiovasculares y amputacion. El
[TB se mantiene como la herramienta inicial de sospe-
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8.LAIMAGEN CARDIACA EN LA ENFERMEDAD DE CHAGAS

Utilidad Diagnodstica de la Resonancia Magnética Cardiaca en

la Enfermedad de Chagas y Entidades Endémicas

” AuTor: Dr. Domanico, Mariano

INTRODUCCION

Las enfermedades endémicas y tropicales representan
un desafio para la salud publica en Latinoameérica, sien-
do la enfermedad de Chagas la causa mas frecuente de
miocardiopatia no isquémica en la region. Tradicional-
mente, la evaluaciéon de estos pacientes se ha basado en
la ecocardiografiay en la cuantificacion de la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI). Sin embargo, el
dafio miocardico estructural precede a la disfuncion sis-
tolica. En este contexto, la Resonancia Magnética Cardia-
ca (RMC) se ha consolidado como la técnica de referen-
cia para la evaluacion estructural, funcional y tisular del
miocardio. Su capacidad para la caracterizacion tisular,
la valoracion precisa de la funcion biventricular y la de-
teccion de complicaciones anatdémicas silentes permite
una estratificacion prondstica mas temprana y precisa.
Asimismo, consensos recientes, como el publicado en
2025 por la Asociacion Europea de Imagen Cardiovas-
cular (EACVI) y el Departamento de Imagen Cardiovas-
cular de la Sociedad Brasilefla de Cardiologia (DICSBC),
destacan el papel de la RMC en el abordaje de estas pa-
tologias. El presente articulo revisa la utilidad de la RMC
en estas entidades, con especial énfasis en la cardiopatia
chagasica.

ENFERMEDAD DE CHAGAS:

MAS ALLA DE LA FRACCION DE EYECCION

La miocardiopatia chagasica cronica (MCC) se caracte-
riza por un proceso inflamatorio de bajo grado, destruc-
cion de miocitosy fibrosis miocardica progresiva. La RMC
supera las limitaciones de la ventana acustica ecocar-

diografica, siendo fundamental en tres pilares:

1. Evaluacion Morfolégica y funcional.

La RMC es el método de referencia para el calculo de
volUmenes y funciéon biventricular. En la MCC, la dis-
funcion del ventriculo derecho (VD) puede ser un hallaz-
go tempranoy un marcador de mal prondstico, siendo la
RMC superior para su cuantificacion. Ademas, permite la
identificacion precisa de aneurismas apicales, frecuen-
temente subdiagnosticados en estadios tempranos, y
la deteccion de trombos intracavitarios, modificando la
conducta clinica (Figura ).

2. Caracterizacion Tisular: El Rol del Realce Tardio

de Gadolinio (RTG).

La presencia y extension de la fibrosis miocardica eva-
luada mediante RTG es el hallazgo mas trascendente
en la RMC de pacientes con Chagas. El patrén de realce
es caracteristicamente no isquémico (mesocardico o
subepicardico), aunque puede ser transmural en are-
as de afinamiento o aneurismas. Las regiones mas fre-
cuentemente afectadas son los segmentos inferolater-
ales basales y el apex de ambos ventriculos. Multiples
estudios han demostrado que la presencia de fibrosis
detectada por RTG es el predictor independiente mas
fuerte de taquicardia ventricular sostenida y muerte
sUbita cardiaca, independientemente de la FEVI. Esto
permite reestratificar a pacientes en estadios tempra-
nos que presentan FEVI conservada pero alta carga de
fibrosis, justificando un seguimiento mMmas estrecho o la
indicacion precoz de dispositivos implantables.

Figura 1. Angiotomografia coronaria (A, B) y Resonancia Magnética Cardiaca (C) evidenciando un gran aneurisma apical del ventriculo izquierdo
y realce tardio de gadolinio transmural en los segmentos apicales en un paciente con miocardiopatia chagasica cronica.
Tomado de: Beuther J, et al. [1].
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3. Deteccion de Inflamacién Activa: Mapeo T1y T2

La MCC intercala periodos de inflamacion aguda y
edema. El mapeo paramétrico (T1y T2 mapping) vy las
secuencias potenciadas en T2 permiten detectar la in-
flamacion activa en pacientes con reactivacion de la en-
fermedad o en las fases iniciales. El incremento de los
tiempos de T2 indica edema miocardico, mientras que
la expansion del volumen extracelular (VEC) cuantificada
mediante T1 mapping refleja la fibrosis intersticial difusa
antes de que sea macroscopicamente visible en las se-
cuencias de RTG (Figura 2).

OTRAS ENTIDADES ENDEMICAS

Si bien el Chagas domina el escenario regional, el con-
senso EACVI/DICSBC de 2025 destaca la utilidad de la
RMC en otras patologias tropicales:

» Miocarditis por Dengue y Toxoplasmosis: La RMC es
util para documentar la miocarditis aguda asociada a
vectores. El uso del mapeo T2 para identificar edema
focal o difuso, junto al RTG para confirmar el dafio no is-
quémico, es el estandar diagndstico.

ECOSAC

« Fibrosis Endomiocardica (FEM): Esta entidad restric-
tiva presenta hallazgos patognomonicos en la RMC. La
morfologia en “doble V" del apice y el engrosamiento en-
docardico fibrotico, sumado a la obliteracion apical por
trombos, se diferencian mediante las secuencias de RTG
(Figura 3).

» Enfermedad Quistica: En la equinococosis o cisticer-
cosis cardiaca, la RMC define con precision la relacion de
las masas quisticas con las estructuras miocardicas y val-
vulares, optimizando la planificacion quirdrgica.

CONCLUSION

La Resonancia Magnética Cardiaca redefine la evalua-
cion clinica de la enfermedad de Chagas y otras enti-
dades endémicas. Al superar el enfoque centrado exclu-
sivamente en la FEVI, la caracterizacion tisular permite
diagnosticar complicaciones anatdémicas (como aneu-
rismas y trombos), cuantificar la fibrosis miocardica y
detectar inflamacion temprana. Asi, la integracion de
la RMC perfecciona la estratificacion de riesgo y aporta
informacion fundamental para guiar intervenciones te-
rapéuticas oportunas.

Figura 2. Imdgenes en eje corto apical (a), medio (b) y basal (c) de un paciente con cardiopatia chagasica en fase indeterminada, evaluado con

secuencias potenciadas en T2 (columna izquierda), cine SSFP para referencia anatomica (columna central) y Realce Tardio de Gadolinio (RTG,

columna derecha). Las flechas rojas indican un incremento en la intensidad de la sefial miocardica por edema (Ratio T2: 2,5). En el corte de eje
corto apical se observa una imagen T2 positiva sin su correspondiente fibrosis en el RTG. Tomado de: Torredo JA, et al. [2].
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Figura 3.

Imagenes de cine

de precesion libre en
estado estacionario
(SSFP) en vistas de
dos camaras (A) y cuatro
camaras (B), e imagenes
de realce tardio de
gadolinio con recupe-
racion de inversion en
vistas de dos camaras
(C) y cuatro camaras
(D).* Trombo.

Cabeza de flecha:
Musculo papilar
posteromedial.

Flecha: Realce tardio
subendocardico.

AD: auricula derecha,
Al: auricula izquierda,
VD: ventriculo derecho,
VI: ventriculo izquierdo.
Tomado de: De Paula
Morales KR, et al. [10].
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INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas dejo hace tiempo de ser una
patologia exclusivamente regional. Los flujos migratorios
y la urbanizacion la han transformado en un problema
de salud publica con alcance global: entre 6 y 7 millones
de personas se encuentran infectadas en el mundo, con
una presencia cada vez mayor en regiones No endémicas.
En Estados Unidos, se estima que residen alrededor de
300.000 individuos afectados, de los cuales entre 30.000
y 45.000 desarrollaran Miocardiopatia Chagasica Cronica
(MCCh) (5). La situacion en Espafa ilustra un problema
extendido: el subdiagnodstico alcanza el 71%, lo que en la
practica significa que la mayoria de los pacientes cronicos
son identificados recién cuando el dafio miocardico ya es
avanzado (5).

La infeccion por Trypanosoma cruzi es transmitida princi-
palmente por via vectorial, aunque también por transfu-
siones, trasplantes y via vertical y puede permanecer en
silencio durante décadas. Sin embargo, aproximadamente
el 30% de los infectados termina desarrollando compromi-
so cardiaco, y la transicion desde la fase indeterminada ha-
cia laforma crénica ocurre de manera progresiva y frecuen-
temente sin sintomas que alerten al paciente ni al médico
(1,2). Este silencio clinico es, justamente, el mayor riesgo.

CLASIFICACIONYY FISIOPATOLOGIA DE LA
MIOCARDIOPATIA CHAGASICA

Estadificar correctamente al paciente con MCCh no es
un ejercicio académico: es una necesidad concreta para
decidir cuando y cémo intervenir. El objetivo es dejar de
reaccionar ante la falla cardiaca instalada y comenzar a
detectar el sustrato arritmogénico antes de que genere
eventos fatales.

Laenfermedad sigue un continuo bioldégico con fases bien
definidas, estandarizadas por el Consenso de la Sociedad
Argentina de Cardiologia y el Consenso Brasilefio de En-
fermedad de Chagas (1,2,3): el Estadio A corresponde a la
forma indeterminada, con ECG y ecocardiograma nor-
males; el Estadio B1, a un ECG anormal con FEVI preser-
vada (>45%) y sin insuficiencia cardiaca; el B2 agrega dis-
funcion ventricular con FEVI reducida, aln sin sintomas;
el Estadio C ya cursa con sintomas de insuficiencia cardia-
ca (NYHA I-1V); y el D representa la insuficiencia refractaria
al tratamiento médico (1,3) (Figura 1).

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la MCCh tiene
caracteristicas que la distinguen del resto de las miocar-
diopatias: combina miocarditis focal cronica, dafio micro-
vascular persistente, fibrosis intersticial extensa que es-

PREMNTACION Crimica
ESTADIO A T R 7 (cocardograma Doppler: Nosmal (1 V1 ‘)
S0 COMPIOMIS0 ONgRvoo 7 Tele Ra de téran: Normw [ L8]
disicamente evidente. v s serte (ormplet srmecte A
ESTADIO 1CG: Avera ws de ¢ - W RD, MBA
B Cardiopatia sin disfuncién 7 Lcocardograma: FEVI preservads (»45% e
f ventricular sistdlica ®  Puede presentar alt. sepmentariss de motilsdad DOLRADO
N e M e iral ercn Cardiaca
ESTADIO ECG: Aeratstnes de conducCin sagntcatnie
Bz Cardiopatia con distuncién (cocardograma: FEVI reducide (<43% MODIRADO-ALTO
Con $afr ventricular sistolica o Arw 8 agecal / alt. segmentanas preser - 23 a
s n s Se e senca cardiaca
8 & . d ve wdar wiy » vl atown
ESTADIOC Insuficlencia cardiaca \t de IC: danea, fatigs (NVIA 3-4V [ TR ]
compeniada o descompensada ® Cordomegaba, posbie derrame peradidaco
TVNS en HoRer, Hiego an fme o elevad
X K refractaria ol tratameento mddao Gpters
S DIO D .
ESTADIOI Insuficiencia cardiaca X SOV severamente seducide (<2520 [ cainco ]
K refractonis refractaria — (“P‘ terminal X Mospetalzacsln recurtente Porte wnots
o [valuaciin para trasplante cardiaco / DAY
.

Figura 1: Estadificacion de la Miocardiopatia Chagasica Cronica (MCCh)
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especialmente relevante desde la perspectiva nuclear,
y denervacion autondmica temprana (1) (Figura 2). Esta
combinacion explica por qué su morbimortalidad es
cuatro veces superior a la de otras miocardiopatias [5], y
también por qué la muerte subita cardiaca (MSC) ocurre
con frecuencia en pacientes que todavia conservan una
FEVI normal. Ese punto merece énfasis: la ecocardiografia
convencional no alcanza para estratificar el riesgo en esta
enfermedad (Figura 4).

ROL DE LA CARDIOLOGIA NUCLEAR Y LA MEDICINA
MOLECULAR

El manejo moderno de la MCCh exige dos miradas que
deben integrarse: la deteccion temprana del sustrato
arritrnogénico, a través de la denervacion y la inflamacion
miocardica, y la evaluacion de la disfuncion sistélica in-
cipiente mediante GLS/Strain. La cardiologia nuclear ocu-
pa aqui un lugar que ninguna otra herramienta puede
reemplazar, porque permite visualizar el sustrato molecu-
lar antes de que ocurra la remodelacion estructural.
Gammagrafia con *23|-MIBG. Es el método de referencia
para evaluar la denervacion simpatica regional. La dife-
rencia entre grupos es contundente: los pacientes con
arritmias presentan puntajes de denervacion de 232 +
18,7 frente a 56 + 4,9 en los no arritmicos (P<0,01) [1]. Un
aspecto técnico que no puede ignorarse es la necesidad
de Correccion de Atenuacion (CA) en SPECT, dado que los
defectos predominan en las paredes inferior, posterola-
teral y apical, zonas particularmente susceptibles a arte-
factos (6).

SPECT de Perfusion (®°mTc-Sestamibi). Identifica defec-
tos microvasculares que se correlacionan con la fibrosis
detectada por resonancia magnética (LGE-RMC) y con el
Volumen Extracelular (ECV). En pacientes con arritmia, los
puntajes de hipoperfusion ascienden a 4,7 + 6,8, frente a
apenas 0,29 + 0,6 en controles (P=0,02) (1) (Figura 3).

El concepto de “Mismatch” (Inervacion/Perfusion). Las zo-
nas de miocardio viable pero denervado constituyen el

Volumen 43 / Afo 2026

terreno sobre el que se organizan los circuitos de reentra-
da. El puntaje de mismatch ha demostrado ser un predic-
tor robusto: 18,5 + 17,5 en pacientes con arritmia versus 54
+ 4,8 en controles (P=0,01) (1).

PET/CT con 8F-FDG vy Ga-DOTATOC. La inflamacion
miocardica no es un hallazgo secundario: es uno de los
motores del dafo progresivo [4,89]. El #8Ga-DOTATOC, a
diferencia del FDG, no requiere preparacion cetogénica,
Y sus valores se asocian directamente con arritmias com-
plejas. EI cSUVmax resulta discriminativo: 3,4 en pacientes
con arritmia maligna frente a 1,7 en controles (P=0,046)
[3]. Un dato adicional refuerza la relevancia clinica de este
hallazgo: la deteccion de ADN de T. cruzi por PCR es ma-
yor en el grupo arritmico (66,7% vs. 33,3%), lo que sugiere
que la inflamacion identificada por PET podria estar sos-
tenida por la persistencia parasitaria (3).

APLICACIONES CLINICAS: ESTRATIFICACION DE RIESGO
Y PREVENCION

El diagndstico de MCCh per se sigue siendo la variable
prondstica mas importante, y los estudios de imagen
molecular y multimodalidad son herramientas clave para
su deteccion temprana (7). La denervacion simpatica, la
hipoperfusion miocardica y la fibrosis se correlacionan
con arritmias ventriculares ya en los estadios iniciales, lo
que permite identificar pacientes con alto riesgo de MSC
antes de que la funcion sistdlica comience a deteriorarse
Yy en consecuencia, orientar con mas precision el implante
de cardiodesfibrilador (CDI) (1).

Aqui reside uno de los cambios conceptuales mas impor-
tantes que propone la evidencia actual: los predictores
clasicos (NYHA 11I/IV, cardiomegalia, taquicardia ventricu-
lar no sostenida y FEVI reducida) son marcadores tardios
de mal prondstico [1,6]. La reduccion del GLS se correlacio-
na inversamente con la denervacion simpatica vy la fibro-
sis por LGE-RMC [6], pero la gammagrafia con 123|-MIBG
demuestra ser un predictor significativamente mas sen-
sible que la FEVI en estadios tempranos (B1). Dicho de

La Cadena de Eventos Fatales en la Cardiopatia Chagasica

Progresion fisiopatolégica desde la infeccion por T. eruzi hasta la muerte sitbita cardiaca

PCR - Sevologla |: "rfDG 'i'_'l(’ ) ( MIBI SPECT - """1LMIRG j ( LGE RMC - FCY /l [ Holter - FCG - €D )
ESTADIO 1 ESTADIO 2 ESTADIO 3 | ESTADIO 4 ESTADIO §
:’:"‘" “' i Inflamacién | i ”“"’"“:ﬂ“"' Yol | rbrosis Miocirdica ‘:;:’;" VI':::.‘:"’

a8 na e
s Miocérdics Crénica °;m" o "'d“ & Cicatriz ’ arl
T. cruzi - PCRe E.FDG PET+ MIBI - *-MIBG LGE-RMC - ECV Holter - EEF - COI

Fisiopatologia progresiva donde cada estadio representa un predictor de riesgo acumulativeo independiente, detectable mediante
imagen multimodal. El estadio 3 (MIBI/MIBG) constituye la ventana critica de intervencién preventiva antes de la caida de la FEVI.

Figura 2: Adaptado de los principios fisiopatoldgicos por Marin-Neto et al.(Circulation 2007),; Gadioli et al (J Nucl Cardiol,2022);
de Brito et al. (J Nucl Cardiol 20230. CDI:Cardiodesfibrilador Implantable; ECV: Volumen Extracelular; LGE: Realce Tardio de Gadolinio;
MIBG: metayodobencilguanidina; RMC: Resonancia Magnética Cardiaca.
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manera directa: limitar el implante de CDI a pacientes con
FEVI <35% en el contexto de la MCCh es una decision que
puede costar vidas. El sustrato para la MSC, denervacion
y mismatch, se establece mucho antes de que caiga la
funcion mecanica. Un puntaje de denervacion elevado en
un paciente B1 no es un hallazgo incidental; es una sefal
gue justifica una intervencion mas agresiva (6,10).

ECOSAC

CONCLUSIONES

En la MCCh, esperar la disfuncion sistdlica para comen-
zar a estratificar el riesgo es, en muchos casos, llegar
tarde. Las alteraciones de la perfusion, la denervacion y
la inflamacion preceden y predicen el deterioro final. La
cardiologia nuclear con su capacidad para cuantificar la
inestabilidad eléctrica a través del puntaje de mismatch
vy la carga inflamatoria mediante cSUVmax ofrece infor-
macion que la imagen anatémica convencional, sencilla-
mente, no puede brindar.

L AR AN A

Figura 3: Estudio de perfusion miocardica SPECT ,mostrando localizacion de los defectos clasicos de la MCCh, hipoperfusion apical
e inferolateral basal.

Lo Que el Ecocardiograma No Ve

S Presentacién Clinica Estandar |
L g (ECG/Eco Normal)

1. Denervacion |
_Simpética

2. Hipoperfusién *
Microvascular

3. Fibrosis / Inflamacién

Fuente: Romero-Farina et al,, Editorial; de Brito et al,, Introduction

Hipétesis: La arritmia ventricular
maligna es el resultado de una
“tormenta perfecta” compuesta
por dafios neuronales y
estructurales invisibles a los
métodos tradicionales.

Para predecir lo impredecible,
debemos mirar bajo la superficie.

Figura 4: Adaptado de Romero-Farina. Limitaciones de la ecocardiografia en la evaluacion de MCCh.
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Sus aplicaciones actuales incluyen la estratificacion tem-
prana mediante SPECT/TC (123]-MIBG) y PET/TC (*8F-FDG
y ©8Ga-DOTATOC) antes de que exista remodelacion es-
tructural evidente, y la evaluacion multimodal que integra
datos de RMC (fibrosis), SPECT (denervacion/perfusion) y
ecocardiografia (GLS). Las limitaciones no son menores:
el costo de trazadores como el ¢8Ca-DOTATOC restringe
Ssu acceso, y la estandarizacion del SPECT con correccion
de atenuacidon en centros periféricos sigue siendo una

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Volumen 43 / Afo 2026

deuda pendiente. Las perspectivas a futuro incluyen el
SPECT-CZT para anélisis de flujo miocardico y estudios
multicéntricos que permitan validar los puntajes cuanti-
tativos como criterios formales en guias de tratamiento.

Actuar sobre la denervacion, la hipoperfusion y la infla-
macion representa hoy nuestra mejor oportunidad para
reducir la mortalidad de esta pandemia silenciosa.
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Evaluacion multimodalidad de la estenosis adrtica integracion

de imagenes para la evaluacion global y precisa
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RESUMEN

La estenosis adrtica (EA) ha dejado de concebirse como
una obstruccion valvular focal y mecanica para entender-
se como un trastorno sistémico complejo con repercusion
miocardica y vascular. La estratificacion clasica basada
exclusivamente en sintomas y parametros hemodina-
micos mediante ecocardiografia bidimensional resulta in-
suficiente para el manejo contemporaneo. El paradigma
actual propone una “vision 360°" que integra la Ecocardio-
grafia Doppler Avanzada y de Estrés, la Tomnografia Com-
putarizada Multidetector (TCMD) y la Resonancia Mag-
nética Cardiaca (RMC) como pilares de decision clinica y
planificacion a lo largo de la vida del paciente. (Figura 1).
Palabras clave: Estenosis adrtica, multiimagen cardiaca,
strain longitudinal global, TAVI, mapeo T1, 4D-Flow, score
de calcio.

INTRODUCCION: EL CAMBIO DE PARADIGMA

Durante décadas, la toma de decisiones en la EA res-
pondié a un modelo binario: aparicion de sintomas car-
dinales (angina, sincope, disnea) o caida de la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI). Este enfoque
demostrd ser tardio en una proporcion significativa de
pacientes, quienes al momento de la intervencion ya pre-
sentaban fibrosis miocardica irreversible que limitaba el

remodelado reverso post-reemplazo valvular. Las guias
actuales de la ESC/EACTS y ACC/AHA formalizan una
transicion hacia una planificacion longitudinal (lifetime
management) que exige caracterizar la interacciéon entre
la valvula estendtica, la postcarga global vy la respuesta
adaptativa del miocardio. Esta caracterizacion fenotipi-
ca tridimensional requiere el despliegue coordinado de
multiples modalidades de imagen. Respecto a la la asoci-
acion de amiloidosis con EA en pacientes aflosos, con una
incidencia del 9-15%, establecen que ante la sospecha
amiloidosis cardiaca se debe considerar gammagrafia
con 9mTc PYP,comenzando por un cribado de protei-
na monoclonal para descartar amiloidosis AL, luego TTR,
complementandose con la TC, la PET y la RMC.

1. ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER TRANSTORACICA
AVANZADA Y LAS PARADOJAS HEMODINAMICAS

La ecocardiografia Doppler transtoracica (ETT) se man-
tiene como técnica de primera linea. Los criterios clasicos
de gravedad incluyen velocidad maxima transvalvular
(Vmax = 4,0 m/s), gradiente medio (APmedio = 40 mmHg)
y area valvular adrtica (AVA < 1,0 cm?). Sin embargo, la dis-
cordancia entre estos parametros se documenta en hasta
el 40% de los pacientes, lo que exige estratificar segun el
volumen sistdlico indexado (VSi) y la FEVI para identificar

“F-NaF PET 1CCVA

€6~ |

Desarrolio de
ralamionios
MOBCos

>2500

Momento aproplado
para la intervencion
Estratficacion

del nesgo

Infitracsdn miocdrdica
SPECT

Figura 1. Multimodalidad de imagen en la progresion de la EAo calcificada, EI Strain y la Fibrosis miocardica por Resonancia cardiaca y/o
Ecocardiografia, pueden estratificar el riesgo de los pacientes que se beneficiaran de una intervencion temprana. La gammagrafia con pirofosfato
de tecnecio-99m puede descartar la presencia de amiloidosis cardiaca por transtirretina. CVA: calcio de valvula adrtica > 2500 U Agatson;
PET: tomografia por emision de positrones; SPECT: tomografia computarizada por emision monofotonica, TC: tomografia computarizada.
*Modificado de: Elena Ferrer-Sistacha, Albert Teisa, Antoni Bayés-Genis y Victoria Delgado. Imagen multimodal en la estenosis adrtica: nuevas
fronteras diagndsticas y terapéuticas. Rev Esp Cardiol. 2023,76(1):40-46 Vol. 76. Num. 1. Paginas 40-46 (Enero 2023)
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los fenotipos de bajo gradiente:

A. EA Bajo Flujo/Bajo Gradiente (BF/BG) Clasica (FEVI
< 50%, VSi € 35 mL/m2 AVA < 1cm2): refleja claudicacion
contractil del ventriculo izquierdo por postcarga exce-
siva o miocardiopatia asociada. Requiere descartar seu-
doestenosis mediante pruebas dindmicas.

B. EA BF/BG Paraddjica (FEVI > 50%, VSi < 35 mL/m2,A-
VA < 1cm2): tipica en mujeres mayores hipertensas, con
ventriculo concéntrico pequerio y disfuncion diastdlica
restrictiva. El volumen eyectado es exiguo pese a una
FEVI numéricamente conservada.

C. EAFlujo Normal/Bajo Gradiente (FN/BG) (FEVI 2 50%,
VSi > 35 mL/m2,AVA < 1cm2): escenario frecuentemente
atribuible a errores de medicidn técnica o a EA moderada
en evolucion.

CONSIDERACION CRITICA - GEOMETRIA DEL TSVI: La ecuacion
de continuidad asume un TSVI circular, pero la TCMD de-
muestra que es predominantemente eliptico. El uso del
diametro sagital —el menor de los ejes— eleva al cuadra-
do el error de calculo, subestimando el flujo real y simu-
lando una falsa gravedad (seudoestenosis hemodinami-
ca).

D. Deformacién Miocardica por Ecocardiografia (Speck-
le Tracking)

El Strain Longitudinal Global (SLG) por speckle tracking
detecta disfuncion subclinica de las fibras subendocardi-
cas longitudinales mucho antes que la disfuncion sistoli-
ca valorada por FEVI. Un SLG menor a -15% (umbral EAC-
VI) es predictor independiente de mortalidad y eventos
adversos en pacientes aparentemente asintomaticos, y
su deterioro progresivo puede justificar la intervencion
valvular anticipada. (Figura 2)

2. ECOCARDIOGRAFIA DE ESTRES: INDICACIONES

CLAVE Y NUEVOS CONSENSOS

La ecocardiografia de estrés EE- dobutamina a dosis ba-
jas (hasta 20 pg/kg/min) es el estandar dindamico para la
EA BF/BG clasica con FEVI reducida. Permite distinguir
EA grave verdadera —AVA que permanece < 1,0 cm? con
gradiente medio que supera los 40 mmHg al aumentar
el gasto cardiaco — de pseudoestenosis, donde el AVA
asciende por encima de 1,0 cm? con gradientes estables,
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reorientando el manejo hacia terapia médica de la mio-
cardiopatia subyacente. La ausencia de reserva contractil
(incremento < 20% del volumen sistélico) ya no contrain-
dica el intervencionismo: el TAVI ha demostrado remo-
delado ventricular favorable incluso en pacientes de alto
riesgo.

En pacientes asintomaticos con EA grave concordante,
el EE Ejercicio permite desenmascarar sintomas ocultos,
una respuesta presora anormal o un incremento dina-
mico del gradiente medio superior a 1820 mmHg, todos
ellos predictores de evolucion desfavorable a corto plazo.

Enelano 2022, un estudio realizado en nuestro centro de-
mostrd que la reserva contractil evaluada mediante strain
longitudinal global (RC-SLG) durante EE con ejercicio era
capaz de estratificar el prondstico a largo plazo en 101 pa-
cientes con EAo grave asintomaticay FEVI conservada, sin
isguemia inducible. Al analizar los resultados, se observo
que aquellos pacientes que no lograron incrementar
su SLG durante el gjercicio, es decir RC-SLG ausente,
presentaron un perfil Mas deteriorado: eran de mayor
edad, tenfan menor capacidad funcional, menor area
valvular y peor deformacion miocardica pico. Durante el
seguimiento de casi 4 afos, la sobrevida libre de eventos
fue peor, con mayor tasa de eventos cardiovasculares y
mayor necesidad de reemplazo valvular adrtica precoz
que quienes si preservaron su reserva contractil (57,8% vs.
42.2%; p<0,01). En el analisis multivariado, la ausencia de
RC-SLC emergio como predictor independiente de even-
tos (HR: 198; 1IC95%: 1,09-3,58; p=0,025), superando en ca-
pacidad prondstica a la clasica reserva contractil por frac-
cion de eyeccion, que no alcanzo significacion estadistica.
(Figura 3)

3. TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA MULTIDETECTOR
(TCMD): EL ARBITRO ANATOMICO Y TISULAR

La TCMD cumple un rol dual: arbitro anatédmico ante
discordancias hemodinamicas y herramienta de planifi-
cacion del intervencionismo estructural.

A. Score de Calcio Valvular Aértico por Método de
Agatston

Cuando las pruebas dinamicas son inconclusas o invia-
bles, la cuantificacion del calcio valvular por TCMD sin
contraste es el biomarcador de mayor especificidad para
certificar gravedad. Dado que las mujeres desarrollan EA
con mayor componente fibroso y menor carga calcica,

Figura 2. Evaluacion de la funcion sistdlica del ventriculo izquierdo con imagenes de strain en la EAo. A: eje corto de la valvula calcificada,
causante de una hipertrofia grave del ventriculo izquierdo (B), pese a una fraccion de eyeccion normal, el strain longitudinal global del ventriculo
izquierdo esta deteriorado, en especial en los segmentos mas hipertrofiados (C, septal). * Elena Ferrer-Sistacha, Albert Teisa,

Antoni Bayés-Genis y Victoria Delgado. Imagen multimodal en la estenosis adrtica: nuevas fronteras diagndsticas y terapéuticas.

Rev Esp Cardiol. 2023,76(1):40-46 Vol. 76. Num. 1. Paginas 40-46 (Enero 2023)
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los umbrales son diferenciados por sexo: EA grave alta-
mente probable con > 3000 UA en hombres y = 1600 UA
en mujeres; probable con = 2000 UA y = 1200 UA respec-
tivamente. Un score de calcio elevado se correlaciona
ademas con insuficiencia adrtica paravalvular post-TAVI,
ya que los nédulos calcificados heterogéneos impiden la
aposicion uniforme de la falda protésicay favorecen el de-
terioro estructural acelerado. (Figura 4)

B. Planificacién del TAVI

La angio-TC tridimensional multifasica cuantifica con
precision el area, perimetro y excentricidad del anillo adr-
tico basal; la distancia de los ostiums coronarios al plano
anular —predictor de oclusion coronaria aguda—; y la dis-
tribucion asimétrica del calcio en los velos y el TSVI, que
anticipa fugas paravalvulares, bloqueo auriculoventricular
de alto grado y ruptura anular.

ECOSAC

4. RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA (RMC):
FENOTIPIFICACION TISULAR DEL MIOCARDIO

Mientras la ecocardiografia y la TCMD centran su analisis
en el aparato valvular, la RMC opera en la dimension del
miocardio ventricular.

A. Realce Tardio de Gadolinio (RTG) y Mapeo T1/VEC

El RTC identifica fibrosis de reemplazo macrofocal irre-
versible con patron mediomural e intramiocardico —no
subendocardico— en segmentos basales del septo vy
pared lateral. Su presencia predice mortalidad, muerte
subita y fallo en la recuperacion sistélica post-reempla-
zo valvular. El mapeo T1y la cuantificacion del volumen
extracelular (VEC) detectan fibrosis intersticial difusa en
estadios previos y potencialmente reversibles. Un VEC
expandido (> 28-30%) es el biomarcador mas precoz de
la transicion entre hipertrofia concéntrica compensada
e insuficiencia cardiaca avanzada, orientando el timing
quirdrgico antes del dafo histolégico permanente.
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Figura 3. Reserva contractil por Strain Longitudinal Global (RC-SLG) durante el Eco Estrés Ejercicio y sobrevida libre de eventos en pacientes
con EAo severa asintomatica. RC-SLG linea roja: presente vs RC-SLG linea azul: ausente. Rosina Arbucci et al, Valor prondstico a largo plazo
de la reserva contractil evaluada mediante la deformacion longitudinal global en pacientes con estenosis adrtica grave asintomatica.

J. Clin. Med. 2022, 11, 689. https;//doi.org/10.3390/jcm11030689

Figura 4. Caracterizacion integral de
la EAo con TC. (A, B) Cuantificacion
del calcio de la valvula adrtica
(TeraRecon). (C, D) Planimetria

del AVA y del tracto de salida del
ventriculo izquierdo (TSVI). (E)
Reconstruccion volumétrica (VR)

de la valvula adrtica. (F) Biopsia
valvular virtual (Autoplaque).

(G) Realce tardio de yodo (imagen Z
efectiva de Intellispace Portal).

* Safwan Gaznabi MD et al. Imagenes
multimodales en la estenosis aortica :
mas alla de la valvula, con un enfoque
en el miocardio. Focusing on the
Myocardium, Heart Failure Clinics,
Volume 19, Issue 4, 2023, Pages
491-504.
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B. Strain por RMC y Secuencias 4D-Flow

El strain miocardico tridimensional por RMC (feature
tracking o tagging), libre de limitaciones acusticas, refina
el prondstico en ventriculos con geometrias hipertroficas
complejas. La secuencia 4D-Flow mapea los vectores de
velocidad en la raizy aorta ascendente a lo largo de todo el
ciclo cardiaco, cuantificando las fuerzas de cizallamiento
de la pared adrtica (wall shear stress), perfiles helicoidales
asociados a valvula bicUspide y riesgo de dilatacion aneu-
rismatica, y la fraccion de regurgitacion en lesiones valvu-
lares combinadas. (Figura 5)

5. ALGORITMO INTEGRADO DEL “HEART TEAM"Y
CRITERIOS CONTEMPORANEOS DE INTERVENCION

Las guias actuales de la ESC/EACTS y ACC/AHA re-
comiendan considerar la intervencion valvular anticipada
en pacientes asintomaticos con EA grave cuando con-
fluyen: Vmax basal > 50 m/s o progresion = 0,3 m/s/ano;
péptidos natriuréticos (BNP/NT-proBNP) superiores al tri-
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ple del limite normal ajustado por edad y funcion renal; hi-
pertension pulmonar severa en reposo (PSAP > 60 mmHg
sin causa extracardiaca); o prueba de esfuerzo positiva
con sintomas o respuesta hipotensiva documentada.

CONCLUSIONES

HACIA UNA MEDICINA DE PRECISION VALVULAR

La valoracion integral de la EA confirma que el aborda-
je unimodal ha quedado obsoleto. La sincronizacion
estratégica de la ecocardiografia (tamizaje y analisis
dindmico-funcional), la TCMD (validacion anatémica y
planificacion del intervencionismo) y la RMC (mapeo ti-
sular miocardico y hemodinamica tridimensional) dota
al Heart Team de la capacidad de intervenir en el pun-
to optimo del curso natural de la enfermedad: antes de
que la fibrosis intersticial difusa y reversible transite hacia
la fibrosis focal irreversible, maximizando la recuperacion
funcional y la calidad de vida del paciente.
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Figura 5. Evaluacion integral

de la estenosis adrtica con RMC.
(A) Planimetria de la valvula adrtica.
(B) Flujo por contraste de fase y
evaluacion de velocidades. (C) SLG
por feature tracking. (D) Realce
tardio de gadolinio. (E, F) T2, T1
nativo y (G) mapeo del VEC.*
Safwan Gaznabi MD et al. Indgenes
multimodales en la estenosis
aortica : mas alla de la valvula,

con un enfoque en el miocardio.
Focusing on the Myocardium,
Heart Failure Clinics, Volume 19,
Issue 4, 2023, Pages 491-504.

1. Vahanian A, Beyersdorf F, Praz F, et al. 2025 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease. European

Heart Journal. 2025,46(36):4640-4732.

2. Otto CM, Nishimura RA, Bonow RO, et al. 2020 ACC/AHA Guideline for the Management of Patients With Valvular Heart Disease.

Circulation. 2021,143(5).e72-e227.

3. Clavel MA, Pibarot P, Messika-Zeitoun D, et al. Multi-modality imaging assessment of aortic stenosis: JACC Scientific Expert
Panel. Journal of the American College of Cardiology. 2021,77(15):1915-1932.
4. Genereux P, Pibarot P, Redfors B, et al. Staging classification of aortic stenosis based on the extent of cardiac damage. European

Heart Journal. 2017:38(45):3351-3358.

5. Cavalcante JL, Tajik AJ, Bucciarelli-Ducci C, et al. Myocardial fibrosis in aortic stenosis: Myocardial scar, diffuse fibrosis, and extra
cellular volume expansion. JACC: Cardiovascular Imaging. 2019;12(2):333-346.

6. Lancellotti P, Pibarot P, Garbi M, et al. EACVI/ASE recommmendations for the use of cardiovascular imaging in the advanced
evaluation and management of qortic stenosis. European Heart Journal - Cardiovascular Imaging. 2022:23(7).e254-e283.

7. Pibarot P, Messika-Zeitoun D, Ben-Yehuda O, et al. Echocardiographic and Computed Tomography Imaging in Patients
With Low-Flow, Low-Gradient Aortic Stenosis: JACC State-of-the-Art Review. Journal of the American College of Cardiology.

2023,81(16):1612-1632.

8. Soulat-Dufour L, Lang RM, Adda J, et al. Four-dimensional flow cardiovascular magnetic resonance imaging for the assessment
of qortic stenosis: clinical applications and future perspectives. Journal of Cardiovascular Magnetic Resonance. 2024,26(1):12-25.

$SAC




Volumen 43 / Aho 2026

9. VALVULOPATIAS

ECOSAC

Impedancia valvulo arterial en Estenosis Adrtica
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INTRODUCCION

La estenosis adrtica (EA0) grave es la valvulopatia mas
frecuente en el mundo occidental y su prevalencia con-
tinUa en ascenso con el envejecimiento poblacional. Du-
rante décadas, el gradiente transvalvular medio y el area
valvular adrtica han constituido los parametros centrales
de su evaluacion ecocardiografica. Sin embargo, estas
mediciones describen Unicamente la resistencia estatica
al flujo y no evidencian completamente la complejidad
hemodinamica que define la carga real impuesta al ven-
triculo izquierdo.®

En la actualidad se reconoce que la EAo no constituye
exclusivamente una enfermedad valvular aislada, sino un
trastorno integrado del sistema ventriculo—valvula-arte-
ria®® (Figura 7). En muchos pacientes, particularmente en
aquellos con bajo flujo y gradientes discordantes, la enfer-
medad compromete también la aorta y el arbol arterial,
cuya rigidez y pérdida de distensibilidad contribuyen de
manera significativa al aumento de la poscarga global.®

En este contexto, la alteracion vascular adquiere relevan-
cia no sdlo fisiopatoldgica sino también clinicamente, ya
que puede modificar el volumen sistdlico, los gradientes
transvalvulares y el prondstico, aun en presencia de frac-
cion de eyeccion preservada.t*® Esta interaccion entre
componente valvular y vascular explica muchas de las
discordancias observadas entre los parametros ecocar-
diograficos convencionales y la situacion clinica del pa-
ciente.

La impedancia valvuloarterial (Zva) emerge asi como
una herramienta integradora que permite cuantificar la
carga global —valvular y arterial— a la que se enfrenta el
miocardio. El presente articulo propone su fundamento
fisiopatolégico, su método de calculo, su interpretacion
clinica y las situaciones en que su incorporacion al estu-
dio ecocardiografico de rutina resulten particularmente
valiosas.

LA CARGA GLOBAL DEL VENTRICULO IZQUIERDO:

MAS ALLA DEL AREA VALVULAR

El ventriculo izquierdo en la EAo no sdlo enfrenta la obs-
truccion mecanica de la valvula enferma, sino también
la resistencia vascular sistémica vy la rigidez arterial que
acompana habitualmente a la poblacién afosa. Ambos
componentes actlan en serie y su efecto combinado so-
bre el miocardio puede ser sustancialmente mayor que el
de cada uno por separado.>®

La Zva fue propuesta por Hachicha y colaboradores?
como un indice que integra esta dualidad. Su formula es
sencilla:

Zva = (GMP + PAS) / VS’

donde GMP es el gradiente medio transvalvular (en
mmHg), PAS la presiéon arterial sistélica (mmHg) y VS! el
volumen sistdlico indexado a la superficie corporal (ml/
m?Z). El resultado se expresa en mmHg-mlt-m?y refleja la
presion que el ventriculo debe generar por unidad de vo-
lumen sistolico eyectado.

Catheterization

Pressure Load

Load

Doppler-echocardiography

Valvular

Arterial

Figura 1. Diagrama de
dispersion y recta de regresion
del indice de volumen sistolico
con la elastancia arterial
efectiva (Ea ), la resistencia
vascular sistémica y la
impedancia valvuloarterial
(2va).

Ricardo A. Migliore, Adaniya
ME, Mantilla D, et al. Carga
vascular y valvular en la
estenosis adrtica grave con
bajo flujo, bajo gradiente

y fraccion de eyeccion

normal. Rev Argent Cardiol.
Global 2010;78:30-38
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Un valor de Zva = 45 mmHg-mI*m? se considera eleva-
do y define una carga global significativa, independien-
temente de que el gradiente valvular o la resistencia pe-
riférica sean, tomados aisladamente, moderados.?

¢QUE REPRESENTA LA ZVA EN LA PRACTICA CLINICA?

La Zva traduce, en una cifra Unica, el estrés de poscarga
total al que estd sometido el miocardio en cada sistole. Su
principal aporte conceptual es hacer visible la interaccion
entre valvulopatia y estado vascular: un paciente con EAo
moderada por gradiente, pero con hipertension arterial
sistélica mal controlada vy rigidez arterial aortica, puede
exhibir una Zva elevada que explica su deterioro funcional
vy su remodelado adverso.?®

Desde el punto de vista del imagendlogo, la Zva permite
responder una pregunta clinica concreta: ;cuanta “resis-
tencia total” debe vencer el ventriculo? Esta perspectiva
integrada resulta especialmente relevante en escenarios
donde los parametros convencionales presentan limita-
ciones o discordancias.>®

Volumen 43 / Afo 2026

CUANDO INCORPORAR LA ZVA AL ESTUDIO
ECOCARDIOGRAFICO

1. Estenosis adrtica paradéjica de bajo flujo y bajo gra-
diente con funcién sistdlica preservada

Esta entidad, en la que el drea valvular es <1 cm? pero el
gradiente medio es < 40 mmHg con FEVI normal, plantea
dudas diagndsticas y prondsticas. La Zva elevada en este
contexto confirma que la carga global es genuinamente
alta a pesar de gradientes modestos, lo que orienta hacia
una intervencion valvular ¢ (Figura 2).

2. Seguimiento de pacientes con EAo moderada

La progresion de la enfermedad arterial puede incremen-
tar la Zva de forma significativa incluso cuando el area val-
vular no ha alcanzado criterios de severidad. Monitorizar
la Zva en controles seriados puede identificar el momen-
to en que la carga total supera el umbral de repercusion
miocardica, anticipando el deterioro sintomatico.?

100
<5
80 Zva<55
Figura 2. Curvas de supervivencia global a
3 At b largo plazo en pacientes con estenosis
. 60 e g aortica grave, adaptado del articulo original
E | de Hachicha et al. (Ref. I). El grafico de
s aplan-Meier ilustra el prondstico significati-
S Zva>=55 Kaplan-Meier ilustra el pronéstico significati
'E - vamente adverso y la menor probabilidad de
S supervivencia en los pacientes que presentan
40 . .
w una carga global y una impedancia
P =0.003 (0.02': 002") valvuloarterial (\(Z_§va}\)) elevadas.
20 2
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Figura 3. Diagrama de dispersion y recta de regresion del indice de volumen sistdlico con la elastancia arterial efectiva (Ea ), la resistencia vascular
sistémica y la impedancia valvuloarterial (Zva). Ricardo A. Migliore, Adaniya ME, Mantilla D, et al. Carga vascular y valvular en la estenosis adrtica
grave con bajo flujo, bajo gradiente y fraccion de eyeccion normal. Rev Argent Cardiol. 2010;78:30-38

70

$SAC



Volumen 43 / Afio 2026

3. Evaluacion de la respuesta al tratamiento médico
En pacientes con EAo grave no candidatos a inter-
vencion o en espera de la misma, el tratamiento antihi-
pertensivo, la reduccion del volumen o el manejo de la
fibrilacion auricular modifican la presion arterial sistdlica
y el volumen sistdlico, influyendo directamente sobre la
Zva. Cuantificar este cambio permite objetivar el impac-
to terapéutico sobre la carga ventricular.?

4. Evaluacidén pronéstica en EAo asintomatica

Diversos estudios han mostrado que una Zva elevada en
EAo asintomatica se asocia con mayor riesgo de eventos
adversos,menortoleranciaalejercicioypeorevoluciontras
el reemplazo valvular® Su incorporaciéon a los modelos de
estratificacion de riesgo puede contribuir a identificar pa-
cientes que se beneficiarian de una intervencion precoz.

5. Discordancias entre parametros convencionales
Cuando el gradiente medio y el area valvular ofrecen
informacioén contradictoria —situacion habitual en pres-
encia de flujo reducido, fibrilacién auricular, insuficiencia
aortica concomitante o dispositivos protésicos — la Zva
proporciona una perspectiva integradora que puede di-
rimir la discordancia y orientar la decision clinica >¢ (Fi-
gura 3).
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Asimismo, la Zva debe interpretarse como un indice de
carga global y no como un marcador aislado de severi-
dad valvular. Valores elevados pueden observarse tanto
en estenosis adrtica grave como en escenarios de carga
vascular significativa, por lo que su interpretacion siem-
pre debe contextualizarse con el resto de los hallazgos
ecocardiograficos y clinicos.®

La impedancia valvuloarterial representa mas que un
parametro complementario dentro del estudio ecocar-
diografico de la estenosis adrtica. Su capacidad para in-
tegrar la interaccion entre valvula, ventriculo y sistema
arterial permite interpretar con mayor precision esce-
narios clinicos complejos, particularmente aquellos ca-
racterizados por flujo reducido, gradientes discordantes
y marcada carga vascular concomitante.

En una enfermedad cuya fisiopatologia ya no puede en-
tenderse exclusivamente desde la severidad anatomi-
ca valvular, la incorporacion de indices de carga global
probablemente ocupe un lugar cada vez mas relevante
en la evaluacion multimodal y en la estratificacion
pronostica de la enfermedad. En este contexto, la Zva
ofrece una aproximacion simple, reproducible y fisiopa-
tolégicamente solida, capaz de acercar la complejidad
hemodinamica a la practica clinica cotidiana y de abrir
nuevas perspectivas para la investigacion futura en el
continuo ventriculo-valvula—arteria.
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Mismatch protésico: Enemigo invisible.

Cuando sospecharlo y como valorarlo
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INTRODUCCION

El mismatch prétesis-paciente (MPP), es una compli-
cacion hemodinamica importante, mas estudiada en la
valvula adrtica, dada por una anomalia no estructural de
la protesis.

A pesar de las mejoras realizadas en los Ultimos afios en
la técnica de implantacion, durabilidad, hemodinamia y
trombogenicidad, todavia podemos encontrar compli-
caciones posteriores a la colocacion de una protesis val-
vular. Estas, pueden diferenciarse entre disfuncion val-
vular estructural, definida por cambios intrinsecos en la
valvula protésica causando una degeneracion de la mis-
ma, vy, por otro lado, disfunciéon valvular no estructural,
generada por anormalidades no intrinsecas de la valvula
como la regurgitacion paravalvular, el mal posiciona-
mientoy el MPP. (1).

Su importancia radica en que cuando se encuentra en
posicion aodrtica, se asocia a menor sobrevida a corto
y largo plazo, insuficiencia cardiaca y hospitalizacion,
menor regresion de la hipertrofia ventricular izquierda
y desarrollo mas rapido de la enfermedad de pequenos
vasos. (1). En posicion mitral se asocia a hipertension pul-
monar persistente y disminucion de la sobrevida perio-
peratoria y a largo plazo.

El MPP adrtico puede evitarse realizando el célculo del
area del orificio efectiva (AOE) proyectado previo a la im-
plantacion. Si se anticipa se puede recomendar una pro-
tesis alternativa, optar por TAVI o considerar la cirugia de
agrandamiento de la raiz adrtica. Puede utilizarse tam-
bién en proétesis mitrales, pero la correlacion entre AOE
indexaday los gradientes transvalvulares no es tan fuerte
como en las protesis aodrticas. (2).

Tabla 1- Clasificacion segun la posicion protésica. Adaptado con IA. (5)

El estudio de eleccion para el diagnostico y seguimien-
to es la ecocardiografia Doppler, desde dénde podemos
obtener la informacion e indexar los valores segun el tipo
de protesisy la superficie corporal (SC) del paciente.

Definicién: El MPP se produce cuando el AOE de la val-
vula protésica implantada es pequeno en relacion con
la SC del paciente. De esta manera una protesis estruc-
tural y funcionalmente normal, no proporciona un AOE
adecuada a la SC del paciente y las demandas de gas-
to cardiaco, simulando una estenosis residual con gra-
dientes altos y apertura valvular normal. (1, 3).

La prevalencia de MPP en posicidon adrtica es entre 20-
70% moderada y 2-20% severa, y en posicion mitral entre
39-71%. (1).

DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION:

El parametro mas fidedigno para el diagndstico es el
AOE divido por la SC.

La clasificacion segudn la posicion protésica puede ob-
servarse en la Tabla 1.

EVALUACION:

Al realizarle el ecocardiograma Doppler en los primeros
dfas postquirdrgicos, se obtiene la primera informacion
del perfil hemodindmico. Cuando detectamos valores
aumentados en los gradientes transprotésicos debemos
sospechar que la protesis quedd pequefa para la SC del
paciente. Afortunadamente con los nuevos modelos de
protesis, el MPP no suele ser tan frecuente.

Los parametros a evaluar son clinicos y ecocardiografi-
cos, se hallan resumidos en la tabla 2.

Tabla 1. Criterios de parametros Doppler para el Mismatch prétesis-paciente (MPP) adrtico y mitral

Normal Moderado Severo

AQOE Adrtica® e >0.85 cm?/m? si e 0.85-0.66 cm?/m? si e =0.65 cm?/m? si
IMC < 30 kg/m? IMC < 30 kg/m? IMC < 30 kg/m?

® >0.70 cm?/m? si ® 0.70-0.56 cm?/m? si * <0.55 cm?/m? si

IMC = 30 kg/m? IMC = 30 kg/m? IMC = 30 kg/m?

AOE Mitral* & >1.2 cm?/m? si e 1.2-0.91 cm?%/m?2 si e <0.90 cm3/m?2 si
IMC < 30 kg/m? IMC < 30 kg/m? IMC < 30 kg/m?

* >1.0 cm?/m? si * 1.0-076 cm?/m? si * <0.75 cm?/m? si

IMC = 30 kg/m? IMC = 30 kg/m? IMC = 30 kg/m?

IMC, indice de masa corporal.
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La evaluacion con el ecocardiograma se realiza con mul-
tiples vistas para evaluar todos los componentes de la
protesis valvular. EI Doppler permite la determinacion
de los gradientes transprotésicos, que dependen del flu-
jo, tamano valvular y tipo de valvula. Estos parame-
tros deben tomarse con una velocidad de barrido de 100
mm/seg, y cuando estamos en presencia de fibrilacion
auricular se recomienda promediar los resultados de
5-15 latidos. (1) Para calcularlos se utiliza la ecuacion de
Bernoulli modificada (Gradiente pico=4V2) (Figural, 2)

El AOE derivado de la ecuacion de continuidad es un me-
jor indice de funcion de la valvula que el gradiente soélo, ya
que depende menos del flujo a través de la valvula. (Figu-

Tabla 2- Parametros clinicos y ecocardiograficos para evaluar
protesis valvulares. Adaptado con IA. (5)

Parametros clinicos y ecocardiograficos esenciales en la
evaluacion integral de la funcion valvular protésica

Categoria
Informacion clinica

Parametros

* Fecha del reemplazo valvular

* Tipo y tamaiio de la protesis valvular

» Altura / peso / area de superficie corporal
« Sintomas y hallazgos clinicos relacionados
» Presion arterial y frecuencia cardiaca

= Apertura y cierre de los discos (valvas) o
del oclusor

* Presencia de engrosamiento de los
discos/valvas, calcificaciones, o
ecodensidades anormales en los diversos
componentes de la prétesis o a esta

« Integridad y estabilidad del anillo de sutura
de la valvula o del stent frame

» Posicidn del anillo de sutura o de la
estructura del stent frame

« Contorno de la sefial de velocidad del jet
= Velocidad pico y gradiente

* Gradiente de presién medio

«\Tl del jet

*DVI

» Tiempo de aceleracién, relacion tiempo de
aceleracion / tiempo de eyeccion para VA

*PHT en VM y VT
* AOE*

» Presencia, ubicacion y severidad de la
regurgitacion*

» Tamafio, funcion e hipertrofia del VI y VD

» Tamaiio y funcion de la auricula izquierda y
auricula derecha

« Enfermedad valvular concomitante

» Estimacion de la presion de la arteria
ulmonar

» Patrén de flujo venoso (ej. vena pulmonar

para VM y vena hepatica para VT)

Ecocardiografia

Ecocardiografia
Doppler de la
vélvula

Otros datos
ecocardiograficos

B . * La comparacion de los pardmetros anterio-
E&?\}%p(:;als?régggz] ores es de particular ayuda ante la sospecha di
disponibfes disfuncién de la prétesis valvular

VA, Vélvula adrtica; VM, valvula mitral; VT, valvula tricaspide; VI, ventriculo izquierdo; VD,
ventriculo derecho; AI/AD, Auricula lzquierda/Derecha; AQE, Area de Orificio Efectivo;
TEE éETE], Ecocardiograma Transesofégico.

*AOE obtenida mediante la ecuacion de continuidad; debe compararse con los valores
Doppler normales para el tipo y tamaiio de valvula correspondientes.

YEl Doppler transtordcico es menos sensible para la deteccion de regurgitacién valvular
en protesis mitrales y tricispideas; con frecuencia se requiere un ETE (TEE) para una
evaluacion mas definitiva.
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ra 1, 2) Para calcular el AOE se utiliza la siguiente formula:
AOE=Volumen sistdlico (area del tracto de salida del VI x
VTl TSVI)/VTI de la prétesis valvular. Para calcular el vol-
umen sistdlico, es necesario contar con la medicion del
TSVI y ubicar correctamente el volumen de muestra del
Doppler pulsado en el mismo. Esto requiere ser muy cui-
dadoso, ya que es en estas mediciones ddénde se intro-
ducen los mayores errores, que derivan en una incorrecta
evaluacion del AOE. El diametro del TSVI utilizado debe
ser siempre el mayor medido perpendicularmente a la
direccion del mismo, ya que el erro mas frecuente es sub-
estimarlo. Para la protesis adrtica se mide justo por debajo
del plano de la valvula. Para el TAVI se mide preferente-
mente el diametro externo de la valvula con stent. En las
protesis mitrales, se puede utilizar el volumen sistolico
calculado en el anillo adrtico o el anillo pulmonar, siem-
pre que no exista insuficiencia pulmonar, mitral o aoérti-
ca significativa. Otra medida de importancia es el Indice
Doppler (ID), que es la relacion entre el VTI proximal a la
valvula y el transprotésico. Es Util para evaluar la funcion
valvular adrtica, sobre todo cuando la medida del didme-
tro del TSVI es dificultoso. También se deben evaluar el
contorno del jet y el tiempo de aceleracion de la protesis.
(5) (Figura 3)

Las protesis mecanicas en posicion mitral, presentan un
AOE de 2-3cm?2,y el gradiente medio varia de 2-3 mmHg.
Algunas mas pequenas presentan un gradiente de hasta
5-6 mmHg. Las protesis bioldgicas tienen una hemodi-
namia similar, dependiente del tamafo del implante,
pero tienen un AOE esperado de 2,2 a 35 cm2 y un gra-
diente medio de 3.5 mmHag. (5) Tabla 3

Un Metaanalisis evalud el impacto del MPP luego del
reemplazo valvular adrtico (RVA) quirdrgico y su aso-
ciacion con mortalidad, rehospitalizacion y reinterven-
ciones en la valvula adrtica. EIl mismo incluyd 122989 pa-
cientes de los cuales el 556% (68332 pacientes) tenian
algun grado de MPP, con una incidencia del 51.4% en
grado moderado y 9.3% severo. Se realizd un seguimiento
a 25 anos durante el cual se determind que el MPP lue-
go del RVA, se asocia con menor tasa de supervivencia y
mayor riesgo de muerte, hospitalizacion por IC y reinter-
venciones a nivel de la valvula adrtica. Ademas, se puede
destacar que cualquier grado de MPP, ya sea en valvulas
bioldgicas o mecanicas se asocia a peores resultados. (6)

CONCLUSIONES

EI MPP es una complicacion que se puede evitar a través
de los célculos del AOE indexado previo al procedimien-
to. Tenemos herramientas como el Doppler cardiaco para
evaluar las protesis valvulares, y con el advenimiento de
nuevas tecnologias, es una complicacion cada vez menor.
En el momento en que se sospecha, se la debe diferenciar
de otras complicaciones que pueden presentar las pro-
tesis, para guiar el tratamiento y evitar complicaciones a
futuro.
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Imagenes ecocardiografia Doppler
a nivel de la protesis adrtica y el TSVI.

AP (Gradiente de Presion)= 4 * V2 (mmHg)

Figura 2
AP . mmHg,V, .:m/s Ecuacin de
Bernoulliy de
=8 " . N N . continuidad.
2. Ecuacion de Continuidad y Area de Orificio Efectivo (AOE)
TSVI (tracto de salida del Vi)
AOE Ko™ VWl (D) A
(Area del orificio efectivo) VT|plrot 3 TSVI (PW) Valve (CW)
W > Vil Vot
[Velocldad del Jet de la Prétesis Aoértica > 3 m/s ]
H rd
_ Pico Temprano Pico Tardio
Contorno del Jet | TA < 100 ms TA > 100 ms s
igura
TAJTE < 03?, TA/TE > 0. 3? Algoritmo evaluacion
de protesis adrtica con
velocidad aumentada.
DVI J [2 0.30 0 29 - 0 25 < 0. 25 Adaptado con IA. (5).
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>0.85: Estado de alto flujo S M o T e R - Estenosis de la RVA,

<0.85: Mismatch
Protesis-Paciente

incluyendo trombosis
- Estenosis subvalvular

La estenosis vahmlar 58 comobora adicionalniente con la AE en comparacidn con los valores de referencia respeclwos deun tlpo y tamafio de vélvula SIITII|3F“

- Posicion incorrecta del Doppler de anda pulsada en el TSV
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Tabla 3- Parametros ecocardiograficos para evaluacion de protesis mitral. Adaptado con IA. (5).

Parametros ecocardiograficos para evaluar la funcion de la

valvula mitral protésica (estenosis o regurgitacion)

Ecocardiografia Doppler de la Velocidad diastélica maxima
- valvula mitral Gradiente de presion medio
Frecuencia cardiaca al momento del Doppler
Tiempo de hemipresion (THP)
DVI (VTlpyy / VTlysy,)

AOE*
Presencia, localizacion y severidad de la
- R regurgitacion
Otros parametros ecocardiograficos | Tamafio y funcion del VI
pertinentes Tamafio de la auricula izquierda

Tamafio y funcién del VD
| Estimacion de la presion de la PA

Hallazgos Doppler sugerentes de estenosis de la valvula mitral protésica

Posible | Sugiere estenosis
Parametro - Normal* | estenosis’ | _significativa™!
Velocidad méxima, m/st$ <1.9 1.9-2.5 >2.5
Gradiente medio, mm Hg'$ <5 _ 6-10 _ >10
VTloyy ! VT g8 <22 2225 >2.5
AOE, cm? =2.0 _ 1-2 _ <1
THP, mseg <130 ~130-200 >200

WTlpwv, VTI a través de la valvula mitral protésica.
*Tanto para valvulas mecanicas como bioprotésicas; la precision diagnéstica es dptima el la mayoria de los
?arametros listados son normales o anormales, respectivamente.

Los valores de los parametros deben inducir una evaluacién mas cercana de la funcién valvular y/u otras
consideraciones como flujo aumentado, frecuencia cardiaca aumentada, o MPP.
*Estos parametros también son anormales en presencia de insuficiencia mitral protésica significativa.
SValores de corte ligeramente mas altos que los mostrados pueden verse en algunas valvulas bioprotésicas.
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RESUMEN

La disyuncion anular mitral (DAM) es una anomalia
estructural definida por la separacion entre el anillo
mitral posterior y la pared posterolateral del ventriculo
izquierdo, estrechamente vinculada al prolapso mitral
arritmmogénico. Su substrato fisiopatoldgico comprende
fibrosis del musculo papilar y de la pared inferolateral
basal, generando circuitos de reentrada responsables
de taquicardia ventricular y muerte subita cardiaca.
Se identifican cuatro fenotipos clinicos: silente, arrit-
mico, alto riesgo y valvular predominante. El diagnostico
requiere un enfoque multimodal que integra ecocardi-
ografia 2D/3D, ecocardiograma de estrés y resonancia
magneética cardiaca (RMC) con gadolinio. La RMC, como
gold standard tisular, permite detectar fibrosis miocar-
dica por realce tardio de gadolinio en el musculo papilar
v la pared inferolateral —el predictor independiente mas
solido de eventos arritmicos graves—, cuantificar con
exactitud la insuficiencia mitral y evaluar el remodelado
ventricular. La diferenciacion de la pseudodisyuncion —
artefacto ecocardiografico sin sustrato anatémico real—
es esencial para una estratificacion prondstica adecuada
y la seleccion del tratamiento optimo.

Palabras clave: disyuncion anular mitral, prolapso mi-
tral arritrmogénico, muerte subita cardiaca, resonancia
magnética cardiaca, realce tardio de gadolinio, fibrosis
miocardica, ecocardiograma de estrés, estratificacion
de riesgo.

INTRODUCCION

La DAM representa una anomalia del aparato valvular
mitral cuyo reconocimiento como entidad arritmogénica
independiente ha cobrado relevancia creciente en la ul-
tima década, al identificarse como sustrato de arritmias
ventriculares malignas y muerte subita cardiaca (MSC)
en pacientes frecuentemente jovenes y aparentemente
sanos [12]. La entidad se asocia de manera estrecha con
el prolapso mitral arritmogénico (PMA), aunque puede
coexistir con valvas de apariencia macroscoépicamente
normal. Un aspecto critico en la practica clinica es su di-
ferenciacion de la pseudodisyuncion, cuya confusion con-
lleva sobrediagndstico e intervenciones innecesarias [3,4].

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo primario radica en la debilidad del teji-
do fibroso del anillo mitral posterior, con predisposicion
genética documentada en variantes de FBNT1, FLNB vy
genes relacionados con filaminopatias [56]. La pérdi-
da de soporte anular genera exceso de movilidad del

velo posterior que, en sistole, adopta el caracteristi-
co movimiento curvilineo denominado hammocking.
Este desplazamiento crénico impone microtracciones
mecanicas repetitivas sobre el musculo papilar poster-
omedial y la pared inferolateral basal, induciendo remo-
delado fibrdtico progresivo detectable por realce tardio
de gadolinio (RTG) en RMC [7,8]. La fibrosis resultante
genera heterogeneidad electrofisioldégica con zonas de
conduccion lenta, sustrato de circuitos de reentrada y
actividad gatillada. El patréon arritmico caracteristico es
la TV de morfologia fascicular inferior —bloqueo de rama
derecha con eje superior— junto con extrasistolia ven-
tricular frecuente y polimarfica [9,10]. Paralelamente, la
insuficiencia mitral (IM) crénica secundaria al prolapso
genera sobrecarga volumeétrica del VI que amplifica el
remodelado miocardico, estableciendo un circulo fisi-
opatoldgico entre la disfuncidon valvular y el riesgo eléc-
trico [1].

FENOTIPOS CLINICOS

Se propone una clasificacion en cuatro fenotipos con im-
plicaciones terapéuticas diferenciadas:

Fenotipo | — Silente: DAM =2 mm sin prolapso significa-
tivo ni arritmias, hallazgo incidental sin RTG y ECG nor-
mal. Requiere seguimiento anual con bajo umbral de
re-evaluacion [2].

Fenotipo Il — Arritmico: DAM con extrasistolia ventricu-
lar de alta densidad (= 500/24 h) o TV no sostenida; on-
das T-U prominentes en precordiales laterales y RTG
en musculo papilar = regidn inferolateral. Candidato a
betablogueante y valoracion de ablacion [9,12].

Fenotipo Ill — Alto riesgo arritmico: Prolapso bileaflet
con DAM extensa, RTG extenso, TV sostenida, fibrilacion
ventricular o MSC resucitada. Predominio en mujeres
jovenes con sincope previo e historia familiar. Indicacion
de desfibrilador implantable (DAI) y cirugia valvular pre-
coz [113].

Fenotipo IV — Valvular predominante: IM moderada-se-
vera como caracteristica dominante con dilatacion del
VI. Las arritmias son secundarias al remodelado estruc-
tural; la indicacion quirdrgica sigue criterios estandar
con atencion especial al sustrato arritmico subyacente
[14,15].

DIAGNOSTICO MULTIMODAL

ECOCARDIOGRAFIA 2D/3D/DOPPLER

La ecocardiografia transtoracica es la herramienta de
primer nivel. La DAM verdadera se define como sepa-
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racion = 2 mm en la proyeccion paraesternal eje largo
(figura 1A y B) confirmada en el plano apical 4 camaras
[3.4]. Los hallazgos que la confirman incluyen: persisten-
cia en multiples planos sin desaparecer al girar el trans-
ductor; patron hammocking del velo posterior; despla-
zamiento sistdlico andmalo de la pared inferolateral
(movimiento de traccion o curling), considerado pato-
gnomonico del sustrato arritmogénico; prolapso mitral
asociado, con mayor riesgo arritmico en el fenotipo de
Barlow bileaflet; jet de IM excéntrico posterior; (figura 1
C)y reduccion del strain longitudinal global y regional
en segmentos basales inferiores e inferolaterales por
speckle tracking, como marcador indirecto de disfuncion
subclinica del musculo papilar [7]. La pseudodisyuncion,
en cambio, desaparece al optimizar la ventana acustica
o cambiar de plano, no se asocia a prolapso verdadero ni
a IM significativa, y el ecocardiograma tridimensional no
confirma separacion anatdémica real.

ECOCARDIOGRAMA DE ESTRES

El ecocardiograma de estrés aporta una dimension
dindamica esencial para la estratificacion del riesgo arrit-
mico y hemodinamico en pacientes con DAM confirma-
da [16]. El incremento del gap anular =1 mm con el gjer-
cicio maximo constituye criterio de DAM verdadera con
comportamiento dinamico, ausente en la pseudodis-
yuncion. El empeoramiento de la IM > 1 grado durante
el gjercicio puede modificar la indicacion quirdrgica. La
precipitacion de extrasistolia ventricular frecuente (= 10
EV/minuto) con morfologia de bloqueo de rama derecha
y eje superior es el hallazgo mas especifico para confir-
mar el sustrato arritmogénico [9,12]. La aparicion de TV
no sostenida con esta morfologia durante el esfuerzo o
en la recuperacion inmediata es indicacion de evalua-
cion electrofisioldgica y valoracion de ablacion.

ECOSAC

RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

La RMC constituye la modalidad de referencia para el es-
tudio integral del PMAYy la DAM [7,817]. El diagndstico de
prolapso mitral se define por desplazamiento sistdlico = 2
mm en la vista de tres camaras ( Figura 2) en secuencias
cine-SSFEP, evitando las vistas de cuatro y dos camaras
para no sobreestimar el desplazamiento valvular. La sen-
sibilidad diagndstica para DAM supera ampliamente
a la ecocardiografia: en una cohorte representativa la
prevalencia fue del 17%, 26% vy 42% mediante ETT, ETE
y RMC respectivamente [21]. La RMC provee la cuantifi-
cacion mas precisa del volumen regurgitante mitral por
balance de flujo y es el gold standard para la evaluaciéon
de volumenes ventriculares, masa del VI y FEVI [7]. El
seguimiento longitudinal de estos parametros es clave
para determinar el momento éptimo de la intervencion
quirdrgica y detectar disfuncion ventricular subclinica
no evidenciable por ecocardiografia convencional [20].

FIBROSIS MIOCARDICA: RTG Y MAPEO T1

La deteccidon de fibrosis miocardica por RTG representa
el hallazgo prondstico de mayor relevancia en el contex-
to del PMA [7,8]. Se localiza preferentemente en la pared
inferolateral basal y en la insercion del musculo papilar
posteromedial —el denominado miocardio perimitral—
(Figura 3) en concordancia con la hipdtesis de micro-
tracciones mecanicas cronicas [7,8,17]. En una cohorte
de 356 pacientes con IM organica, los sujetos con PMA
mostraron una prevalencia de fibrosis por RTG casi cu-
atro veces superior a otras formas de IM organica [21]. En
un estudio multicéntrico de 474 pacientes con PVM sin
disfuncion ventricular ni IM significativa, la presencia de
RTG confirid un riesgo cuatro veces mayor de MSC, TV
sostenida y sincope inexplicado durante un seguimien-
to medio de casi cuatro afos [22]. El mapeo T1 nativo y

FiguralA

FiguralC

Figura 2 imagen cine de 2 y 3 mamaras con separacion > 2 mm
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Figura 3 Scecuencia RTG con captacion
de gadolinio inferolateral.
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la fraccion de volumen extracelular (VEC) cuantifican la
fibrosis intersticial difusa no detectable por RTG; valores
de VEC > 335% en segmentos basales han mostrado
rendimiento comparable al RTG en la identificacion de
pacientes con antecedentes de MSC abortada [20]. La
integracion de RTG, VEC, deformacion miocardica por
feature tracking y extension de DAM permite una estra-
tificacion del riesgo arritmico mas precisa que la ecocar-
diografia aislada, con implicaciones directas para la se-
leccion de candidatos a DAl y la planificacion de cirugia

valvular precoz [1,7,8,22].

CONCLUSION

La DAM arritmogénica es una entidad con fisiopatologia
estructural y eléctrica bien definida, cuya expresion clini-
ca abarca desde el hallazgo silente hasta la MSC. La cla-
sificacion fenotipica y el abordaje diagndstico multimo-
dal —ecocardiografia 2D/3D, ecocardiograma de estrés

estratificacion del

Volumen 43 / Afio 2026

y RMC con gadolinio— son indispensables para la
riesgo y la seleccion del trata-
miento 6ptimo [18,19]. La RMC aporta informacion tisu-
lar Unica e irreemplazable: la deteccion de fibrosis por
RTG en el musculo papilar posteromedial y la pared in-
ferolateral basal constituye el predictor independiente
de mayor solidez para eventos arritmicos graves, con un
riesgo cuatro veces superior en pacientes RTG-positivos
[17,8,22]. Adicionalmente, provee la cuantificacion mas
precisa de la IM, la evaluacion del remodelado cavitar-

ioy la deteccion de fibrosis intersticial difusa mediante
mapeo T1, pardmetros clave para la toma de decisiones
terapéuticas [20]. La diferenciacion de la pseudodis-

yuncion tiene implicaciones prondsticas y terapéuticas
directas que justifican un protocolo diagndéstico sis-
tematizado —con RMC incluida— en todos los centros
con actividad en imagen cardiovascular avanzada que
asistan pacientes con sospecha de PMA o DAM.

Tabla 3. Criterios Diagndsticos Multimodales: Ecocardiograma - Ecocardiograma de Estrés - Resonancia Magnética Cardiaca.

Parametro

Ecocardiograma 2D/3D/Doppler

Ecocardiograma de Estrés

Resonancia Magnética Cardiaca

Objetivo
principal

Criterio DAM

verdadera

Criterio pseudo-
disyuncion

Hallazgos
de prolapso

Insuficiencia
mitral

Sustrato
arritmico

Funcion
ventricular

Fibrosis
miocardica

Limitaciones

Rol en diagndstico
diferencial con
pseudodisyuncion

Cuando indicar

Diagndstico morfologico y
cuantificacion de la IM

Separacion anular > 2 mm en paraes-
ternal eje largo, persistente en sistole y
diastole, confirmada en plano 4 camaras

Separacion aparente que desaparece
al rotar el plano o0 mejorar ventana
acustica. Sin prolapso asociado

Hammocking del velo posterior;
desplazamiento sistolico > 2 mm sobre
el plano anular; flail en casos severos

Jet excéntrico posterior. Cuantificacion
EROA, volumen regurgitante, vena
contracta. Doppler pulsado/tisular

Evaluacion indirecta: disfuncion del
musculo papilar, strain longitudinal
regional disminuido en segmentos
basales inferiores/laterales

FEVI por Simpson biplano; strain
longitudinal global (SLG) por speckle
tracking

No evaluable directamente. Disfuncion
regional como marcador indirecto

Ventana acustica dependiente.
Riesgo de pseudodisyuncion.
Limitacion en cuantificacion tisular

Primera linea. Clave para
sospecha inicial. Limitado por
artefactos de plano

Primera linea: sincope, palpitaciones,
soplo mitral, MSC abortada, familiar
de DAM

Evaluacion dinamica del sustrato
arritmico y hemodinamico

Incremento del gap anular > 1 mm
con ejercicio maximo; exacerbacion
del prolapso bajo carga

Sin cambios con el estrés. Sin
arritmias inducibles. Sin variacion
hemodinamica

Prolapso dinamico: empeoramiento
con carga. Incremento de superficie
de coaptacion deficiente

Incremento inducible de la IM > 1
grado durante ejercicio. Valoracion
de IM funcional dinamica

Precipitacion de TV/EV con
morfologia fascicular inferior
durante estrés; ECG en tiempo real

Reserva contractil. Respuesta de
FEVI al esfuerzo. Disfuncion oculta
€n reposo

No evaluable directamente

Contraindicaciones al esfuerzo.
Requiere colaboracion del paciente.
Calidad imagen variable en ejercicio

Complementario. Confirmacion
dinamica. Descarta pseudodis-
yuncion si sin respuesta al estrés

DAM confirmada para estratificacion
arritmica y hemodinamica dinamica

Gold standard tisular y morfoldgico

Gap anular cuantificado en cine-SSFP;
confirma separacion anatdmica real en
mdltiples planos

Ausencia de gap en cine-RM. Sin RTG.
Sin alteracion tisular

Cuantificacion tridimensional del
prolapso. Geometria del aparato
subvalvular en cine-SSFP

Volumen regurgitante y fraccion de
regurgitacion exactos por balance
de flujo. Gold standard cuantitativo

RTG en musculo papilar posteromedial
y pared inferolateral basal. Predictor
independiente de eventos arritmicos

FEVI'y volimenes por trazado
endocardico en cine. SLG por feature
tracking. Maxima reproducibilidad

RTG con gadolinio: deteccion y cuantifica-
cion de fibrosis de reemplazo. Mapeo T1
para fibrosis intersticial difusa (VEC)

Alto costo. Contraindicacion en
implantes no compatibles. Tiempo
de exploracion prolongado

Definitivo. Sin artefactos de plano.
Confirma o descarta la separacion
anatomica real

DAM confirmada para RTG, cuantifica-
cion IM, planificacion quirdrgica y
estratificacion arritmica avanzada

78
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Tabla comparativa : Diagnéstico Diferencial: DAM Verdadera vs. Pseudodisyuncion

ECOSAC

DAM: disyuncion anular mitral - RTG: realce tardio de gadolinio - RMC: resonancia magnética cardiaca - IM: insuficiencia mitral -
TV: taquicardia ventricular - DAI: desfibrilador automatico implantable - FV: fibrilacion ventricular - MSC: muerte subita cardiaca

Criterio DAM Verdadera Pseudodisyuncion
Definicion Separacion anatomica real entre el anillo mitral posterior Artefacto ecocardiografico por foreshortening del plano
y la pared posterolateral del VI 0 movimiento longitudinal sistolico normal del anillo
Eco 2D > 2 mm, persistente en sistole y diastole, reproducible Aparente en un plano; desaparece al optimizar
en multiples planos ventana, rotar transductor o cambiar al plano apical
Eco 3D Confirma gap en reconstruccion volumétrica del aparato No identificable en 3D; sin separacion anatomica
valvular confirmada
RMC Gap anular visible en cine-SSFP, cuantificable y Sin gap en cine-RM; exploracion normal del
reproducible en multiples cortes. Sensibilidad 42% aparato valvular
vs 17% de la ETT
RTG Presente en musculo papilar y/o pared inferolateral basal Ausente. Sin fibrosis miocardica asociada

Prolapso mitral

Insuficiencia

mitral

Eco de estrés

ECG

Riesgo arritmico

Implicacion
terapéutica

en la mayoria de los casos arritmicos

Frecuentemente asociado: bileaflet o posterior;
hammocking; flail en casos severos

Variable (leve a severa); jet excéntrico posterior;
frecuentemente progresiva

Incremento del gap con ejercicio; empeoramiento
de IM; precipitacion de arritmias ventriculares

Ondas T-U prominentes en V4-V6; extrasistolia
ventricular frecuente; TV fascicular inferior

Elevado: TV sostenida, FV, MSC. Independiente
del grado de IM

Seguimiento activo; betabloqueante; considerar
ablacion/DAl; valorar cirugia valvular

No asociado a prolapso verdadero ni a disfuncion
valvular

Ausente o fisioldgica (trivial)

Sin cambios con el estrés; sin respuesta
hemodinamica ni arritmica

Normal o sin alteraciones relacionadas

Sin riesgo arritmico independiente

Sin implicacion terapéutica especifica;
tranquilizar al paciente
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10. ARTERIAS CORONARIAS

ECOSAC

Sistema de puntuacion CADS- RADS 2.0, suimpacto en la practica

cardiologica actual
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INTRODUCCION

El sisterna CAD-RADS (Coronary Artery Disease - Reporting
and Data System) fue introducido originalmente en 2016
con el objetivo de estandarizar los informes de angio-
tomografia coronaria (ATC), optimizar la comunicacion
entre especialistas en imagenes y médicos clinicos, vy
proveer una guia clara para el manejo del paciente [1,
2]. Su enfoque inicial se centrd casi exclusivamente en
el grado de estenosis luminal anatdmica. No obstante,
la rapida evolucion tecnoldgica de la ATC y la evidencia
clinica contemporanea, demostraron que evaluar uni-
camente el estrechamiento de la luz vascular es insu-
ficiente para predecir de forma completa el riesgo de
eventos cardiovasculares adversos mayores (MACE) [2, 3].
La caracterizacion fenotipica de las placas y el volumen
total de placa aterosclerdtica, poseen un valor prondsti-
co independiente y, a menudo, superior al porcentaje de
estenosis tomado de forma aislada, recomendandose su
evaluacion especialmente en individuos sin enfermedad
coronaria obstructiva [, 2].

Por este motivo, una colaboracion experta de la SCCT,
el ACR, la NASCI y el ACC dio lugar en 2022 a la publi-
cacion de CAD-RADS 2.0 [1, 4]. Esta version transiciona de
una clasificacion puramente anatdmica hacia un marco
multidimensional que integra de forma sistematica: Es-
tenosis + Carga de Placa + Modificadores Funcionales e
Isquémicos [T, 3].

1. CLASIFICACION DE LA ESTENOSIS LUMINAL

La categoria numérica central se determina consider-
ando la estenosis luminal mas severa entre todas las ar-
terias coronarias evaluadas dentro de un mismo indivi-
duo, aplicando la regla de forma estricta a vasos con un
diametro igual o mayora 15 mm [1, 2]:

« CAD-RADS 0: Ausencia absoluta de enfermedad arteri-
al coronaria (0% de estenosis y ausencia total de placa) [1].

+- CAD-RADS 1: Enfermedad arterial coronaria minima no
obstructiva (1-24% de estenosis). Esta categoria incluye
la presencia de placas con remodelado positivo que no
provocan un compromiso luminal significativo [1, 3].

« CAD-RADS 2: Estenosis leve no obstructiva (25-49% de
estenosis de la luz del vaso) [1].

+ CAD-RADS 3: Estenosis moderada (50-69%). Es una
categoria clinicamente limitrofe; es el grupo que mas
frecuentemente se beneficia de una caracterizacion fisi-
oldégica o funcional de isquemia adicional [2, 3].

» CAD-RADS 4 (Estenosis Significativa/Grave): Se subdi-
vide en dos subgrupos para una mejor estratificacion
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anatodmica del riesgo [1, 4]:

- CAD-RADS 4A: Estenosis severa (70-99%) en 10
2 Vasos.

- CAD-RADS 4B: Estenosis del tronco comun
izquierdo (TCl) = 50% o enfermedad obstructiva
de 3 vasos con estenosis > 70%.

« CAD-RADS 5: Obstruccion u oclusion coronaria total
(100% de la luz del vaso) [1, 2].

e CAD-RADS N: Estudio no diagnostico. Se aplica si el
estudio presenta limitaciones técnicas que impiden la
evaluacion luminal confiable de algun segmento coro-
nario clave de calibre mayor de 1.5 mm. Si un segmento
no es evaluable pero coexiste una estenosis significativa
(>50%), la letra “N” se utiliza como modificador secunda-
rioy no como categoria principal [1, 3].

2.DESCRIPTOR DE LA CARGA DE PLACA CORONARIA
(CATEGORIA P)

La incorporacion sistematica de la carga total de placa
representa el pilar mas innovador de la version 2.0 [1].
El sistema varia de P1 a P4 y valida tres metodologias
validadas para su estimacion, permitiendo a cada ins-
titucion seleccionar la técnica mas apropiada para su flu-
jo de trabajo habitual: la puntuacion de calcio coronario
(CAC) mediante el método de Agatston, la puntua-
cion segun los segmentos coronarios afectados (SIS) ba-
sada en el modelo de 16 segmentos de la SCCT, o la esti-
macion visual cualitativa [1, 2, 4].

CAC SIS
(Score de (Segmentos
Agatston) Coronarios)

Estimacion
Visual
Cualitativa

Descriptor
de Placa

Carga
de Placa

1-2 vasos con
leve cantidad
de placa.

P1 Leve 1-100 <2

1-2 vasos con
placa moderada
0 3 vasos con
placa leve.

P2 Moderado 101-300 3-4

3 vasos con
placa moderada
0 un vaso con
placa severa.

P3 Severo 301-999 5-7

>8 2-3 vasos con
severa cantidad
de placa.

P4 Extenso >1000
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3. MODIFICADORES EN CAD-RADS 2.0 Y EL ORDEN

DE REPORTE

Para transmitir el contexto anatémico de cada estudio
de forma estandarizada, las categorias numeéricas se
complementan mediante modificadores especificos
gue deben ordenarse estrictamente separados por ba-
rras diagonales en el siguiente formato: CAD-RADS X /P
X/ Modificadores [1, 2]:

* N (No diagnéstico): Primer modificador listado. Aplica
cuando un segmento coronario presenta limitaciones
técnicas pero coexiste una estenosis significativa en otro
vaso interpretable [1, 3].

« HRP (High-Risk Plaque / Placa de Alto Riesgo): Se-
gundo modificador listado, reemplaza al concepto ante-
rior “V" (Vulnerabilidad). Exige la presencia de al menos
dos caracteristicas tomograficas de inestabilidad, asoci-
adas fuertemente con la aparicién de sindromes corona-
rios agudosy MACE [1, 2]:

- Remodelado positivo del vaso: Expansion exofitica
de la pared arterial coronaria.

- Placa de baja densidad: Atenuacion tisular interna
<30 UH (sugestiva de nucleo necrdtico lipidico).

- Signo del anillo de servilletero (Napkin-ring sign):
Centro de baja densidad rodeado por un anillo
periférico hiperdenso.

- Calcificaciones spotty: Pequenos depdsitos calcicos
focales, irregulares y puntiformes.

| (Isquemia): Tercer modificador listado. Certifica que
se ha realizado una prueba funcional especifica basada
en TC (ya sea reserva fraccional de flujo por TC [TC-RFF/
FFR-CT] o perfusion miocéardica de estrés por TC [TCP])
para evaluar si la lesion es hemodinamicamente rele-
vante [1, 2, 4]. Se subclasifica en:

- |+ (Positiva): Valores de FFR-CT menor de 0,75 o
presencia demostrable de un defecto de perfusion
miocardica reversible o peri-infarto en el territorio
afectado.

- I- (Negativa): Valores de FFR-CT >0,80 o ausencia
de cambios isquémicos reversibles en la perfusion
miocardica bajo estrés.

- |+/- (Limite/Indeterminado): Valores limitrofes de
FFR-CT (0,76 a 0,80) o estudios funcionales dudosos.

» S (Stent): Cuarto modificador listado. Denota la pres-
encia de al menos un stent endovascular coronario. La
reestenosis intrastent u oclusion se clasifica bajo la mis-
ma escala numeérica convencional [1, 3].

» G (Graft / Puentes): Quinto modificador listado. De-
nota la presencia de puentes o injertos quirdrgicos de
derivacion aortocoronaria. Las estenosis en el segmento
nativo puenteado por un injerto permeable se excluyen
de la clasificacion de estenosis, pero se evalla la luz del
injerto, su anastomosis y el vaso nativo distal. El calculo
de la carga de placa (P) incluye tanto los vasos nativos
como los injertos [1, 3].

» E (Excepciones): Sexto modificador listado. Disefado
exclusivamente para estrechamientos u anomalias coro-
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narias de etiologia no aterosclerdtica (e). anomalias con-
génitas de origen o trayecto de las coronarias, diseccion
coronaria espontdnea, aneurismas, pseudoaneurismas,
fistulas o vasculitis) [1, 2].

IMPORTANCIA DE CAD-RADS 2.0 PARA LA PRACTICA
MEDICA

En los ultimos afos la Angio TC coronaria se ha consoli-
dado como una prueba de primera linea (Clase 1) tanto
en los sindromes coronaries créonicos para pacientes con
probabilidad pretest baja o intermedia, respaldada por el
concenso de la Sociedad Argentina de Cardiologia (SAC),
las guias de la European Society of Cardiology (ESC) vy la
American Heart Association / American College of Cardi-
ology (AHA/ACC) [2]. Por lo tanto es clave que todos hab-
lemos el mismo idioma.

Para el cardidlogo o radidlogo dedicado a las imagenes
cardiacas, este sistema es ventajoso porque proporciona
un Iéxico unificado indispensable que elimina la subje-
tividad interpretativa y la ambigUedad en los informes
clinicos [1]. A su vez, para el cardidlogo clinico en el con-
sultorio, CAD-RADS 2.0 funciona como una potente he-
rramienta de soporte para las decisiones terapéuticas
instantaneas, vinculando objetivamente los resultados
de la tomografia con estrategias de tratamiento basadas
en la evidencia [3].

Figura 1: Reformacion Multiplanar Curva de la arteria descendente
anterior que evidencia estenosis severa, lo que representa un
CAD-RADS 4A/Pl/HRP. Si bien tiene una estenosis severa, invaolucra
un solo vaso y la carga total de placa es leve. Se utiliza el modificador
HRP por las caracteristicas de alto riesgo.
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Su mayor utilidad practica radica en la reclasifi-
cacion de pacientes con enfermedad no obstructiva.
Por ejemplo, recibir un informe categorizado como
CAD-RADS 2 / P4 / HRP cambia drasticamente la
conducta en el consultorio: aunque el paciente po-
see estenosis leves, la presencia de una carga de
placa extensa (P4) y caracteristicas de alta vulne-
rabilidad (HRP) exige iniciar de inmediato una pre-
vencion secundaria sumamente agresiva (estatinas
a dosis altas, aspirina, e intensificacion de metas de
LDL) para prevenir un sindrome coronario agudo a
mediano plazo [1, 2].

No podemos dejar de lado que esta puntuacion tam-
bién tiene valor en los pacientes con Dolor toracico
agudo a los que se aborda con Angio TC coronaria
como primera estrategia diagndstica. El resultado
del estudio nos ayudara a orientar si se trata de un Figura 2: Nacimiento anémalo de la arteria coronaria derecha
Sindrome coronario Agudo posible, muy probable con un trayecto inter-arterial, lo que representa un CAD-RADS O/E.
6 altamente improbable y asi poder identificar otras
causas del dolor o tomar decisiones terapéuticas [1,
3].

CONCLUSIONES

La implementacion de CAD-RADS™ 2.0 marca un
hito en la cardiologia moderna al transformar la
angiotomografia computarizada coronaria de una
simple evaluacion anatdémica pasiva en una potente
herramienta de soporte para la toma de decisiones
clinicas inmediatas [2]. Adoptar CAD-RADS™ 2.0 en
la practica diaria no es solo una optimizacion del flu-
jo de trabajo entre especialistas, sino un estandar
de calidad para transformar la alta tecnologia de
imagenes en estrategias personalizadas que salvan
vidas [1, 3].

Figura 3: Puente venoso aorto-coronario con estenosis severa que
representa un CAD-RADS 4A/P4/G.
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CardioRM Estrés, ;en qué estamos?
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»

INTRODUCCION

La resonancia magnética cardiaca (RMC) de estrés se
ha consolidado como una herramienta diagndstica vy
prondstica de gran utilidad en la evaluacion de la cardio-
patia isquémica. Su capacidad para integrar informacion
anatdmica, funcional, tisular y de perfusion miocardica
en un unico estudio le ha permitido posicionarse como
una técnica con creciente evidencia cientifica y aplicacion
clinica.

En los ultimos afos, la mayor disponibilidad de equipos,
las secuencias mas rapidas y los nuevos softwares de pro-
cesamiento han reducido algunas de sus limitaciones
histéricas, particularmente aquellas relacionadas con
la duracion del estudio y la accesibilidad. Sin embargo,
segun el registro nacional de RMC (RENAREC), en nuestro
pais continUa siendo un método poco utilizado y persis-
ten barreras vinculadas a la disponibilidad, el desconoci-
miento de la técnica y la cobertura por parte de los siste-
mas de salud.(1) (Figura 1)

A diferencia de otros métodos, la RMC de estrés permite
evaluar isquemia con elevada resolucion espacial, sin ra-
diacion ionizante y con caracterizacion tisular mediante
realce tardio, mapeo T1/T2 y cuantificacion de perfusion.
Esto resulta especialmente Util en escenarios complejos
como enfermedad multivaso, disfuncion microvascular,
angina/isquemia o infarto con arterias coronarias no

obstructivas (ANOCA/INOCA y MINOCA).

Ademas, las nuevas técnicas de cuantificacion de per-
fusion han mejorado la sensibilidad y especificidad del
método, facilitando la interpretacion de los resultados. Sin
embargo, su implementacion continda siendo limitada,
principalmente por los costos de los softwares disponibles
v la baja cobertura que reciben actualmente estos estu-
dios por parte de muchos financiadores de salud. (2)

Actualmente, las guias internacionales la reconocen
como una técnica de primera linea para el diagndstico y
estratificacion en sindromes coronarios cronicos.(3,4)

SELECCION DE PACIENTES: ¢ QUIENES SE BENEFICIAN
MAS?

Elcambio de paradigma reciente en el enfoque diagnosti-
co y terapéutico de la enfermedad coronaria crénica, ha
permitido seleccionar con mayor precision los pacientes
que realmente se benefician de estudios de perfusion
miocardica.

En este contexto, la RMC de estrés resulta particular-
mente Util en pacientes con dolor toracico y probabilidad
intermedia-alta de enfermedad coronaria, especialmente
cuando existe imposibilidad para realizar ejercicio, electro-
cardiograma basal no interpretable, estudios funcionales
discordantes, enfermedad coronaria conocida, sospecha
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de enfermedad multivaso o microvascular, o necesidad
de evitar radiacion ionizante.

Asimismo, permite evaluar viabilidad miocardica me-
diante el analisis de motilidad, funcion ventricular y ex-
tension transmural del realce tardio con gadolinio. Tam-
bién resulta especialmente Util en pacientes con otras
miocardiopatias concomitantes, donde se puede rea-
lizar un analisis funcional, tisular y de perfusion en el
mismo estudio. (5)

PROTOCOLOS ACTUALES: HACIA LA OPTIMIZACION

DEL TIEMPO

La RMC de estrés evalla la perfusion miocardica durante
vasodilatacion farmacoldgica. Si bien existen protoco-
los con ejercicio fisico y dobutamina para evaluacion de
motilidad y reserva contractil, estos presentan menor di-
fusion, en parte, por su mayor complejidad técnica y peor
tolerancia. Los agentes mas utilizados son adenosina y
regadenoson, aunque en nuestro medio predomina el
dipiridamol, por cuestiones de disponibilidad, menores
costos y una mayor experiencia local. (6) (Figura 2)

»

Dipiridamol Aminofilina

l Gadolinio
4
| .

Localizadores/
HASTE/Cines EL/EC

Perfusion estrés/
Cines de estrés

5 min.

DEFECTO
PERFUSIVO

Gadolinio

2 2 w&n‘

Perfusion reposo

ECOSAC

Los protocolos habitualmente incluyen secuencias cine
funcionales, perfusion miocardica durante estrés y se-
cuencias de realce tardio con gadolinio para deteccion de
fibrosis o necrosis. Segun el protocolo utilizado, se realizan
también secuencias de perfusion en reposo.

Tras la administracion del vasodilatador y del gadolinio, se
adquieren imagenes de perfusion, generalmente en tres
cortes de eje corto (basal, medio y apical), donde la isque-
mia se identifica como areas hipointensas transitorias en
comparacion con el miocardio normal. Posteriormente,
se administra aminofilina y se obtienen las secuencias de
perfusion en reposo y de realce tardio. En nuestro centro,
las secuencias de cine para la evaluacion funcional suelen
realizarse antes de la administracion del vasodilatador y
el contraste para optimizar la resolucion en las imagenes
basales (Figura 3).

Actualmente existe una tendencia hacia protocolos abre-
viados y dirigidos, evitando secuencias innecesarias y op-
timizando los tiempos de adquisiciéon. Estos protocolos
permiten reducir la duracion del estudio de 45-60 minu-
tos a menos de 30 minutos.(7)

~ 50/60 min

Figura 2.

Protocolo de RMC

de estrés utilizado

en nuestro centro,
incluyendo evaluacion
funcional (previo a

la administracion de
dipiridamol y gadolinio),
perfusion durante estrés
Y reposo, y secuencias
de realce tardio con
gadolinio. Imagenes
correspondientes a

los autores.

Figura 3.

Secuencias de perfusion
miocardica de primer
paso y realce tardio con
gadolinio en ejes cortos
basal, medio y apical.

Se observa defecto de
perfusion inducible con
ausencia de necrosis/
fibrosis en las secuen-
cias de realce tardio,
compatible con isquemia
miocardica. Imagenes
correspondientes a los
autores.




ECOSAC

ESTADO ACTUAL DE LA EVIDENCIA

Diversos estudios multicéntricos y metaanalisis han de-
mostrado una elevada precision diagnostica de la RMC
de estrés para detectar enfermedad coronaria significa-
tiva, con sensibilidad y especificidad cercanas al 85-90%,
mostrando ademas un rendimiento comparable o supe-
rior frente a perfusion miocardica por medicina nuclear
(SPECT) y reserva fraccional de flujo coronario (FFR) in-
vasivo. (6) (Figura 4y 5)

Asimismo, multiples trabajos demostraron que la ausen-
cia de isquemia inducible y de realce tardio con gadoli-
Nnio se asocia a una Menor tasa de eventos cardiovascu-
lares mayores. (8)

Mas recientemente, las técnicas de perfusion cuantita-
tiva han permitido mejorar aun
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posicionando a la RMC de estrés como una herramienta
de creciente utilidad en pacientes con isquemia sin en-
fermedad coronaria obstructiva.

Los avances en secuencias rapidas, reconstruccion ace-
lerada y adquisicion libre de apnea lograran mejorar el
acceso, la tolerancia y la aplicabilidad clinica del método.
(7)

CONCLUSION

La RMC de estrés presenta un enfoque multiparameétri-
co, elevada precision diagndstica y valor prondstico, con-
soliddndose como una herramienta de creciente utili-
dad en el estudio de los sindromes coronarios crénicos.

Los avances en cuantificacion de perfusion, inteligencia ar-

mas el rendimiento diagnostico,
particularmente en pacientes
con enfermedad multivaso o
disfuncion microvascular, me-
diante la estimacion del flujo
miocardico y la reserva de flujo,
acercando su desempefo al de
técnicas de referencia como la
tomografia por emision de po-
sitrones (PET).(9) (Figura 6)

and Function

NUEVAS TENDENCIAS Y
PERSPECTIVAS FUTURAS

Las principales areas de desa-
rrollo incluyen la automatizacion
y asistencia mediante inteligen-
cia artificial en la adquisicion,
procesado e interpretacion de
las imagenes, la cuantificacion
de perfusion miocardica y la in-
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CENTRAL ILLUSTRATION: The Key Elements of A Stress Cardiac Magnetic
Resonance Imaging Examination Include Assessment of Ischemia, Viability,
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tegracion de secuencias de ca- o1 2 3 4
racterizacion tisular. (10)

La posibilidad de detectar dis-
funcion microvascular y enfer-
medad coronaria difusa sin le-
siones obstructivas significativas
representa uno de los cambios
conceptuales

mas

relevantes,
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Patel, A.R. et al. J Am Coll Cardiol. 2021;78(16):1655-1668.

Stable Ischemic Heart Disease  Prior Revascularization Left Ventricular Dysfunction

Connective Tissue Disease Heart Transplantation Prior Myocardial Infarction

Conditions Associated with Microvascular Dysfunction

Figura 4. llustracion central de los principales componentes y aplicaciones clinicas de la RMC
de estrés, incluyendo evaluacion de isquemia, viabilidad, funcion ventricular, estratificacion de
riesgo y toma de decisiones terapéuticas. Imagen correspondiente a Patel et al. (6)

Figura 5.

Correlacion entre
SPECT, RMC de
estrés y angiografia
coronaria invasiva
en un mismo pacien-
te. Se evidencia
isquemia reversible
en territorio de la
arteria descendente
anterior, sin necrosis
asociada en las
secuencias de realce
tardio. Imagenes
correspondientes a
los autores.
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tificial y protocolos abreviados continlan mejorandosuren-  Sin embargo, en nuestro pais su utilizacion sigue siendo
dimiento, y prometen reducir los tiempos de adquisiciony  limitada en comparacion con registros internacionales.
optimizar la relacion costo-efectividad del método. El desafio actual consiste en ampliar su implementacion,
optimizar su cobertura y continuar generando evidencia
que facilite la incorporacion a la practica clinica cotidiana.

Figura 6.
Cuantificacion de perfusion
miocardica por RMC de estrés

en un paciente con ANOCA.
Stress (MBF) Los mapas de flujo miocardico
22.5 mm . muestran una respuesta reducida

al estrés con dipiridamol en
ausencia de enfermedad
coronaria obstructiva significativa;
compatible con disminucién de

la reserva coronaria. Imdgenes
correspondientes a los autores.
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INTRODUCCION

La reserva de flujo miocardico (RFM) representa la ca-
pacidad de la circulacion coronaria para incrementar el
flujo sanguineo frente al estrés y constituye un marcador
integrador de la funcion coronaria global. (1-3) Su dete-
rioro puede reflejar enfermedad coronaria epicardica
obstructiva, aterosclerosis difusa o disfuncion microvas-
cular.

Tradicionalmente, la evaluacion funcional de la cardio-
patia isquémica se basd en defectos relativos de per-
fusion. Sin embargo, este enfoque presenta limitaciones
en pacientes con enfermedad multivaso, isquemia ba-
lanceada o compromiso microvascular. En este escena-
rio, la cuantificacion absoluta del flujo miocardico aporta
una evaluacion fisioldgica mas completa.

La evidencia inicial provino de estudios con tomografia
por emision de positrones (PET), pero el desarrollo de
camaras CZT-SPECT amplid el acceso a esta tecnologia
en la practica clinica.(4,5) Diversos trabajos demostraron
qgue una RFM reducida se asocia de manera indepen-
diente con mayor mortalidad y eventos cardiovasculares
adversos mayores tanto en pacientes con enfermedad
coronaria obstructiva como en aquellos con isquemia y
coronarias no obstructivas (INOCA).(1-5)

El objetivo de esta revision es resumir la evidencia sobre
el valor prondstico de la RFM evaluada mediante medici-
na nuclear.

VALOR PRONOSTICO DE LA RFM EN PACIENTES
CONINOCA

El sindrome INOCA (lschemia with Non-Obstructive
Coronary Arteries) se caracteriza por sintomas anginosos
o evidencia objetiva de isquemia en ausencia de esteno-
sis coronarias significativas. Su prevalencia es particular-
mente elevada en mujeresy representa un desafio diag-
nostico y terapéutico creciente. (Figura 1)

La disfuncién microvascular coronaria constituye uno
de los principales mecanismos fisiopatoldgicos de este
sindrome y la RFM se posiciona como una herramienta
clave para su evaluacion funcional. Las guias europeas
recientes incorporaron explicitamente a los pacientes
con INOCA dentro del espectro clinico de los sindromes
coronarios crénicos. (6,7)

Un metanalisis que incluyd mas de 35.000 pacientes con
angina y coronarias no obstructivas demostré que este

grupo presenta un mayor riesgo de mortalidad e infarto
de miocardio, ademas de una elevada carga de hospita-
lizaciones recurrentes. (6)

La mayoria de los estudios iniciales evaluaron el impacto
pronostico de la RFM mediante PET. Monroy-Gonzélez
et al. demostraron que una RFM reducida se asociaba
significativamente con mortalidad y eventos cardiovas-
culares durante el seguimiento prolongado. (8) Poste-
riormente, Murthy et al. confirmaron que la disfuncion
microvascular evaluada por PET predice eventos cardio-
vasculares independientemente de la presencia de en-
fermedad coronaria obstructiva, con un efecto particu-
larmente marcado en mujeres.(1,2)

La evidencia con CZT-SPECT mostro resultados concord-
antes. (9) Los pacientes con INOCA y RFM disminuida
presentan una incidencia significativamente mayor de
eventos cardiovasculares adversos mayores, incluso su-
perior a la observada en algunos pacientes con enferme-
dad obstructiva y RFM preservada.

Estos hallazgos resaltan la importancia de la cuanti-
ficacion absoluta del flujo miocardico para identificar
subgrupos de alto riesgo que podrian pasar inadverti-
dos mediante la evaluacion convencional de perfusion
relativa.

VALOR PRONOSTICO DE LA RFM EN ENFERMEDAD
CORONARIA OBSTRUCTIVA

En pacientes con enfermedad coronaria obstructiva, la
RFM aporta informacion fisiolégica complementaria a la
anatomia coronaria y a la extension de la isquemia in-
ducible.

La angiografia coronaria evallua Unicamente la circu-
lacion epicardica, que representa una pequefa propor-
cion de la circulacion coronaria total. Por ello, la severidad
anatodmica de las lesiones no siempre refleja el verdade-
ro impacto funcional sobre la perfusion miocardica.

Grandes ensayos clinicos aleatorizados no demostraron
un beneficio consistente de la revascularizacion inva-
siva frente al tratamiento médico dptimo en términos
de mortalidad o reduccion de eventos cardiovasculares
mayores. (10)

En este contexto, la RFM emergid como un marcador
capaz de integrar el efecto combinado de la ateroscle-
rosis difusa, la enfermedad multivaso y la disfuncion
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microvascular. Taqueti et al. demostraron que una RFM
reducida se asocia con peor pronostico independiente-
mente de la extension de la isquemia o de la severidad
anatdmica de las lesiones coronarias. (4) Asimismo, Patel
et al. confirmaron que la RFM identifica a la poblacion
gue obtiene mayor beneficio clinico de una estrategia
invasiva.(5)

Por otra parte, estudios con CZT-SPECT demostraron
que la cuantificacion absoluta del flujo mejora la detec-
cion de enfermedad multivaso y reduce las limitaciones

de la perfusion relativa, especialmente en pacientes con
compromiso difuso o balanceado.

Estudio de perfusion miocérdica en reposo y esfuerzo
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Murthy et al, en una cohorte de mas de 2.800 pacientes
evaluados con PET, confirmaron que la RFM constituye
un predictor independiente de mortalidad cardiovascu-
lar y mortalidad total, incluso superior a los parametros
semicuantitativos tradicionales de perfusion. (1) Del mis-
mo modo, Ziadi et al. observaron que una RFM menor
de 2 predice eventos cardiovasculares independiente-
mente del grado de isquemia.(3)

En conjunto, esta evidencia respalda un cambio de para-
digma en la cardiopatia isquémica estable: las decisiones
terapéuticas no deberian basarse exclusivamente en la
anatomia coronaria ni en el monto isquémico, sino tam-
biénen parametrosfisioldgicosintegradorescomo la RFM.

Parametros funcionales
FEVI (%) | VFD (ml) VFS(mI)l sD(%) ‘ HB (°)
18 1132 35°
13 7.49° 26°

a) Histograma de fase en reposo

b) Histograma de fase en estrés

Figura 1.
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APLICABILIDAD CLIiNICA DE LA CUANTIFICACION

DE RFM

Desde el punto de vista clinico, la RFM permite mejorar
la estratificacion prondstica y optimizar la toma de deci-
siones terapéuticas. Su utilidad resulta especialmente re-
levante en:

- Pacientes con sintomas persistentes y coronarias
no obstructivas.

- Enfermedad coronaria multivaso.
- Isquemia balanceada.
- Sospecha de disfuncién microvascular.

- Pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccién
de eyeccioén preservada.

La identificacion de una RFM reducida permite reconocer
pacientes con mayor riesgo residual, incluso cuando los
estudios de perfusion relativa son normales o muestran
defectos leves.
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CONCLUSION

La reserva de flujo miocardico evaluada mediante medici-
Nna nuclear representa una herramienta con soélido valor
pronostico tanto en pacientes con enfermedad coronaria
obstructiva como en aquellos con INOCA.

La cuantificacion absoluta del flujo miocardico aporta
informacion fisiolégica complementaria a la anatomia
coronaria y a la evaluacién convencional de perfusion
relativa, permitiendo identificar pacientes de alto ries-
go que podrian no ser detectados mediante estrategias
diagndsticas tradicionales.

La evidencia disponible demuestra que una RFM reduci-
da se asocia consistentemente con mayor mortalidad y
eventos cardiovasculares adversos mayores, indepen-
dientemente de la presencia de enfermedad coronaria
obstructiva.

En este escenario, la incorporaciéon sistematica de la
cuantificacion de RFM podria mejorar la estratificacion
prondstica, optimizar la seleccion de candidatos a revas-
cularizacion y favorecer una medicina cardiovascular mas
personalizada.
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Aporte de la evaluacion de discincronia mecanica en la cardiopatia

isquémica. Mas alla de la perfusion miocardica
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INTRODUCCION

El estudio de perfusion miocardica (EPM) mediante to-
mografia computarizada por emision de fotén Unico
gatillada (G-SPECT) es una técnica ampliamente uti-
lizada en la toma de decisiones de los pacientes con
cardiopatia isquémica, la cual consiste en la valoracion
integrada de la perfusiéon miocardica y de la funcion ven-
tricular. (1)

Sin embargo, a pesar de sus fortalezas, el G-SPECT con-
vencional presenta limitaciones en ciertos escenarios
clinicos, en particular en la enfermedad coronaria de
multiples vasos (ECMV) donde la carga isquémica puede
subestimarse. (1)

En este sentido, el analisis de fase aplicado al G-SPECT
emerge como una herramienta complementaria para
evaluar la disincronia mecanica del ventriculo izquierdo
(DMVI) aportando un marcador funcional adicional que
refleja las alteraciones en la secuencia temporal de la
contraccion miocardica y que puede desarrollarse como
consecuencia del atontamiento miocardico inducido
por la isquemia, incluso en ausencia de defectos de per-
fusion evidentes. (2, 3)

El objetivo de la presente revision es describir los funda-
mentos fisiopatoldgicos, la metodologia de adquisicion y
la evidencia disponible sobre la utilidad de la DMVI eva-
luada mediante G-SPECT en la deteccidn de isquemia y
en la estratificacion del riesgo cardiovascular.

FISIOPATOLOGIA DEL ATONTAMIENTO Y LA DISINCRONIA
El atontamiento miocardico es una disfuncion contractil
transitoria que persiste tras la resolucion de un episodio
de isquemia aguda en ausencia de necrosis. (4)

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, se asocia a cam-
bios en la propagacion del impulso eléctrico y a altera-
ciones del acople excitacion-contraccion, involucrando
tanto a los miocitos como al sistema de conduccion in-
traventricular. (5)

En este contexto, la contraccidon ventricular izquierda
no solo se deprime global o regionalmente, sino que es
heterogénea en el tiempo, ya que las regiones afecta-
das presentan un retraso en el inicio de la contraccion
mecanica y una cinética de contraccion mas lenta que
los segmentos no afectados, dando lugar a DMVI. (3, 6)

Tradicionalmente, el atontamiento se ha detectado
mediante una caida en la fraccion de eyeccion del ven-
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triculo izquierdo (FEVI) post-estrés: sin embargo, inves-
tigaciones recientes han postulado la existencia de una
‘cascada de atontamiento miocardico”, en la cual la
DMVI inducida por isquemia representaria una mani-
festacion temprana, precediendo a la caida de la FEVI. (7)

METODOLOGIA: EL ANALISIS DE FASE EN G-SPECT

El analisis de fase aplicado al EPM con G-SPECT cons-
tituye una herramienta cuantitativa para la evaluacion
de la DMVI.

En las adquisiciones gatilladas, cada voxel del miocardio
genera una curva de variacion de cuentas en funcion del
tiempo, que refleja de manera indirecta el engrosamien-
to sistolico regional. Mediante la aplicacion de un anali-
sisde primer armonico de Fourier, es posible determinar
el momento de inicio de la contraccion mecanica para
cada voxel, el cual se expresa como un angulo de fase
dentro de un ciclo de 0° a 360°. (2). La distribucion de es-
tos angulos en el ventriculo izquierdo se representa me-
diante un histograma de fase cuya dispersion permite
cuantificar el grado de sincronia mecanica. Los paramet-
ros mas utilizados para cuantificar esta dispersion in-
cluyen el desvio estandar de fase (SD) y el ancho del his-
tograma (HB). (2). Mas recientemente, la entropia se ha
introducido como un indice complementario, capaz de
cuantificar el grado de desorganizacion del movimiento
parietal y lo expresa como porcentaje. (8)

Una de las principales fortalezas del analisis de fase
es su caracter automatizado ya que se realiza por un
software dedicado, lo que le confiere alta reproduci-
bilidad y escasa dependencia del observador sin requer-
ir modificaciones en los protocolos estandar de adqui-
sicion de G-SPECT (2).

Desde el punto de vista clinico, ha demostrado utilidad
en multiples escenarios, destacandose su papel en la
evaluacion de la disincronia en pacientes con insuficien-
cia cardiaca candidatos a terapia de resincronizacion
cardiaca. (2)

ANALISIS DE FASE EN EL ESCENARIO DE LA CARDIOPATIA
ISQUEMICA

En la cardiopatia isquémica, el analisis de fase permite
evaluar los cambios dinamicos de la sincronia mecanica
entre reposo y post-estrés. La isquemia miocardica in-
duce un deterioro transitorio de la sincronia mecanica,
evidenciado por un incremento de los parametros de
fase en el post-estrés respecto al reposo, fenémeno vin-
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culado al atontamiento miocardico. (Ver figuras 2y 3) En
cambio, en sujetos con EPM normales, estos parametros
tienden a disminuir tras el estrés, reflejando una contrac-
cion mas homogénea (ver figura ). (7)

Desde el punto de vista técnico, la naturaleza transitoria
del atontamiento miocardico convierte al tiempo entre
el pico del estrés y la adquisicion de las imagenes en
un determinante critico de la sensibilidad diagndstica.
(7). En este sentido, aunque trazadores como el 99mTc-
sestamibi permiten adquisiciones tempranas, en la
practica clinica frecuentemente se requiere un retraso
de 45-60 minutos para reducir la interferencia de acti-
vidad subdiafragmatica. Este intervalo puede favorecer
la recuperacion parcial o completa de la DMVI inducida
por la isquemia, subestimando su magnitud. (3,7)

Por el contrario, estrategias de adquisicion mas precoz
e incluso durante el estrés, como en estudios con tomo-
grafia por emision de positrones, han demostrado una
mayor sensibilidad para detectar la DMVI inducida por
isquemia. (3,7)

Finalmente, al igual que otros parametros derivados de
estudios gatillados, la precision del analisis de fase puede
verse comprometida en presencia de arritmias cardia-
cas irregulares debido a la alteracion en la sincronizacion
del ciclo cardiaco durante la adquisicion. (2)

DETECCION DE ENFERMEDAD CORONARIA DE
MULTIPLES VASOS

La ECMV representa un desafio diagndstico en el EPM,
va que la reduccion homogénea del flujo puede enmas-
carar defectos regionales y disminuir la sensibilidad del
estudio. (1)

Estudio de perfusién miocardica en reposo y esfuerzo
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Pardmetros como la dilatacion isquémica transitoria
(TID) y la reduccion de la FEVI post-estrés reflejan dis-
funcion global inducida por la isquemia y mejoran la
sensibilidad de los EPM. (1)

En este contexto, la incorporacion del analisis de DMVI
aporta valor adicional. Hida et al. evaluaron a 278 pa-
cientes con antecedentes o sospecha de enfermedad
coronaria mediante EPM GSPECT en reposo y esfuerzo
y cinecoronariografia, de los cuales el 46% presentaron
ECMV. Sus resultados mostraron que la presencia de
DMVI post-estrés reflejada por un aumentodel SD = 4,4°y
del HB =14° se asocia con alta especificidad (84-91%) para
la deteccion de ECMV. La combinacion de los pardmetros
de analisis de fase evaluados junto con la TID y score de
suma de estrés (SSS) alcanzé una sensibilidad del 77% y
una especificidad del 88% para detectar ECMV. (6)

Hallazgos similares se han reportado en esta misma po-
blacion de pacientes evaluados con EPM GSPECT me-
diante estrés farmacologico (9)

VALOR PRONOSTICO DE LA DISINCRONIA

La DMVI posee relevancia pronoéstica independiente.

En pacientes con sospecha o enfermedad coronaria
conocida, un metaanalisis que incluyd mas de 26.000
pacientes demostrd que la presencia de DMVI se asocia
con un incremento significativo del riesgo de eventos
cardiovasculares mayores (MACE), con un hazard ratio
de 2,81. (10)

Por su parte, en esta poblacion la entropia post-estrés
también mostré ser un predictor independiente de
MACE, y quienes presentan valores mas elevados se aso-
cian con peor pronostico a largo plazo. (8)

Parametros funcionales
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Figura 1: Muestra el EPM G-SPECT normal. Los histogramas de fase de a) reposo y b) post-estrés muestran una mejoria de la sincronia
mecanica del VI en el post-estrés con respecto al reposo. SSS: score de suma de estrés,; SDS: score de diferencia; TID: dilatacion
isquémica transitoria; FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; VFD: volumen de fin de diastole,; VFS: volumen de fin de sistole;
SD: desvio estandar de fase; HB: ancho de banda del histograma.
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Estudio de perfusion miocérdica en reposo y esfuerzo Parametros funcionales
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Figura 2: Muestra el EPM G-SPECT de un paciente que presento angor y cambios dinamicos del ST en la prueba de ejercicio con
isquemia severa y extensa en multiples territorios vasculares en las imagenes. Los histogramas de fase de a) reposo y b) post-estrés
muestran DMV en el post-estrés con respecto al reposo. Presenté ECMV en la cinecoronariografia, y recibio como tratamiento cirugia
de revascularizacion miocardica. SSS: score de suma de estrés; SDS: score de diferencia; TID: dilatacion isquémica transitoria; FEVI: Fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo; VVFD: volumen de fin de didstole; VFS: volumen de fin de sistole; SD: desvio estandar de fase;

HB: ancho de banda del histograma.

Estudio de perfusidon miocardica en reposo y esfuerzo Parametros funcionales
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Figura 3: Muestra el EPM G-SPECT de un paciente que presentd angor y cambios dinamicos del ST en la prueba de ejercicio con
isquemia leve inferior de dpex a base en las imagenes (SDS = 3, TID = 1.13). Los histogramas de fase de a) reposo y b) post-estrés
muestran DMV/ en el post-estrés con respecto al reposo. Presenté ECMV en la cinecoronariografia y recibié como tratamiento
angioplastia coronaria. SSS: score de suma de estrés; SDS: score de diferencia; TID: dilatacion isquémica transitoria; FEVI: Fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo, VVFD: volumen de fin de diastole; VVFS: volumen de fin de sistole; SD: desvio estandar de fase;
HB: ancho de banda del histograma.
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AlJaroudi et al. evidenciaron en pacientes con cardio-
patia isquémica establecida que la incorporar la eva-
luacion de la DMVI al estrés permite la reclasificar el ries-
go en hasta un 18% de los pacientes respecto a la eva-
luacion basada exclusivamente en datos clinicos y de
perfusion convencional. (3)

CONCLUSION

Mas alla de la evaluacion de la perfusion miocardica, el
analisis de fase mediante G-SPECT, al cuantificar la DMVI
incorpora una dimension funcional complementaria a
esta técnica.
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Su aplicabilidad se extiende a multiples escenarios clini-
cos, en particular a la cardiopatia isquémica, donde la
DMVI inducida por isquemia refleja el impacto mecani-
co sobre la dindmica ventricular.

En este contexto, y a la luz de la evidencia disponible, la
integracion sistematica del analisis de fase en la inter-
pretacion del EPM con G-SPECT podria incrementar la
sensibilidad diagndstica y mejorar la estratificacion del
riesgo cardiovascular.
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Diseccién coronaria espontanea, ;qué sabemos y qué no?
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La diseccion coronaria, especialmente la espontanea
(SCAD), es una causa poco frecuente pero relevante de
sindrome coronario agudo, con predominio en mujeres
jovenesy asociada a alta morbilidad si no se diagnostica y
trata adecuadamente.

DEFINICION

La diseccion coronaria corresponde a la separacion de
las capas de la pared arterial coronaria, generando un
falso lumen que compromete el flujo sanguineo.

Puede ser espontanea (SCAD), iatrogénica o traumatica.

EPIDEMIOLOGIA

La SCAD representa entre el 1y 4% de los sindromes co-
ronarios agudos, con posible subdiagnostico. En mu-
jeres menores de 50 afios, puede constituir hasta el 35%
de infartos sin aterosclerosis significativa. Es mas preva-
lente en mujeres jovenes, especialmente en el periodo
periparto y en pacientes con displasia fibromuscular. Es-
tudios recientes sugieren una mayor incidencia con téc-
nicas avanzadas de imagen.

FISIOPATOLOGIA

La SCAD se origina por la formacion de un hematoma in-
tramural en la pared arterial, que puede ser resultado de
la ruptura de la capa intima o de la vasa vasorum, gen-
erando compresion del lumen verdadero y disminucion
del flujo sanguineo. Esta condicion provoca isquemia
miocardica debido a la obstruccion del flujo coronario,
vy puede desencadenar dafio miocardico vy disfuncion
ventricular.

Se cree que la fragilidad de la pared arterial, influenciada
por factores genéticos, hormonales y mecanicos, con-
tribuye a la predisposicion a la formacion del hematoma
intramural. Ademas, la inflamacion local y la disfuncion
endotelial pueden jugar un papel en la fisiopatologia de
la SCAD.

CLINICA

El cuadro clinico incluye dolor toracico tipico de sin-
drome coronario agudo, infarto de miocardio, arritmias
ventriculares, insuficiencia cardiacay muerte subita. Pre-
domina en mujeres jovenes sin factores de riesgo clasi-
cos, especialmente en el periodo periparto. Otros sinto-
mas incluyen disnea, sincope y palpitaciones.

TIPOS
Se reconocen tres tipos de SCAD segun la clasificacion
de Saw, la mas utilizada en la practica clinica:
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« Tipo 1: Caracterizado por la visualizacion angiografica
de undoble lumeny flap intimal, que es la forma clasica
y mas evidente.

» Tipo 2: Presenta un estrechamiento difuso y largo
de la arteria debido a un hematoma intramural,
subdividido en 2A (con calibre normal proximal y
distal) y 2B (que se extiende hasta la punta - apical).

» Tipo 3: Se manifiesta como una estenosis focal que
simula una lesion aterosclerdtica, por lo que requiere
técnicas avanzadas de imagen intracoronaria para
su diagnostico.

Ademas, existen variantes basadas en la extension, loca-
lizacion o caracteristicas especificas del hematoma y la
diseccion, pero la clasificacion de Saw es la estandar en
la literatura cientifica.

CAUSAS Y ENFERMEDADES ASOCIADAS

La disecciéon coronaria espontanea (SCAD) estd vincula-
da a multiples factores y enfermedades que contribuyen
a su desarrollo. Entre las causas mas relevantes se en-
cuentran:

» Displasia fibromuscular (DFM): Es una enfermedad
no aterosclerética que afecta las arterias medianasy pe-
quenas, caracterizada por un crecimiento anormal de la
pared arterial, lo que predispone a la fragilidad vascular y
la formacion de disecciones.

» Estados hormonales: Cambios hormonales significa-
tivos, especialmente durante el emlbarazo y posparto,
aumentan la susceptibilidad a SCAD debido a altera-
ciones en la estructura y funcién de la pared arterial. Los
principales cambios hormonales implicados incluyen:

- Estrogenos: Elevados durante el embarazo,
modifican la composicion del coldgeno y elastina,
disminuyendo la resistencia vascular.

- Progesterona: Induce relajacion del musculo liso
vasculary cambios en la matriz extracelular.

- Relaxina: Hormona vasodilatadora que altera el
tejido conectivo y favorece la distensibilidad arterial.

- Hormonas del estrés (cortisol y catecolaminas):
Aumentan la presion arterial y el estrés mecanico
sobre las arterias.

« Estrés fisico intenso: Actividades que generan un es-
fuerzo fisico extremo o trauma pueden desencadenar
la diseccidon por aumento de la presion intravascular y
dafio mecanico.




ECOSAC

» Estrés emocional: Eventos emocionales severos tam-
bién se han asociado con la aparicion de SCAD, posible-
mente por mecanismos neurohormonales que afectan
la vasculatura.

» Enfermedades autoinmunes y conectivopatias: Tras-
tornos como el lupus eritematoso sistémico, sindrome
de Ehlers-Danlos, sindrome de Marfan y otras enferme-
dades del tejido conectivo pueden debilitar la pared ar-
terial y favorecer la diseccion.

» Hipotiroidismo: Se ha reportado en algunos estudios
una posible relacion entre el hipotiroidismo vy la fragili-
dad vascular, lo gue podria aumentar el riesgo de disec-
cidn coronaria espontanea, aungue la evidencia aun es
limitada y se requiere mas investigacion para confirmar
esta asociacion.

« Infecciones: Procesos infecciosos sistémicos o locales
pueden desencadenar inflamacion vascular que fa-
vorece la fragilidad y la diseccion arterial.

* Uso de drogas: El consumo de ciertas sustancias, como
cocaina o drogas vasoconstrictoras, se ha asociado con
un mayor riesgo de SCAD debido a sus efectos sobre la
vasculaturay la presion arterial.

» Hipertensién arterial: La presion arterial elevada croni-
ca puede contribuir al dafio y debilitamiento de la pared
arterial, aumentando la susceptibilidad a la diseccion.

» Tabaquismo: Aungue menos frecuente en SCAD, el
tabaguismo puede afectar la integridad vascular y fa-
vorecer procesos inflamatorios que predisponen a la di-
seccion.

» Factores genéticos: Se estdn investigando muta-
ciones genéticas que podrian predisponer a la fragilidad
vasculary a la SCAD.

» Diseccidn iatrogénica: Ocurre como complicacion de
procedimientos invasivos coronarios o cardiacos, donde
la manipulacion mecanica dana la pared arterial.

 Diseccidén traumatica: Asociada a traumatismos toraci-
cos o lesiones directas que afectan la integridad de las
arterias coronarias.
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Estas causas y enfermedades asociadas reflejan la com-
plejidad y multifactorialidad de la SCAD, subrayando la
importancia de un diagndstico preciso y un abordaje
multidisciplinario para su manejo.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la diseccion coronaria esponténea
(SCAD) es un desafio clinico debido a su presentaciéon
variable y la necesidad de diferenciarla de otras causas
de sindrome coronario agudo, especialmente la atero-
sclerosis. La angiografia coronaria convencional es la he-
rramienta principal para la identificacion inicial, donde
se pueden observar signos caracteristicos como la pre-
sencia de un falso lumen, flap intimal o un estrecha-
miento difuso sin aterosclerosis evidente (figuras 1y 2).

Para mejorar la precision diagnaostica, se utilizan técnicas
avanzadas de imagen intracoronaria como la tomografia
de coherencia optica (OCT) (figura 1) y el ultrasonido in-
travascular (IVUS). Estas permiten visualizar con alta res-
olucidn el hematoma intramural, la separacion de las ca-
pas arteriales y la extension de la diseccion, facilitando la
diferenciacion con otras patologias coronarias.

La tomografia computarizada multislice (TCMS) es una
herramienta que ayuda en la evaluacidon no invasiva y
muy util para el seguimiento a largo plazo( figuras 1y 3)
El diagndstico diferencial es fundamental para evitar tra-
tamientos inadecuados que pueden agravar la condicion,
como la administracion de anticoagulantes o interven-
ciones percutaneas innecesarias. Ademas, la identifi-
cacion de factores de riesgo y enfermedades asociadas,
como la displasia fibromuscular, contribuye a un abordaje
integral del paciente.

El diagndstico de SCAD requiere un enfoque multimo-
dal que combine la angiografia con técnicas avanzadas de
imagen para una evaluacion precisay un manejo adecuado.

Figura 1A) Paciente con SCA con una lesion angiogra-
ficamente severa y larga (sin doble luz) pero tipica
de diseccion coronaria espontanea, en el ssgmento
medio de la arteria coronaria descendente anterior
(flechas). B y C) Imagenes de tomografia de
coherencia dptica que demuestran la presencia de
una membrana intimo-medial y un amplio hematoma
intramural (asteriscos amarillos) que compromete la
luz verdadera. El asterisco blanco senala la sombra
causada por la guia; la imagen circular en la luz
verdadera corresponde al catéter de imagen
intracoronaria.

Imagen perteneciente a Spontaneous coronary
artery dissection: Where do we stand?

F. Alfonso- M. Garcia-Guimaraes Servicio de
Cardiologia, Hospital Universitario de La Princesa,
Madrid, Espania. DOI: 10.1016/j.medin.2019.09.017
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EN RESUMEN:

El diagnostico se basa en angiografia coronaria, tomo-
grafia de coherencia dptica (OCT), ultrasonido intravascu-
lar (IVUS), tomografia computarizada multislice (TCMS).
Diferenciar SCAD de aterosclerosis es crucial para evitar
tratamientos inadecuados.

Manejo Clinico Basado en Guias Europeas y Americanas
El manejo clinico de la disecciéon coronaria espontanea
(SCAD) se basa principalmente en recomendaciones de
gurias europeas (ESC) y americanas (ACC/AHA), que enfa-
tizan un enfoque conservador en la mayoria de los casos,
con intervenciones invasivas reservadas para situaciones
especificas.

ECOSAC

MANEJO INICIAL

« Evaluacién clinica y diagnéstico: Confirmacion
mediante angiografia coronaria, con apoyo de técnicasin-
tracoronarias como OCT o IVUS para caracterizar la lesion.

« Estabilizacion hemodinamica: Monitorizacion continua,
soporte hemodinamico si es necesario.

TRATAMIENTO CONSERVADOR

El tratamiento conservador incluye el uso de betablo-
gueantes para reducir la frecuencia cardiaca y la presion
arterial, minimizando el estrés sobre la pared arterial. El
usos de antiagregantes plaquetarios para prevenir la for-
macion de trombos, es discutido. En casos de inestabili-
dad hemodinamica, la intervencion coronaria percutanea
(ICP) o la cirugia pueden ser necesarias.

Fig 2: Aimagen de CCG que evidencia arteria DA desdee tercio medio hacia distal, con estrechez homogenea de la luz .
Se realiza TCMS coronaria para valoracion de pared arterial Imagen 2B: visualizandose reduccion del calibre de la luz a expensas
de un aumento concéntrico y difuso de la pared compatible con hematoma intramural.
2C: TCMS control evolutivo donde se visualiza, recuperacion de la luz arterial con reabsorcion del hemtoma parietal (flecha)

Fig 3 : Imagen de TCMS coronaria que evidencia
diseccion de arteria DA con flap en el seguimiento.
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MANEJO CLINICO SEGUIMIENTO

- Preferido en pacientes hemodinamicamente estables - Monitorizacion clinica y angiografica a largo plazo
sin isquemia persistente. por riesgo de recurrencia.

- Uso de betablogueantes para reducir la frecuencia - Apoyo psicoldgico y manejo multidisciplinario.

cardiaca y estrés arterial, asociado a menor recurrencia.
- Antiagregantes plaquetarios (aspirina) para prevencion DETALLES ADICIONALES
trombdtica, aungue el uso de doble antiagregacion es DIAGNOSTICO AVANZADO

controversial y debe individualizarse. Ademas de las técnicas convencionales, la tomografia
- Evitar anticoagulantes y fibrinoliticos salvo indicacion de coherencia optica (OCT) y el ultrasonido intravascular
clara, por riesgo de extension del hematoma. (IVUS) permiten visualizar con mayor detalle la estructura
arterial y confirmar la presencia del hematoma intramu-
INTERVENCION CORONARIA PERCUTANEA (ICP) raly el flap intimal.
- Indicada en casos con compromiso hemodinamico,
isquemia persistente o alto riesgo de infarto. PRONOSTICO Y SEGUIMIENTO
- Procedimiento desafiante debido a la fragilidad arterial La mayoria de los pacientes con SCAD estable presentan
y riesgo de extension de la diseccion. cicatrizacion espontanea del hematoma intramural en
- Se recomienda realizar en centros con experiencia y semanas a meses. Sin embargo, existe riesgo de recu-
con uso de técnicas de imagen intracoronaria. rrencia, por lo que se recomienda un seguimiento clinico
y angiografico a largo plazo.
CIRUGIA CARDIACA
- Reservada para casos con diseccion extensa, INVESTIGACION Y AVANCES
compromiso de tronco coronario o fracaso de ICP. Los estudios recientes exploran la implicaciéon genética
vy la relacién con enfermedades del tejido conectivo, asi
EVALUACION Y MANEJO DE FACTORES ASOCIADOS como el papel del sistema nervioso auténomo en la fisio-
- Cribado para displasia fibromuscular y otras patologia de la SCAD. Las técnicas avanzadas de imagen
arteriopatias asociadas mediante imagen vascular contindan mejorando el diagnodstico y la comprension de
extracoronaria. esta entidad.

- Evaluacion de factores hormonales, especialmente
en mujeres periparto.
- Control estricto de factores de riesgo cardiovascular.
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1. MISCELANEAS
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El corazon en movimiento: Analisis de la mecanica cardiaca

y la dinamica de fluidos

auTtor: Dr. Herrero, Efrain
coauTores: Dr. Lowenstein, Jorge, Dr. Prieto, Omar

»

INTRODUCCION Y FUNDAMENTO DE LA REVISION.

Los avances en imagen cardiovascular superaron la vision
tradicional, revelando que el corazdn ejecuta una dindmi-
ca helicoidal con rotaciones para optimizar la eyeccion. El
fulcro cardiaco es el punto de apoyo fisico esencial para
que el musculo pivote y se contraiga eficazmente. Este
descubrimiento redefine la cinética ventricular, demos-
trando que el corazén posee una arquitectura anatdmica
mucho mas sofisticada de lo que se crefa anteriormente.

ANATOMIA

La unidad anatomofuncional del corazén se fundamenta
en la concepcion del miocardio como un musculo Unico,
continuo y helicoidal, segun la descripcion de Francisco
Torrent Guasp (1), que se repliega conformando las ca-
vidades ventriculares, anclando sus extremos en el fulcro
cardfaco que provee el sostén necesario para los mov-
imientos de torsion y detorsion (2). En conjunto con el
nodo AV, esta arquitectura determina los gradientes de
presion indispensables para el movimiento sanguineo.

FUNCION

La vision clasica del corazdn, basada en la ley de Frank-
Starling y el bombeo de un érgano globuloso, evoluciona
hacia un modelo de musculo helicoidal. Esta perspectiva
describe un érgano que rota, se acorta y alarga apoyan-
dose en un punto de soporte esencial. Asi, el ciclo cardiaco
trasciende la sistole y diastole para integrarse en tres fases

fundamentales: succion ventricular, contraccion auricular
y eyeccion.

CICLO CARDIACO, MECANICA CARDIACA Y DINAMICA

DE FLUIDOS.

El ciclo cardiaco integra mecanica y dinamica de fluidos
mediante la interaccion de segmentos miocardicos. Du-
rante la fase protodiastdlica (PPDCM-RIV), la contracciéon
del segmento ascendente genera detorsion y succion
ventricular para el llenado, proceso completado por la
sistole auricular. El cierre mitral inicia la fase protosistoli-
ca, donde la contraccion del segmento descendente
produce torsion, acortamiento y eyeccion. Este mecanis-
mo de agonismo-antagonismo del miocardio helicoidal
apoyado en el fulcro cardiaco define los gradientes de
presion que rigen la cinética funcional del corazén.

LLENADO VENTRICULAR.

El periodo comprendido entre el cierre de la valvula adr-
ticay el de la valvula mitral es una fase determinada por
dos fendmenos criticos: la detorsion ventricular con su
consecuente succion y la contraccion auricular.

MECANICA DE LA DETORSION Y SUCCION VENTRICULAR.
Al concluir la eyeccion y cerrarse la valvula adrtica, el mio-
cardio helicoidal presenta un comportamiento diferen-
cial: mientras el segmento descendente se relaja (pared
posterolateral basal, medial y apical del VI), el segmento

Figura 1: Imagen izquierda: la arquitectura del corazén se define como una banda miocardica helicoidal continua que, al replegarse,
conforma las cavidades ventriculares cuyos extremos convergen en el fulcro cardiaco: imagen central. Imagen derecha: estructura
ventricular reconstruida con resonancia magnética por tensor de difusion y tractografia automatizada revelando la organizacion
helicoidal continua de las fibras. Elaboracion propia en base a (1,3).
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ascendente (pared anteroseptal, basal, medial apical, in-
ferior basal, medial y apical) permanece contraido du-
rante 80 a 100 milisegundos adicionales (Fig. 3: Ay B). Este
interjuego electromecanico provoca que la base rote en
sentido antihorario y el dpex en sentido horario: Untwist
(Fig.3:.C), incrementando la distancia entre ambos (4).
Mientras tanto, la auricula izquierda se comporta como
una camara de expansion y recibe sangre desde las venas
pulmonares (fase de reservorio: Fig.3: D) (4).

MECANICA AURICULAR, DINAMICA DE FLUIDOS Y
GRADIENTES DE PRESION DURANTE LA SUCCION
VENTRICULAR.

Esta reconfiguracion activa que se produce durante la
PPdJCM-RIV genera la caida abrupta de la presion intra-

. +
Presion

Presion
(mmHg)

Volumen 43 / Afo 2026

ventricular que produce la apertura mitral por succion (6).
En esta etapa la auricula entra en su fase de conduccion
la cual es evaluable a través de su deformacion con la téc-
nica de speckle tracking.

LLa succion es un mecanismo activo y automatico que con-
sume energia, extendiéndose cronoldégicamente desde el
inicio de la onda E hasta el comienzo de la onda A (o el final
de la onda E en pacientes con fibrilacion auricular).

Con la apertura de la valvula mitral, las venas pulmonares, Ia
auriculay el ventriculo se transforman en un continuo com-
partimental. El movimiento de la sangre se rige por gradi-
entes de presion mensurables mediante ecocardiografia:

Figura 2: Arriba: el ciclo cardiaco,
mirada ecocardiografica clasica y
loop presion volumen con sus fases y
periodos (ClV-sistole-RIV-diastole).
Abajo ciclo cardiaco, la nueva mirada
ecocardiografica y loop presion-
volumen con sus fases y periodos
(ClIV-torsion-eyeccion). CIV: contrac-
cion isovolumétrica, RIV: relajacion
isovolumétrica. Elaboracion propia.

Detorsion

Figura 3. fendmenos mecanicos
durante la fase protodiastdlica de
contraccion miocardica-relajacion
isovolumétrica (PPdCM-RIV): (A).
En B: acortamiento postsistolico
(PSS) de los segmentos medial
(azul claro) y basal del septo inter-
ventricular (amarillo), segmentos
medial (azul claro) y basal (amarillo)
del septo interventricular, y del
segmento basal lateral (rojo),
indicado por las flechas en (B4).
AVC: cierre de la valvula adrtica.

En C: analisis del giro de la punta:

la contraccion del segmento
ascendente y relajacion del segmento
descendente dan como resultado
el untwist del apex (detorsion):
flecha verde. En D: estudio de
deformacion auricular durante su fase
de reservorio (auricula izquierda-
flecha morada). Elaboracion propia
en base a (6).
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- El gradiente entre venas pulmonares y auricula (Vp-Al),
observable en la onda D pulmonar.

- El gradiente entre auricula y ventriculo (Al-VI), reflejado
en la onda E transmitral.

La suma de ambos define el gradiente total de succion,
gue en un corazén sano oscila entre 4y 8 mmHg. Du-
rante este flujo, los segmentos miocardicos se encuen-

ECOSAC

tran relajados, permitiendo que el ventriculo se com-
porte como un receptor de volumen.

AVANCES EN LA VISUALIZACION: VORTICES Y ENERGIA
La técnica Hyper Doppler permite la caracterizacion
cuantitativa de la dinamica de flujo intraventricular
izquierdo mediante el analisis del campo de velocidades
reconstruido, incorporando meétricas especificas como

-
-~
- Vi

i it

1.'
s

GTS: GVP-Al + GAI-VI
GTS: 0,85 mmHg +
GTS: 4,12 mmHg

mmHg

Figura 4: fenomenos mecanicos e hidrodinamia de la succion: A) vista ecocardiografica apical de 4 camaras: flujo de Vp a Aly
de Al a VI. B) Strain de Al en su etapa de conduccion (flecha morada). C) Hyperdoppler: mapeo del campo de vectores, que
destaca el dife-rente comportamiento rota-cional de los vortices anterior y posterior. Los paneles de la derecha proporcionan
representaciones de mapas de energia cinética. Vea la diferencia en la distribucion de vortices y energia disipada entre los
sujetos normales (C) y los portadores de miocardiopatia dilatada (G). Elaboracion propia en base a (7,8).

Figura 5: fenomenos
mecanicos durante la
contraccion auricular.
Estudio de defor-
macion auricular
mediante speckle
tracking en su fase
de contraccion
(flecha roja).
Elaboracion propia.
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area, longitud, profundidad e intensidad del vortice prin-
cipal, junto con la disipacion global de energia cinética
(gKED). En condiciones fisioldgicas, el flujo se organiza
en un vortice predominante de rotacién horaria, con
geometria alargada en eje base-apex, que ocupa apro-
ximadamente el 25% del area ventricular y contribuye
a una eficiente conservacion y transferencia de energia
durante el ciclo cardiaco. La gKED, integrada a lo largo
del ciclo, refleja el balance entre eficiencia y pérdidas
energéticas por friccion viscosa. Estos parametros han
demostrado elevada reproducibilidad (ICC =0.95) y una
baja dependencia de variables demograficas, permitien-
do la definicion de valores de referencia robustos. Des-
de el punto de vista conceptual, su integracion amplia
la evaluacion de la funcion ventricular al incorporar la
eficiencia del flujo como componente fisiopatoldgico re-
levante. (7,8)

LA CONTRACCION AURICULARY LA INTEGRACION

DE FLUJOS.

La contracciéon auricular intercepta el cierre de la valvu-
la mitral para completar el volumen ventricular y repre-
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senta el componente final del llenado. El resultado es el
flujo transmitral observado en la onda A del ecocardio-
grama.

Podemos evaluar la contraccion auricular mediante
strain: LASct (Strain de contraccion): analiza la sistole au-
ricular.

EYECCION VENTRICULAR

La eyeccion ventricular, definida como el periodo que se
inicia con la contraccion del segmento descendente, en-
tre el cierre de la valvula mitral y el cierre valvular adrtico,
es un proceso activo, gobernado por un fendmeno criti-
co: la torsion ventricular con la consecuente eyeccion.

MECANICA DE LA TORSION Y EYECCION VENTRICULAR.
Al cerrarse la valvula mitral aparece la contraccion heli-
coidal del segmento descendente que genera el giro del
apex en sentido antihorario, el giro horario de la base y el
acercamiento de ambos con el consecuente incremen-
to de la presion intraventricular, la apertura valvular aor-
tica y finalmente la eyeccion.

Figura 6: fenomenos mecanicos durante la torsion ventricular (A). Estudio de deformacion miocardica: torsion ventricular
en un paciente sano. B) Strain longitudinal del VI en las vistas apicales de 2, 3 y 4 camaras. Diana resultante del strain global.
C) y D) Strain radial y circunferencial. (E) y (F): fendmenos rotacionales del ventriculo izquierdo durante la fase de torsion y

de detorsion. Elaboracion propia.
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Esta arquitectura ventricular que se consolida luego
del cierre de la valvula mitral es medible por speckle
tracking. El strain es un porcentaje de variacion en la lon-
gitud de las fibras miocardicas respecto a su estado ini-
cial durante el ciclo cardfaco.

La deformacioén se manifiesta en tres ejes principales:

- Strain longitudinal: evalla las fibras subendocardicas
orientadas hacia el eje mayor del ventriculo (segmento
descendente).

- Strain circunferencial: evalla las fibras subepicardi-
cas orientadas circunferencialmente y analiza la
deformacién transversal de la camara (segmento
ascendente).

- Strain radial: mide el engrosamiento de las paredes
hacia el centro de la cavidad.

- Strain global: La integracion de estos movimientos
permite una evaluacion global de la funcion ventricular.

DINAMICA DE LA ROTACION: TWIST Y UNTWIST.

El corazén ejecuta un movimiento sobre su eje longitu-
dinal donde, visto desde el dpex, la base rota en senti-
do horario y el dpex en sentido antihorario. La diferencia
entre estos angulos de rotacion se define como twist.
Cuando este valor se divide por el diametro longitudi-
nal del ventriculo, obtenemos la torsion ventricular, un
pardametro que suele comprometerse en presencia de
disfuncion sistolica.
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Simultaneamente, durante la sistole, el desplazamiento
del anillo valvular mitral hacia el apex provoca el estira-
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men en la etapa de reservorio.
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INTRODUCCION

El diagndstico de la endocarditis infecciosa (El) continUa
representando un desafio clinico, particularmente en
pacientes portadores de valvulas protésicas o disposi-
tivos intracardiacos, escenarios en los que los criterios
diagnosticos clasicos presentan limitaciones relevantes.
Los criterios de Duke modificados', basados en hallazgos
clinicos, microbiolégicos e imagenoldgicos, constituyen
la base diagndstica; sin embargo, su sensibilidad dis-
minuye en situaciones complejas como la endocarditis
de valvula protésica (EVP) vy las infecciones asociadas a
dispositivos electréonicos implantables cardiacos (CIED),
cuyo uso ha aumentado significativamente en las Ulti-
mas décadas.

En este contexto, el PET/CT con 18F-FDG ha surgido
como una herramienta complementaria de alto valor
diagnostico, al aportar informacion metabdlica capaz de
preceder a los cambios morfolégicos y combinarse con
la tomografia computada (CT) para una adecuada carac-
terizacion anatomica. Ademas, la adquisicion de cuerpo
entero permite detectar embolias sépticas, diagnosticos
alternativos y hallazgos incidentales clinicamente rele-
vantes. 2.

PET/CT EN ENDOCARDITIS INFECCIOSA

El PET/CT con 18F-FDG evalla la actividad metabdlica
asociada a procesos inflamatorios e infecciosos me-
diante la captacion aumentada de glucosa por transpor-
tadores GLUT sobre expresados en células inflamatorias
activadas. Esto lo diferencia de las técnicas estructurales
convencionales y permite detectar actividad metabdlica

patoldgica antes del desarrollo de alteraciones anatomi-
cas evidentes. 3

Trassu incorporacion en las guias clinicas internacionales
y en los criterios Duke actualizados, el PET/CT se integro
al algoritmo diagndstico actual con clara evidencia de
mejora en el rendimiento diagndstico, particularmente
en la EVP* .Un metaanalisis que incluyd 1358 pacientes
mostré una sensibilidad de 81-89% y especificidad de
79-88% para EVP, mientras que en valvula nativa la sen-
sibilidad fue significativamente menor (21-41%), aunque
con elevada especificidad (95-99%).° Estos hallazgos re-
fuerzan su utilidad en EVP y sugieren un elevado valor
predictivo positivo en valvula nativa. Las guias europeas
actuales recomiendan su utilizacion con indicacion clase
I nivel de evidencia B en pacientes con sospecha de El
protésica con estudios convencionales no concluyentes
tanto para la evaluacion del compromiso cardiaco como
para la pesquisa de embolias sistémicas y focos infec-
ciosos a distancia. *

La indicacion del PET/CT en la evaluacion de respuesta al
tratamiento en pacientes con contraindicaciones de re-
cambio valvular no esta aun estandarizada. No obstante,
puede considerarse ante hemocultivos persistente-
mente positivos, recaida clinica o evolucion bioguimica
desfavorable pese al tratamiento antibidtico adecuado. 4
El PET/CT con 18F-FDG es también Util en la evaluacion
de infecciones de dispositivos, escenario clinico donde la
ecocardiografiay la TC presentan limitaciones. El PET/TC
tiene una sensibilidad y especificidad de 96% y 97% para
infeccion del bolsillo del generador y 76% y 83% para in-

1. PREPARACION DEL PACIENTE [l 2. ADMINISTRACION DEL RADIOFARMACO i 3. ADQUISICION DE IMAGENES [l 4. RECONSTRUCCION Y ANALISIS

Dieta baja en
?@’ carbohidratos y R
rica en grasas F-FDG
Avuno (actividad estandar) Figura 1:
@ 6-12 horas previas » Protocolo
-~ v ADQUISICION CARDIACA DEDICADA I8F-FDG PET/CT
Heparina no fraccionada « Desde carina hasta &pice « Fusion PET/CT para Endocarditis.
(opcional) Tiempo de espera |  * Angio-TC cardiaca gatilada (fase arterial) | | « Andlisis cualitativo y semicuantitativo Adaptado de la
50 Ul/kg IV 60 + 10 mi * Correccion por atenuacién + Evaluacion cardiaca y de cuerpo entero referencia 4.
- + 10 minutos bl
15-60 min antes de *F-FDG en reposo * Reconstruccion sincronizada al ECG
Objetivo: suprimir la i INFORME
fisiolégica miocardica de "F-FDG Hallazgos cardiacos, perivahuiares,
y optimizar la deteccién de ADQUISICION DE CUERPO ENTERO v‘e‘r‘e‘m;:s" I

focos patoldgicos.

Notas: En pacientes diabéticos, controlar glucemia < 150 mg/dl el dia del estudio.
Evitar ejercicio fisico intenso 24 h previas.
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feccion de cables intracavitarios, respectivamente.® Esto
le ha otorgado creciente relevancia dentro del algoritmo
diagndstico multidisciplinario.

METODOLOGIA

La preparacion del paciente impacta directamente en la
calidad diagndstica del estudio. El objetivo principal es
suprimir la captacion fisiolégica de 18F-FDG por el mio-
cardio para optimizar la deteccién de focos patoldgicos.
Los protocolos mas aceptados incluyen dieta baja en
carbohidratos y rica en grasas durante 24-36 horas pre-
vias al estudio PET, seguida de ayuno de 6-12 horas, in-
duciendo un cambio metabdlico hacia el consumo mio-
cardico de acidos grasos y reduciendo la utilizacion de
glucosa.” En casos seleccionados puede administrarse
heparina no fraccionada (50 Ul/kg intravenosa, 15-60
minutos antes de la inyeccion de 18F-FDG) para estim-
ular lipdlisis y mejorar la supresion fisioldgica, aunque su
uso no es universal. &

Como se muestra en la figura 1, se adquiere un barrido
corporal total eimagenes cardiodedicadas. Se recomien-
da adquirir PET/CT asociado a angio-TC cardiaca gatilla-
da, siempre que no existan contraindicaciones al con-
traste yodado, ya que mejora la deteccion de abscesos,
pseudoaneurismas y dehiscencias protésicas. “

INTERPRETACION DE LAS IMAGENES
La interpretacion debe incluir analisis cualitativo y
semicuantitativo.

En la evaluacion visual, un patréon focal o multifocal, he-
terogéneo e intenso respecto al higado o pool vascular
orienta hacia infeccién activa, mientras que una capta-
cion difusa y homogénea suele asociarse a inflamacion
estéril (figura 2).

A. Ausencia de infeccion
Sin captacion significativa

B. Infeccién activa

Patrén focal / multifocal
intenso

ECOSAC

El analisis semicuantitativo utiliza SUVmax, SUVmean y
SUVratio (prétesis/fondo). Aunque no existen puntos de
corte universales, valores de SUVmax >5y SUVratio >2,5
se han propuesto como orientativos.

El indice de captacion valvular (Valve Uptake Index, VUI)
constituye una herramienta complementaria; valores
>0,45 aumentan la probabilidad diagnodstica, mientras
que valores <0,45 sugieren inflamacion no infecciosa.®
Asimismo, la inversion de captacion hepatoesplénica
ha sido descrita como hallazgo de apoyo diagnostico y
debe consignarse sistematicamente.

La revision minuciosa de las imagenes de cuerpo entero
resulta indispensable para detectar embolias sépticas,
focos metastasicos e infecciones extracardiacas.

Ejemplos ilustrativos de casos clinicos se muestran des-
de la figura 3 hasta la 6.

FACTORES CONFUNDIDORES

Los falsos negativos se asocian principalmente a valvula
nativa, tratamiento antibidtico prolongado, preparacion
inadecuada y vegetaciones pequefas por debajo de la
resolucion espacial del PET. Los falsos positivos pueden
observarse en el postoperatorio reciente, presencia de
adhesivos quirdrgicos y determinados materiales protési-
cos,como Dacron. Por ello resulta indispensable contar con
informacion clinica detallada: fecha quirlurgica, tipo pro-
tésico, microorganismo aislado, evolucion microbioldgica
y tratamiento antibidtico recibido. La interpretacion debe
realizarse en centros experimentados e idealmente dentro
de equipos multidisciplinarios especializados.

D. Inversion hepatoesplénica

Patrén difuso
homogéneo

(hallazgo de apoyo)

Sin evidencia de captacion SUVimax 8,2
de 18F-FDG SUVratio 3,6
VUI 0,62

SUVmax 1,6 ngado SUVmax 3.4
SUVratio 0.8 Bazo SUVmax 6.1
VUl 0,18 Inversion presente

Imégenes superiores: PET/CT fusionado (axial y coronal). Imdgenes inferiores: PET (MIP o axial).

Figura 2: Interpretacion cualitativa y semicuantitativa de las imagenes con I18F-FDG PET/CT.
Adaptado de: Roque A, Pizzi M, Infection vs inflammation in prosthetic heart valves by [18F JFDG- PET/CT: A practical tutorial for accurate
interpretation. Journal of Nuclear Cardiology (2025) 45, 102053
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PERSPECTIVAS FUTURAS

Las limitaciones del 18F-FDG, como la necesidad de la
preparacion del paciente con la dieta de supresion como
asi su captacion fisioldgica variable por el miocardio, han
impulsado el desarrollo de nuevos trazadores PET para
infeccion e inflamacion. Entre los radiofarmacos emer-
gentes se destaca el 18F-FAPI, dirigido a fibroblastos ac-
tivados. Aungue no es especifico de infecciéon, su baja
captacion fisioldgica miocardica podria ofrecer ventajas

Volumen 43 / Aho 2026

en procesos inflamatorios subagudos y remodelado ti-
sular.’® Sin embargo, su papel aln no esta establecido
y el 18F-FDG continua siendo el estandar clinico actual.

Por otra parte, la incorporacion de inteligencia artificial
permitird detectar patrones sutiles, reducir variabilidad
inter observador e integrar variables clinicas, microbio-
l6gicas e imagenoldgicas para optimizar precision diag-
nostica.

Figura 3: Paciente
de 75 afos con
antecedentes de
cirugia de Bentall
con valvula bioldgica
por estenosis adrtica
Yy aneurisma de la
aorta. A: 1I8F-FDG
PET con inadecuada
preparacion (sin
supresion miocar-
dica) y B: I8F-FDG
PET con adecuada €
supresion miocardica
con mayor eviden-
cia la captacion de
18F-FDG por parte
del dispositivo endo-
vascular (flecha). A B

Figura 4: Paciente
masculino, interna-
do por bacteriema
(SAMS) en trata-
miento antibidtico
(dia 14) con antece-
dente de reemplazo
valvular adrtico y
mitral protésico en
20009. Presenta PET/
CT que muestra in-
cremento de capta-
cién de 18F-FDG
periprotésico (A/B),
imagen compatible
con gortitis (C),
impacto séptico
pulmonar (D), y
esplénico (E/F).

Figura 5: Imagen comparativa de PET en coronal (A), axial (B) y fusion PET/CT (C) de un paciente con antecedentes de reemplazo valvular adrtico
y mitral protésico con diagnéstico de endocarditis infecciosa por PET/CT. En la imagen se evidencia mayor captacion de 1I8F-FDG SUVmax de 11.5
(vs. previo de 6.6), con un SUVmax ratio de 4.4.
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CONCLUSION La aparicion de nuevos radiofarmacos, el desarrollo de
El PET/CT con 18F-FDG constituye una herramienta Util  inteligencia artificial y la estandarizacion metodolégica
en el diagndstico y manejo de la El, especialmente en  consolidaran su papel dentro de una medicina de pre-
EVP vy dispositivos. Su capacidad para integrar infor-  cision aplicada a la endocarditis infecciosa.

macion metabdlicay anatdmica, junto con la evaluacion

sistémica de complicaciones embdlicas e infecciosas, lo

posiciona como un método central en escenarios com-

plejos.

Figura 6: Paciente
de 73 afios con
sospecha de
infeccion asociada
a CIED.
Antecedentes

de marcapasos
definitivo. Se
observa captacion
heterogénea focal,
de I8F-FDG en
bolsillo (SUVmax:
12.7) y cables
endocavitarios
compatibles con
proceso infeccioso.
CIED: Dispositivos
electronicos
implantables
cardiacos.
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INTRODUCCION

La amiloidosis cardiaca por transtiretina (AC-TTR) es una
enfermedad infiltrativa progresiva cuyo prondstico cam-
bid de manera significativa con la aparicion de terapias
especificas capaces de estabilizar o reducir el depdsito
amiloide (1,2). Sin embargo, el diagndstico continla rea-
lizandose con frecuencia en etapas avanzadas, cuando
el compromiso cardiaco ya es clinicamente manifiesto y
el dafho miocardico se encuentra establecido. Este retra-
so diagndstico impacta negativamente en el pronostico
y limita el beneficio potencial de las terapias disponibles.

En este contexto, surge la necesidad de un nuevo para-
digma diagnostico orientado a la deteccion precoz. La
posibilidad de identificar el depdsito amiloide antes de la
aparicion de sintomas o alteraciones estructurales avan-
zadas posiciona a las técnicas de imagen cardiovascu-
lar, especialmente a los métodos de medicina nuclear,
como herramientas clave para modificar la historia natu-
ral de la enfermedad.

En este articulo se revisa la cronologia entre el inicio del
depdsito amiloide miocardico y la aparicion de los dis-
tintos hallazgos clinicos e imagenoldgicos en la AC-TTR.

DESARROLLO

Durante la Ultima década se describieron multiples
manifestaciones clinicas, electrocardiograficas y ecocar-

1, TUNEL CARPIANO

2. CENTELLOGRAMA

3. RESONANCIA MAGNETICA

diograficas, denominadas “banderas rojas”, que permit-
ieron aumentar la sospecha diagndstica de AC-TTR. No
obstante, la evidencia actual demuestra que existe una
prolongada fase subclinica durante la cual ocurre un
depdsito progresivo de amiloide antes de que aparezcan
las manifestaciones clasicas de la enfermedad (3).

Actualmente sabemos que las banderas rojas no repre-
sentan el inicio de la enfermedad, sino etapas relativa-
mente tardias de su evolucion. De manera analoga a la
cascada isquémica, cuando aparecen las alteraciones
ecocardiograficas tipicas (como el aumento del espe-
sor parietal, hiperrefringencia del septum, el signo de
la bandera de japon, la caida de la fraccion de eyeccion,
etc.) cambios en el electrocardiograma o sintomas, el
dafio miocardico ya se encuentra establecido (4).

En este escenario, los métodos de medicina nuclear ad-
quieren un rol particularmente relevante. El centellogra-
ma cardiaco (CC) con fosfonatos asociado a imagenes
SPECT, asi como la PET/TC con trazadores especificos,
permiten detectar el depdsito amiloide a nivel molecu-
lar, anticipandose a los cambios estructurales y funcio-
nales convencionales. Estas técnicas podrian identificar
el compromiso cardiaco incluso antes de la aparicion de
sintomas, banderas rojas o incluso, del aumento del es-
pesor parietal (Figura ).

4, ECOCARDIOGRAMA

5. ELECTROCARDIOGRAMA

6. SINTOMAS
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Figura 1. Evolucion cronoldgica de la amiloidosis por transtiretina.
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Recientemente, en nuestro pais se desarrolld y valido el
deteCTTAR score, una herramienta simple y pragmatica
para la estratificacion de riesgo de AC-TTR en la practi-
ca clinica. Esta escala permite seleccionar pacientes con
mayor probabilidad pre-prueba de enfermedad y orien-
tar la indicacion del CC con fosfonatos dentro de un en-
fogue diagndstico escalonado. Segun este modelo, una
puntuacion mayor o igual a 3 identifica pacientes con
alto riesgo de AC-TTR, en quienes se recomienda avan-
zar con estudios diagndsticos especificos, mientras que
puntuaciones menores sugieren una baja probabilidad
de enfermedad y obligan a considerar diagnosticos al-
ternativos (5).

Un hallazgo particularmente relevante del deteCTTAR
score, fue que aproximadamente un 10% de los pacientes
con puntuaciones altas y CC positivos no presentaban
aumento del espesor del septum interventricular ni ban-
deras rojas clasicas. Este hallazgo refuerza el concepto
de que el depdsito amiloide puede detectarse mediante
imagenes moleculares antes del desarrollo del fenotipo
cardiaco tipico.

El deteCTTAR también enfatiza en la disfuncion diastoli-
ca subclinica evaluada por ecocardiografia, donde un
patron de relajacion pseudonormal o restrictivo, debe
hacernos considerar la AC-TTR como diagnostico dife-
rencial en ciertos pacientes.

Por otra parte, tanto esta escala como
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ausencia de sintomas cardiovasculares o sospecha clini-
ca previa (Figura 2).

Con respecto a los otros métodos de imagenes, la eco-
cardiografia y la resonancia magnética cardiaca (RMCQC)
constituyen herramientas altamente efectivas para gen-
erar sospecha de miocardiopatia infiltrativa y evaluar la
severidad de la enfermedad.

En la ecocardiografia, hallazgos como el aumento del
espesor parietal, el patron de deformacion longitudinal
con preservacion apical (signo de la bandera de japdn),
la disfunciéon diastdélica avanzada, el compromiso ven-
tricular derecho y la dilatacion biauricular constituyen
hallazgos sugestivos de infiltraciéon amiloide. Ademas de
su valor diagnostico, diversas variables ecocardiograficas
como el deterioro del strain longitudinal global, el bajo
indice de volumen sistdlico y el compromiso del ven-
triculo derecho, demostraron asociacion prondstica tan-
to en AC-TTR como en amiloidosis AL.

La RMC posibilita la caracterizacion tisular de alta res-
olucion mediante realce tardio con gadolinio, mapeo T1
y cuantificacion del volumen extracelular, permitiendo
deteccion temprana, estadificacion y seguimiento longi-
tudinal de la enfermedad. Resulta particularmente Util
en escenarios de incertidumbre diagndstica, incluyendo
hallazgos ecocardiograficos equivocos, presencia de

otros modelos publicados demostra-
ron que el sindrome del tunel carpiano
bilateral constituye el predictor clinico
mas relevante de AC-TTR, pudiendo
preceder al diagndstico de afectacion
cardiaca entre 5y 10 afios (6).

De manera similar, en la amiloidosis
por transtiretina hereditaria, la polineu-
ropatia sensitivo-motora progresiva, la
hipotension ortostatica y los trastornos
gastrointestinales pueden representar
las primeras manifestaciones de la en-
fermedad, mientras el depdsito amiloi-
de cardiaco progresa en forma silente.

La realizacion de CC con fosfonatos en
estos dos subgrupos de pacientes, in-
cluso en ausencia de sintomas cardio-
vasculares, demostrd una prevalencia
no despreciable de captacion cardiaca
positiva, apoyando la existencia de una
ventana diagndstica preclinica detecta-
ble mediante medicina nuclear.

Otro hallazgo que respalda este con-
cepto es la identificacion incidental de
captacion cardiaca compatible en cen-

tellogramas 6seos realizados por otras
indicaciones, particularmente en estu-
dios de estadificacion oncoldgica. Diversos trabajos de-
mostraron que pacientes sometidos a estos estudios por
cancer de proéstata, mama u otras neoplasias pueden
presentar captacion miocardica sugestiva de AC-TTR en
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Figura 2. Paciente de 72 anos, asintomatico, en el cual se realizd

un centellograma dseo para estadificacion de cancer de prostata.
A- captacion cardiaca de fosfonatos Perugini grado 3. B- SPECT
que confirma la captacion miocardica del radiotrazador. C- Ecocar-
diograma que muestra un septum interventricular de 12mm,
disfuncion diastdlica grado 1y strain longitudinal global conservado.
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gammapatia monoclonal, sospecha de compromi-
so cardiaco en pacientes con amiloidosis sistémica o
captacion leve/dudosa en el CC con fosfonatos (7).

Ademas de su utilidad diagnostica, la RMC también po-
see un importante valor prondstico. Sin embargo, por si
sola no puede establecer de manera definitiva el diag-
nostico de AC-TTR.

La PET/TC con trazadores especificos para amiloide,
representa una herramienta emergente para la carac-
terizacion y cuantificacion del depdsito miocardico, par-
ticularmente mediante ligandos como?® F-florbetapir,
el 8F- florbetaben y el mas recientemente estudiado,
1241-Evuzamitide. Si bien estos radiotrazadores son Utiles
para diferenciar amiloidosis cardiaca de otras causas de
aumento del espesor ventricular, poseen la limitacion de
no distinguir entre los diferentes subtipos de amiloido-
sis. Ademas, estos radiotrazadores no se encuentran adn
disponibles en nuestro medio, por lo que el CC con fos-
fonatos continuda siendo el método no invasivo con may-
or especificidad diagnostica para AC-TTR (8).

Finalmente, la inteligencia artificial (IA) aplicada al elec-
trocardiograma y a las imagenes cardiovasculares rep-
resenta una herramienta emergente con potencial para
transformar la deteccion precoz de la amiloidosis cardia-
ca. Modelos de deep learning aplicados a ecocardio-
grafia demostraron capacidad para identificar patrones
sutiles de infiltracion miocardica incluso afnos antes del
diagndstico clinico. De manera similar, algoritmos apli-
cados al ECG podrian detectar alteraciones eléctricas
tempranas imperceptibles para el analisis convencional,
contribuyendo a reducir significativamente los tiempos
diagnosticos (9).
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CONCLUSION

La AC-TTR presenta una evoluciéon caracterizada por una
prolongada fase subclinica durante la cual el depdsito
amiloide es detectable, aunque la enfermedad todavia
no se manifieste clinicamente. Las manifestaciones
clasicasy las denominadas “banderas rojas” representan
etapas mas avanzadas del proceso patoldgico, lo que
limita su utilidad como punto de partida para el diag-
Nnostico precoz.

La evidencia demuestra una discordancia temporal en-
tre la aparicion de los sintomas y la posibilidad de de-
teccion mediante técnicas de imagen cardiovascular. En
este contexto, el CC con fosfonatos, la RMC vy la PET/TC
(segun disponibilidad) permiten identificar compromi-
so cardiaco en fases tempranas, cuando la intervencion
terapéutica podria tener un mayor impacto pronaostico.

Eldesafio actual ya no consiste Unicamente en reconocer
la amiloidosis cardiaca, sino en diagnosticarla antes de
que el dafno miocéardico sea irreversible. Las herramien-
tas de estratificacion de riesgo, junto con el desarrollo de
inteligencia artificial aplicada al ECG y a las imagenes
cardiovasculares, podrian contribuir significativamente
a reducir los tiempos diagnoésticos y modificar la evolu-
cion natural de la enfermedad.
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(DEBERIAMOS EVITAR CONTRASTE ENDOVENOSO EN
LESION RENAL AGUDA (LRA) O ENFERMEDAD RENAL
CRONICA (ERC)?

Para realizar una tomografia cardiaca se necesita utilizar
contraste yodado intravenoso. Histéricamente se ha ne-
gado la administracion del mismo en pacientes con dafio
renal previo o con riesgo a padecerlo, lo que implico la
realizacion de estudios incompletos o el retraso en la rea-
lizacion de los mismos. [1] Afortunadamente, gracias al
empleo de contrastes mas seguros y a investigaciones
detalladas respecto a los mismos, se confirmoé que ac-
tualmente el riesgo de dafio renal por contraste esta so-
breestimado [2]. De manera que, no deberiamos evitar o
demorar una tomografia cardiaca con contraste clinica-
mente necesaria en un paciente con LRA o ERC.

Para comprender esto, primero deberiamos diferenciar
falla renal aguda asociada al contraste (CA-AKI por su
siglas en inglés) y fallo renal agudo inducido por con-
traste (CI-AKI). Entendiendo la primera como la falla renal
aguda asociada circunstancialmente a la administracion
del mismo, teniendo en cuenta que la misma se puede
exacerbar en contexto de deshidratacion, infecciones o
utilizacion concomitante de farmacos nefrotoxicos; vy la
segunda como el subgrupo en el que si existe una causa
efecto establecida. [1]

En segundo lugar, debemos destacar los pacientes con
mayor riesgo a padecerlo, y esto va a depender en pri-
mera instancia de los factores dependientes de la técni-
ca a realizar. Actualmente se utilizan contrastes yodados
de baja osmolaridad o isoosmolares, agentes que poseen
menor toxicidad hacia las células renales. A su vez, esta
difiere segun su forma de uso, siendo la intravenosa a di-
ferencia del intraarterial, la de menor efecto nefrotdxico.

Segun las guias KDIGO del 2022 los pacientes de ma-
yor riesgo de padecer estas complicaciones son aquellos
que poseen una tasa de filtrado glomerular (TFG) <30 ml/
mMin/1.73 m2, ya que aquellos con TFG > 30 ml/ min/1.73
M2, poseen un riesgo de lesion renal inducida por con-
traste extremadamente bajo (0%). Los pacientes con TFG
<30 ml/min/1.73 m2, tienen contraindicacion relativa a la
misma, ya que el riesgo potencial que tienen, puede dis-
minuirse con hidratacion con solucion salina (Na 0.9 %) o
bicarbonato de sodio (Na 1.5 %) antes y después del pro-
cedimiento, preferible 3 mi/kg/hs previo al estudioy 1 ml/
kg/hs por 3-6 hs posterior o 1 ml/kg/hs 6 a 12 horas ante y
despues al estudio. [3] Se resalta que no se recomienda
disminuir la dosis de contraste para realizar el estudio,
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debido a que puede generar estudios de mala calidad
que no sean eficientes para el diagnostico clinico.

En cuanto a los pacientes en terapia de reemplazo renal,
no se debe evitar la utilizacion del contraste, ni tampo-
co adelantar o realizar didlisis de urgencia posterior a la
administracion del mismo. En pacientes con rifén unico
con funcion renal normal se debe proceder de igual a que
aquellos con ambos rifiones, se presta especial atencion
en el valor de TFG, segun lo anteriormente nombrados.

Antiguamente las comorbilidades asociadas tenian ma-
yor peso a la hora de decidir la realizacion de un estudio
diagndstico, como la coexistencia de diabetes mellitus.
Actualmente, estas no son causa de contraindicacion en
la realizacion de los mismos, aunque si cabe resaltar la
presencia de insuficiencia cardiaca congestiva en cuanto
a la decision de profilaxis con solucién salina.

Finalmente, el uso de farmacos nefrotdxicos como anti-
inflamatorios no esteroideos, quimioterapia o diuréticos,
no contraindica la utilizacion de contraste, Unicamente
se recomienda suspender AINEs 24-48 hs previas a la ad-
ministracion del contraste.

SEGUN NUEVAS RECOMENDACIONES: :DEBERIAMOS
SUSPENDER METFORMINA E INSULINA PREVIO AL
PROCEDIMIENTO?

La metformina no aumenta el riesgo de CA-AKI, pero su
administracion en pacientes que la desarrollan aumenta
el riesgo de acidosis lactica, por lo cual se sugiere sus-
pender la misma Unicamente en pacientes con TFG < 30
ml/min/1.73 m2. [4-5-6]

En cuanto a la utilizacion de insulina la misma va a de-
pender de las horas de ayuno indicadas para realizar el
estudio, si se indica ayuno deberia ajustarse la dosis de
insulina para prevenir el riesgo de hipoglucemias.

¢{ES POSIBLE COMBINAR PRUEBAS TOMOGRAFIA
CARDIACA Y RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA
(RMC) EN EL MISMO DiA?

De acuerdo a las guias ESUR [6], es posible realizar dichos
estudios el mismo dia, lo Unico que deberiamos tener en
cuenta es el TFG del paciente.

En pacientes con TFG > 30 ml/min/1.73 m2, la eliminacion
de contraste yodados o de gadolinio es de 4 hs, por lo cual
es recomendable esperar dicho tiempo entre ambas in-
yecciones. Mientras que en aquellos pacientes con TFG
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<30 mil/min/1.73 m2 deberiamos esperar al menos 7 dias
entre la administracion de dichos contrastes.

Cabe resaltar que los contrastes basados en gadolinio
atenuan los rayos X, y al excretarse por via urinaria podria
alterar Unicamente tomografias abdominales o pélvicas.

EN PACIENTES EMBARAZADAS: ¢ CUANDO SE
CONTRAINDICA LA REALIZACION DE LA TC?

En pacientes embarazadas tenemos que tener en cuen-
ta riesgo-beneficio, si la condicion clinica que requiere un
diagndstico pone en peligro la vida de la madre, se pre-
fiere realizar el estudio, como por ejemplo un trombo-
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embolismo de pulmon.[4-7] De la misma forma si la eva-
luacion radioldgica es esencial y se amerita la utilizacion
de contraste yodados, se puede administrar el mismo.
Teniendo en cuenta que deberd realizar una evaluacion
de la funcion tiroidea al neonato en su primera semana
de vida. [6]

Se resalta que siempre que se pueda optar por otro méto-
do diagndstico como ecografia o resonancia. Recordar ex-
plicar riesgos y beneficios de dicho procedimiento con el
consentimiento del mismo y de tener que realizarse, se
sugiere utilizar el menor voltaje posible.
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INTRODUCCION

La resonancia magnética (RM) cardiaca combina eva-
luacion anatdémica, medicidon precisa de volumenes,
funcién ventricular, y caracterizacién tisular consti-
tuyendo una técnica de referencia en multiples escenari-
os clinicos'? A pesar de su alto perfil de seguridad existe la
necesidad de una adecuada evaluacion previa para redu-
cir potenciales efectos adversos.?®

CUIDADOS GENERALES Y SEGURIDAD

La RM no utiliza radiacion ionizante, pero expone al pa-
ciente a un alto campo magnético , pulsos de radiofre-
cuencia y gradientes magnéticos. Esos tres componentes
explican riesgos potenciales a los cuales habria que agre-
garles los infrecuentes pero posibles efectos secundarios
derivados del gadolinio en los estudios contrastados .

El campo magnético puede desplazar o rotar materiales
ferromagnéticos , la radiofrecuencia puede aumentar la
temperatura en tejidos o en estructuras metalicas y los
gradientes pueden inducir corrientes eléctricas e interfe-
rir con dispositivos electronicos implantables.>

Antes del estudio debe realizarse un interrogatorio sis-
tematico. Los puntos minimos incluyen: presencia de dis-
positivos cardiacos (marcapasos, cardiodesfibriladores),
neuroestimuladores o bombas implantables; antece-
dentes de neurocirugia o cirugia vascular; existencia de
fragmentos metalicos o cuerpos extrafios , funcion renal
cuando se considere gadolinio; embarazo; claustrofobia
o imposibilidad para colaborar con las apneas necesarias
para el estudio.?*°

Ademas, todo objeto externo ferromagnético debe reti-
rarse antes de ingresar a la sala. La monitorizacion, el ac-
ceso a equipamiento de emergencia compatible con RM
y la disponibilidad de personal entrenado siguen siendo
pilares basicos de seguridad.?* En otras palabras, la RM
es un método seguro cuando existe un protocolo formal
y cuando técnicos , especialistas en imagen y eventual-
mente electrofisidlogos trabajan coordinadamente.

¢{CUANDO NO DEBERIAMOS UTILIZAR CONTRASTE?

En RM el contraste utilizado es gadolinio. Su indicacion
debe ser racional: se justifica cuando la pregunta clinica
requiere perfusion, secuencias angiograficas o determi-
nacion de realce tardio y/o volumen extracelular. No de-
beria administrarse por rutina si el objetivo es solamente
medir funcién ventricular o voliUmenes y el resultado no
va a modificar la conducta.?®
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Las principales situaciones en la que debe evitarse o res-
tringirse es el antecedente de alergia o la insuficiencia re-
nal avanzada. El riesgo de fibrosis sistémica nefrogénica
es muy bajo con agentes macrociclicos del grupo Il, pero
NO es cero; por eso, en pacientes con filtrado glomerular
estimado menor de 30 ml/min/1,73 m2, con injuria renal
aguda o en didlisis reciente, la indicacion debe estar soli-
damentejustificaday se deben preferiragentes de menor
riesgo.>®

El embarazo es otra situacion en la que, salvo beneficio
clinico claro, conviene evitar gadolinio porque atraviesa la
placenta y no debe considerarse de uso rutinario.® Tam-
bién corresponde extremar precauciones en pacientes
con antecedente de reaccion previa al gadolinio, aunque
las reacciones graves son infrecuentes.?®

Entérminos practicos, la pregunta no essolo “; puedo usar
contraste?”, sino “s realmente lo necesito?”. Si la respuesta
diagndstica se puede obtener sin gadolinio, omitirlo es la
decision mas segura.

STENTS CORONARIES Y ENDOPROTESIS

Los stents coronarios actuales son considerados seguros
en el contexto de estudios de RM cardiaca, incluso en el
periodo inmediato posterior a su implantacion. No exis-
te evidencia que justifique la postergacion del estudio
por este motivo. Las endoprdtesis vasculares, incluyendo
aquellas utilizadas en la Aorta o en territorio periférico,
también son compatibles con la RM. En estos casos, la
principal limitaciéon se relaciona con la generaciéon de ar-
tefactos que pueden interferir con la calidad de la ima-
gen, pero no con riesgos clinicos para el paciente.*

MARCAPASOS Y CARDIODESFIBRILADORES

Este es el punto que mas cambid en los ultimos aflos. Hoy
no puede sostenerse que la presencia de un Marcapasos
o cardiodesfibrilador implantable (CDI) sea, por si sola,
una contraindicacion absoluta para RM. Actualmente se
acepta que la RM puede realizarse de manera segura en
pacientes con dispositivos, siempre bajo un protocolo es-
pecifico.z*7

Primero debe distinguirse entre sistemas RM condicion-
al y no RM condicional. Los sistemas RM condicional han
sido evaluados para escaneo bajo condiciones precisas
definidas por el fabricante. AUn asi, es prudente la verifi-
cacion del sistema completo, programacion previa, mon-
itorizacion durante el estudio y reprogramacion posteri-
or2*7 En los sistemas no RM condicional, la realizacion del
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estudio también puede ser posible, pero solo en centros
con experiencia, ecuacion riesgo-beneficio individualiza-
day coordinacion estrecha con electrofisiologia.>*

Especial atencion requeriran los cables abandonados o
fracturados, adaptadores, extensores y algunas configu-
raciones complejas, porque la evidencia alli es menory el
riesgo teodrico de calentamiento o disfuncion es mayor.>*

Debe tenerse en cuenta que el artefacto secundario al
dipositivo podria ir en detrimento de la calidad de la im-
agen adquirida.

En conclusion los marcapasos y CDI no constituyen con-
traindicaciones absolutas pero los estudios requieren
monitoreo durante el mismo y supervision previa y poste-
rior por electrofisiologos.

DISPOSITIVOS PARA CIERRES DE CIA O FOP

Estos dispositivos suelen estar fabricados con material
no metalico. En distintos estudios con equipos de 15y 3
T no se evidencié aumento de la temperatura, migracion
o rotacion. La realizacion de una RM con un equipo de
15T en un paciente al que se |le haya rea-lizado un cierre
percutaneo de foramen oval permeable o comunicacion
interauricular es segura a partir de las 48 horas. Es condi-
cional antes de las 48 horas y en equipos de 3 T.

PROTESIS VALVULARES

Las protesis valvulares, tanto mecanicas como bioldgicas,
las diferentes TAVI o anillos no representan una contrain-
dicacion para la RMC. Estudios experimentales y clinicos
han demostrado la ausencia de efectos significativos so-
bre la funcion protésica o el riesgo de desplazamiento. En
general, los artefactos generados son limitados y no com-
prometen la interpretacion global del estudio.*

Tabla. Resumen practico de seguridad en RM cardiaca
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OTROS IMPLANTES

Los clips intracraneales antiguos de tipo ferromagnético
constituyen una contraindicacion absoluta, mientras que
los modelos modernos son generalmente seguros, siem-
pre que se confirme su compatibilidad.*

Los implantes cocleares requieren evaluacion especifica,
ya que algunos modelos pueden necesitar medidas adi-
cionales antes del estudio.

El material ortopédico es habitualmente seguro, siendo
la principal limitacion la generaciéon de artefactosy no un
riesgo clinico.

EMBARAZOY LACTANCIA

Actualmente se considera que puede realizarse una RM
durante el embarazo cuando existe una indicacion clinica
claray otros métodos no son suficientes .? Se recomienda
evitar el uso de gadolinio salvo en situaciones excepcio-
nales, debido a la posible exposicion fetal. Asimismo, se
sugiere la utilizacion de equipos de 1,5 Tesla? En relacion
con la lactancia, la administracion de gadolinio no cons-
tituye una contraindicacion absoluta, aungque puede con-
siderarse la suspension transitoria de la misma durante 24
horas.

RESONANCIA MAGNETICA EN PEDIATRIA

La RM es ampliamente utilizada en poblacion pediatrica
y presenta un perfil de seguridad favorable. Las princi-
pales consideraciones incluyen la necesidad de sedacion
en ninos pequenos y la optimizacion de pardmetros téc-
nicos para minimizar la exposicion a energia electromag-
nética. El uso de gadolinio sigue criterios similares a los
de la poblacion adulta, basados en la evaluacion del ries-
go-beneficio.

CATEGORIA

SITUACIONES CLINICAS

Paciente sin implantes

SEGURO > RMC sin contraste

RMC con gadolinio y funcién renal normal
Dispositivos RM-condicional (con protocolo)
Centros con experiencia

Cables abandonados
Dispositivos no identificados

MAYOR RIESGO >

Uso de 3T en escenarios complejos

Clips intracraneales ferromagnéticos no compatibles
Implantes metalicos desconocidos peligrosos
Cuerpos extrafios intraoculares

Paciente inestable no monitorizable

CONTRAINDICADO >
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CLAUSTROFOBIA

La claustrofobia es una limitacion relativamente fre-
cuente en la practica clinica. Su manejo incluye la ade-
cuada preparacion del paciente, el uso de ansioliticos
cuando es necesario y la implementacion de estrategias
técnicas que reduzcan el tiempo de adquisicion. No cons-
tituye una contraindicacion para el estudio, pero puede
condicionar su realizacion.

CAMPO MAGNETICO: 1,5 VS 3 TESLA

Los sistemas de 15 Tesla constituyen el estandar de re-
ferencia en términos de seguridad, especialmente en pa-
cientes con dispositivos implantables o en el embarazo.
Los equipos de 3 Tesla ofrecen ventajas en términos de
resolucion , pero cuentan con menor evidencia en esce-
narios complejos.t Por este motivo, su uso debe ser cuida-
dosamente evaluado en situaciones especiales.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ECOSAC

RECOMENDACIONES PRACTICAS PARA EL MEDICO
DERIVANTE

Antes de solicitar una RM cardiaca conviene responder
tres preguntas: 1) Cual es la indicacion clinica ? para se-
leccionar las secuencias mas adecuadas ; 2) El estudio
necesita realmente contraste ? y 3) El paciente es porta-
dor de un dispositivo ?. En caso afirmativo se recomienda
solicitar al paciente la documentacién para precisar tipo
y compatibilidad de los mismos y planificar el protocol
adecuado. Ante la duda sera major diferir la realizacion
del studio #®
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4. Levine GN, et al. Safety of magnetic resonance imaging in patients with cardiovascular devices: an American Heart Association

scientific statement. Circulation. 2007.

5. American College of Radiology. ACR Manual on Contrast Media. 2024 update.

6. Weinreb JC, et al. Use of Intravenous Gadolinium-based Contrast Media in Patients with Kidney Disease: Consensus Statements
from the American College of Radiology and the National Kidney Foundation. Radiology. 2021.

7. Russo RJ, et al. Assessing the Risks Associated with MR/ in Patients with a Pacemaker or Defibrillator. N Engl J Med. 2017.
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Nuevas guias en la evaluacion de la funcion diastolica ASE 2025.

Comparacioén con Guias BSE / EACVI 2022

AUTORA: Dra. Altamirano, Marcela B.
coauTor: Dr. Rodriguez Platas, Juan Manuel

»

La evaluacion de la funcion diastdlica y de las presiones
de llenado del ventriculo izquierdo (LVFP) mediante la
integracion de parametros ecocardiograficos ha cobrado
una relevancia critica en el diagndstico de la insuficien-
cia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada (ICFEp),
dado su profundo impacto prondstico.

Si bien las recomendaciones de la EACVI 20221 / BSE
20242 ya enfatizaban el valor del strain reservorio de la
auricula izquierda (LASr) para reclasificar casos comple-
jos, el nuevo algoritmo ASE 2025° perfecciona este enfo-
que al establecer un flujo de decision escalonado y mas
robusto. A diferencia de las guias ASE 2016%, que dejaban
un alto porcentaje de resultados indeterminados, este
consenso permite una estimacion mas precisa en la
practica clinica.

EVOLUCION EN LA IDENTIFICACION DE LA DISFUNCION
DIASTOLICA DEL VI A PARTIR DE LAS GUIAS ASE/EACVI
2016

Estas guias intentaron simplificar la evaluacion de la
funcion diastolica. Los cuatro parametros clave para de-

terminar la presencia de disfuncion diastolica fueron:
« Velocidad e’ promedio: septal <7 cm/s o lateral <10 cm/s

« Relacién E/e’ promedio: >14
« indice de volumen auricular izquierdo (LAVi): >34 mL/m?2
« Velocidad de regurgitacién tricuspidea (RT): >2,8 m/s

La clasificacion resultante fue:
 Funcion normal: >3 de 4 pardmetros negativos.
 Disfuncién diastdlica: >3 de 4 parametros positivos.

» Indeterminado: exactamente 2 de 4 parametros
positivos. Esta categoria represento la principal
limitacion del algoritmo, con hasta un 37,5% de
resultados indeterminados.

Una vez confirmada la disfuncion diastdlica, la clasificacion
por grados se basé principalmente en la relacion E/A:

- Grado | (presién auricular izquierda [LAP] normal:
E/A 0,8 con E <50 cm/s);

- Grado Il (LAP elevada: E/A entre 0,8y 2, 0 E/A <0,8
con E >50 cm/s y otros criterios positivos);

E/A MITRAL
E/As08+
E>50 é:M/SEG
E/A>08-<2
; i EVALUAR 3 CRITERIOS* B\ Figur a I
¥ 1- RELACION E/e'>14 ’ Algoritmo de
E/A<08+E 2- VELOCIDAD JET DE IT >2.8 m/SEG . L
s/50 CM/SEG \ 3- VOLUMEN DE Al INDEXADO > 34 mi/M2 P 4 estimacion de
T T | cmuconwso< i mpnde i oun st ( E/A=2 ) presiones de llenado
o auments e la presitn e A 3l FEVI esta > .
2DE30 S, 2de3o del VI. El a/gf)r/tmo
3DE3 B = > 3de3 no debe aplicarse
it )
NSRS si solo hay 2 criterios disponibles i ol en ninguna de
las siguientes
> = ] ) i condiciones: BRI,
—(2 negativos ) AT (2 positivos TRC, MCR, MCH,
1 negativo / = EM, MAC, prétesis
; \ o reparacién de VM,
N ed \ " alto GC, dispositivo
0 Sepuede de asistencia V. ¢
determinar la PAI ni T PAI
- elgrado de DD DD GRADO 2
\ 4 L4 T/ v
PAI NORMAL ) P ;
DD GRADO 1 ... /'STRAIN de Reservorio de Al "\ ( oL
1 218%) como pardmetro [ =18% -
sm?oi?:\:nco e ik suplementario /
Considerar enfermedad arterial
coronaria, o proceder a realizar
un test de stress diastélico
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- Grado Il (LAP marcadamente elevada: E/A >2,
patron restrictivo).

Si bien intentaba simplificar la deteccion de disfuncion
diastdlica, la limitacion de este algoritmo fue que el
375% de los casos resultaban indeterminados 7.

(Ver figura 1)

CONTRIBUCIONES DE LOS CONSENSOS EACVI 2022

Y BSE 2024

Ambos documentos incorporaron el strain de reservorio
de la auricula izquierda (LASr) como herramienta com-
plementaria para identificar la disfuncion diastdlica en
pacientes con resultados indeterminados mediante el
algoritmo estandar, reconociendo su valor como marca-
dor funcional sensible a cambios agudos de la presion
de llenado.

Puntos de corte:

+ LASr <18%: Indica presiones de llenado del VI elevadas
(>12 mmHg).

- LASr 2 18%: Sugiere presiones normales.

Este umbral adquiere especial relevancia dado que has-
ta un 30% de los pacientes con HFpEF presentan un
volumen de Al normal, lo que convierte al LASr en un
marcador mas sensible para la deteccion precoz de dis-
funcion diastolica.

Elenfoque britanico (BSE 2024) enfatiza el contexto clinico
por encima de |os criterios estrictos en ciertos escenarios:

- Presuncién de Disfuncidén Diastélica: En pacientes con
FEVI < 50%, GLS < 16%, hipertrofia patoldgica o enferme-
dad miocérdica conocida, la disfunciéon diastoélica puede
asumirse, desplazando el enfoque directamente a eva-
luar la LVFP.

ECOSAC

- Triada Primaria para LVFP: Utiliza tres marcadores
principales: Efe’ promedio > 14, velocidad de TR > 2.8 m/s
y LAVI > 34 mL/m?2.

- Papel del LARS: El strain auricular se recomienda como
el primer pardmetro de desempate en casos indetermi-
nados, pero no es de rutina inicial como en la ASE.

- Gradacion: A diferencia de la ASE y EACVI, la BSE le res-
ta importancia a la clasificacion por grados (1, 11, 111)

DECLARACION EACVI 2022: MULTIMODALIDAD

Se enfoca en el papel de la imagen multimodal en pa-
cientes con sospecha de insuficiencia cardiaca con frac-
cion de eyeccion preservada (HFpEF):

- Enfoque de Cuatro Variables: Mantiene el modelo de
las guias de 2016 para el diagnéstico: e’ mitral, Efe’, LAVI
y velocidad de TR.

- Presion de Auricula izquierda (LAP): Su algoritmo para
estimar la presion auricular comienza con la relacion E/A.

- Imagen Avanzada: Subraya el uso de la resonancia
magnética cardiaca (CMR) y técnicas nucleares para
identificar fenotipos especificos (como amiloidosis o
miocardiopatia hipertrdfica) antes de concluir un diag-
nostico de HFpEF.

El LARs ha demostrado ser mas especifico en pobla-
ciones de evaluacion compleja como pacientes con fibri-
lacion auricular, valvulopatias (en particular insuficiencia
mitral) y pacientes con miocardiopatia hipertrdfica.

En cuanto al Volumen Auricular izquierdo indexado,
se mantiene el punto de corte de 34 ml/m? pero se
reconoce que en atletas, o personas de alta estatura u
obesas, su interpretacion aislada puede ser insuficiente
debiendo complementarse con el LASr para confirmar la
presencia de presiones de llenado elevadas.

Algoritmo para la Evaluacion de la Presion de Llenado del VI y Gradacion de la Funcion Diastélica

1. Reduccion de la velocidad e': septal < 6 o lateral < 7 o promedio < 6.5 cm/s *
2. Aumento de E/e": septal 2 15 o lateral 2 13 o promedio 2 14

Paso 1
3. Aumento de la velocidad RT 2 2.8 m/s o PSAP 2 35 mmHg
= I I I T ]
Todo normal* Sélo e’ reducida Sélo velocidad RT/PSAP 3 de las de arriba
aumentada o aumento de E/e’ sdlo
’—, \ﬁ o cualquier 2 variables anormales
!
E/As 0.8 SRAI < 18%
S/D de vena pulmonar < 0.67 o
Paso 2 - Ninguno IVAI > 34 mL/im?

21 presente BT,

TIVRS70 ms

PAIl Normal

Grado 3
(Aumento de PAI
Marcado)

DF Normal § Grado 1

Figura 2. Nuevo algoritmo para la estimacién de la presién de llenado del ventriculo izquierdo.

La figura muestra como se utiliza el algoritmo para la gradacién de la disfuncion diastélica. DF indica funcion diastélica; E/A, relacion de llenado diastélico
temprano a tardio; TIVR, tiempo de relajacion isovolumétrica; PAL, presion auricular izquierda; SRAI, strain del reservorio de la auricula izquierda; IVAI,
indice de volumen méximo de la auricula izquierda; VI, ventriculo izquierdo; PSAP, presion sistdlica de la arteria pulmonar; y RT, regurgitacion tricuspidea.
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ECOCARDIOGRAFIA DE ESTRES DIASTOLICO PARA
“DISFUNCION OCULTA".

El uso de ejercicio para desenmascarar la disfuncion
diastélica es fundamental en pacientes sintomaticos
pero con pardmetros normales en reposo.

- Reserva Diastdlica: Se evalla principalmente medi-
ante el cociente E/e’. Un aumento significativo durante el
esfuerzo indica una elevacion de las presiones de llena-
doy reserva reducida.

- Parametros de positividad: Un promedio de E/e’ >14,
una presion sistoélica pulmonar >35mmHg, y la aparicion
de lineas B (congestion pulmonar) son signos clave du-
rante el ejercicio.

NOVEDADES DEL ALGORITMO ASE 2025

El nuevo algoritmo propone un enfoque escalonado y
mas estructurado, manteniendo la graduacion (Normal,
Grados |, Il y I11) basada en los cuatro parametros conoci-

Volumen 43 / Afo 2026

dos, e incorporando el LASr como componente de rutina
tanto para el diagnoéstico como para la estimacion de la
presion de llenado del VI.

- Paso 1 (Definicién de Disfuncién diastélica): se centra
en identificar la relajacion miocardica alterada mediante
la velocidad e’ (anormal si promedio <6,5 cm/s, septal <6
cm/s o lateral <7 cm/s).

- Incorporacién del LASr: Se incluye de forma rutina-
ria tanto en el diagndstico como en la estimacion de la
LVFP. Un LASr <18% como anormal.

- Parametros diagnésticos: E/e' promedio 214, LASr <18%,
relacion E/A 0,8 0 22,y LAVI >34 mL/m?2.

+ Exclusion de la regurgitacién tricuspidea del algoritmo
diagnéstico: la velocidad de regurgitacion tricuspidea
se reserva exclusivamente para la estimacion de las pre-
siones de llenado, no para definir la disfuncion diastdlica.
- Valores de corte ajustados por edad para la mayoria de

Tabla 1. Comparativa de Umbrales y Parametros

PARAMETRO ASE 2025

BSE 2024 EACVI 2022

Velocidad e’ anormal Septal < 6, lateral < 7

Ajuste por edad recomendado

Ajuste por edad recomendado Septal < 7, lateral < 10

Relacion E/e’ promedio > 14Septal > 15, lateral > 13 >14 >14
VelocidadTR / PASP PASP > 35 (TR > 2.8, si no se TR>28 TR>2.38

dispone de presion auricular.)
LARS / PALS anormal < 18% (Rutina) < 18% (Adicional) < 18% (Adicional)
LAVI anormal > 34 mL/m? > 34 mL/m? > 34 mL/m?
Uso de Grados (I, II, Ill) Si No se enfatiza Si

EACVI (2022) vs BSE (2024) vs ASE (2025)

() E/e' promedio > 14

El Consenso Global

@2 Velocidad TR>2.8 m/s

® LAVi > 34 mL/m?

EACVI (2022)

€ Corte e": Septal <7,
Lateral <10

¢ Rol de LARS: Adjudicador
o reemplazo (£18%)

@ Enfoque: Centrado en
HFpEF, multimodelo

2 J/

BSE (2024) ASE (2025)

() Corte e": Ajustado por

& Enfoque: Des-enfatiza
grados formales, prioriza
etiologia

~ =4

=

© Corte e": Promedio <6.5

edad/sexo (Septal <6, Lateral <7)
> Rol de LARS: Adjudicador ¢ Rol de LARS: Adjudicador
o reemplazo (<18%) clave, no es triada primaria

(<18%)

@ Enfoque: Mantiene
sistema de Grados |, II, Il

J

Fig 3. Consenso Global y Diferencias en Ecocardiografia: EACVI, BSE y ASE
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los parametros, reconociendo el impacto intrinseco del
envejecimiento sobre la funcion diastolica.

Estudios recientes han evidenciado que el enfoque audn
presenta desafios relevantes al compararlo con el ca-
teterismo como referencia, sin embargo la sensibilidad
del nuevo algoritmo fue del 86% y la especificidad del
86%, siendo la precision mayor que el algoritmo del 2016
en todos los grupos de pacientes evaluados.®

La recomendaciéon actual es que la graduacion diastoli-
ca de la ASE 2025 no debe usarse en forma aislada para
excluir la HFpEF, si no que debe integrarse con biomar-
cadores y probabilidad clinica pretest.
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Multi-Strain ecocardiografico en miocarditis por inhibidores del

control del inmunitario, mas alla de la fraccion de eyeccion y hacia
una estratificacion de riesgo de precision

»

AuTor: Dr. Frangi, Patricio

coauToraAs: Dra. Makhoul, Silvia, Dra. Monteros, Agustina

En la actualidad, el cancer representa uno de los desafios
de salud publica mas criticos a nivel global. En Argenti-
na, datos del Instituto Nacional del Cancer reflejan que,
si bien la mortalidad oncoldgica ha mostrado una ten-
dencia en descenso, el cancer sigue constituyendo la se-
gunda causa de muerte (16.4%) (1), solo superada por las
enfermedades cardiovasculares (2). Este éxito terapéutico
ha generado un nuevo paradigma: en pacientes con alta
tasa de curacion, el riesgo de mortalidad cardiovascular
a largo plazo puede superar al de recurrencia tumoral,
desplazando el enfoque cardio-oncolégico hacia la pre-
vencion y el diagndstico precoz.

Los inhibidores de los puntos de control inmunitario (ICl)
han emergido como piedra angular del tratamiento on-
colégico (3,4). Al bloquear reguladores negativos de la
activacion linfocitaria (CTLA-4, PD-1/PD-L1), restauran la
capacidad de destruir células neoplasicas, pero pueden
desencadenar eventos autoinmunes por mimetismo
molecular con el miocardio. Aungue la miocarditis por
ICl es infrecuente (<1.14%), su letalidad alcanza el 35-50%,
manifestandose frecuentemente como miocarditis ful-
minante o shock cardiogénico (5).

En estadios precoces, la fraccion de eyeccion del VI (FEVI)
suele permanecer normal debido a la compensacion de
las fibras circunferenciales y radiales, generando un en-
mascaramiento de la injuria miocardica.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y HERRAMIENTAS:

EL MULTI-STRAIN

El analisis de la deformacion miocardica mediante speck-
le-tracking permite identificar una injuria difusa y sub-
clinica que los pardmetros convencionales no logran cap-
turar. La afectacion cardiaca por ICl no debe considerarse
un evento focal, sino un proceso inflamatorio sistémico
qgue compromete de forma sincronica la mecanica de las
cuatro camaras.

La disociacion entre FEVI preservada y deterioro mecani-
co progresivo ocurre porque la FEVI depende de las fibras
circunferenciales y radiales (capas medias y epicardicas),
gue se afectan en estadios avanzados, mientras el speck-
le-tracking detecta precozmente la falla de las fibras lon-
gitudinales subendocardicas.

La dinamica del strain longitudinal global (GLS) con-
stituye el marcador mas sensible y precoz. Su reduccion
se correlaciona directamente con eventos cardiovascu-
lares mayores (MACE), especialmente con FEVI preser-

vada (6). La vulnerabilidad se acentuda en los segmentos
basales: el mayor radio de la cavidad incrementa el estrés
parietal postcarga-dependiente (ley de Laplace), exacer-
bando la disfuncién subendocérdica ante la agresion in-
munoldgica.

En la fase subclinica, el strain longitudinal muestra dete-
rioro lineal con mecéanica circunferencial y radial preser-
vada. En miocarditis clinica establecida, el compromiso
del strain radial y circunferencial indica progresién hacia
afectacion transmural (7): el strain radial funciona como
indicador de severidad, mientras que el descenso del GLS
es el centinela de la injuria incipiente.

AFECTACION BIVENTRICULARY BIATRIAL:

EL ANALISIS DE CUATRO CAMARAS

La miocarditis por ICl es una patologia global que exige
evaluaciéon de todas las cavidades:

- Ventriculo derecho (VD): la mecanica longitudinal evi-
dencia deterioro precoz, independiente del TAPSE y otros
indices convencionales que suelen permanecer sin cam-
bios en la fase subclinica. La caida del strain del VD refleja
la naturaleza difusa de la infiltracion linfocitaria (8).

- Mecanica biatrial: las auriculas funcionan como sen-
sores de alta sensibilidad ante los cambios en la disten-
sibilidad ventricular. El strain en la fase de reservorio de
la auricula izquierda (PALS) presenta una caida drastica y
temprana, reflejo indirecto del aumento de presiones de
llenado y de la fibrosis intersticial incipiente, manifestan-
dose antes de cualquier dilatacion estructural o cambio
en el Doppler transmitral

A diferencia del GLS del VI, los umbrales para el strain del
VD y el PALS en cardiotoxicidad por ICl no han sido vali-
dados universalmente. Los estudios disponibles reportan
caidas del PALS por debajo del 25-30% como marcador
de disfuncion diastdlica incipiente (normal mayor a 38%),
y valores de sitrain de pared libre del VD por debajo de
-17% asociados a compromiso difuso (9). La variabilidad
metodoldgica entre plataformas subraya la necesidad de
umbrales validados en registros multicéntricos.

SINERGIA MULTIMODAL Y ESTRATIFICACION

DE RIESGO CON BIOMARCADORES

La troponina de alta sensibilidad (hs-cTn) permite iden-
tificar injuria miocardica incipiente antes de la falla
mecanica global (10). La hs-cTnl es el marcador mas car-
dio-especifico; la hs-cTnT identifica el espectro completo
incluyendo miositis coexistente.
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Strain

Esta injuria biogquimica se correlaciona sin-
cronicamente con el deterioro mecanico,
definiendo una ventana diagndstica critica
entre los dias 8 y 14 tras la primera dosis de
ICI. Un strain basal estable con mecanica
circunferencial preservada posee un valor
predictivo negativo del 97%. Por el contrario,
la caida relativa del GLS >15% con elevacion
de hs-cTnl identifica el subgrupo de mayor
vulnerabilidad, informando la necesidad de
inMunosupresion precoz.

$G=-13.2%
FE=47%

CONCLUSION

La limitada sensibilidad de la FEVI obliga
a la implementacion sistematica del Mul-
ti-Strain en el monitoreo de pacientes on-
colégicos bajo ICI. La miocarditis por ICI
es una entidad pan-miocardica: el dete-
rioro del strain del VD vy la alteracion de la

Figura 1. Mapa polar de strain longitudinal global del VI por speackle-traking

mecanica auricular son hallazgos cardina- en caso real de paciente con ICI. GLS de -13.2% con FEVI limitrofe del 47%.

les de su naturaleza difusa. Un GLS basal Se evidencia gradiente base-dpex con mayor compromiso de los segmentos basales
menor a 19.5% y la respuesta mecanica tras (valores de entre -6% y -9%), compatible con infiltracion subendocérdica

el primer ciclo constituyen el binomio fun- predominante. Imagen correspondiente a los autores.

damental para una estratificacion de riesgo
de precision, aungque su validacion en diver-
sas poblaciones es necesaria. EI Multi-Strain
permite una transicion hacia una medicina
cardio-oncoldgica de precision basada en la
imagen funcional.

Deformacién, onda R

Biplano

Figura 2. Strain auricular izquierdo en sus tres fases en
caso real de paciente con alteracion de streaming de VI y
Al con GLS deteriorado (-13.2%) con FEVI limitrofe (47%):
reservorio (S_R 21%, valor normal mayor a 38%), conduc-
to (S_CT -14%) y contraccion (S_CD -6%), ilustrando la
disociacion entre parametros convencionales y deforma-
cion subclinica. Imagen correspondiente a los autores.
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De Pixeles a desiciones: lalA aplicadaala RMC
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Hace aproximadamente 30 afos,y a mediadossde la dé-
cada del 90, la resonancia magnética cardiaca comenza-
ba a abrirse camino en Latinoamérica. En ese momento
era una técnica casi excepcional, disponible en pocos
centros, con estudios prolongados, protocolos extensos
y una curva de aprendizaje importante. Los primeros
estudios eran largos y abarcativos: muchas veces se ad-
quirfan todas las secuencias posibles en todos los pa-
cientes, no solo por la complejidad técnica, sino porque
todavia se estaba construyendo experiencia sobre qué
informacion aportaba cada secuenciay como integrar la
decision clinica.

Con el tiempo, la consolidacion de consensos internacio-
nales permitié que la RMC ganara un lugar mas definido
en la practica cardiovascular. En Argentina y Latinoaméri-
ca, su crecimiento también estuvo impulsado por necesi-
dades clinicas propias, como la evaluacion de la enferme-
dad de Chagas. Esa evolucion llevé a pasar de protocolos
extensos y poco personalizados a estudios cada vez mas
dirigidos, donde la pregunta clinica empezo a ordenar la
adquisicion, el analisis y la interpretacion.

Al principio, cuando todavia estabamos aprendiendo a
conocer el método, pensabamos que la resonancia mag-
nética cardiaca podia responder todas las preguntas. A
medida que comprendimos mejor sus fortalezas y limi-
taciones, también fuimos Mmas precisos en las preguntas
clinicas que le hacfamos. Eso permitio ajustar protocolos,
optimizar tiempos de adquisicién y obtener respuestas
mas Utiles, acordes al verdadero valor de la técnica.

Durante anos, la légica fue realizar “todas las secuen-
cias a todos los pacientes”. Luego aparecié una etapa de
protocolos mas racionales, orientados por la indicacion.
Actualmente, el concepto de protocolos rapidos invita a
repensar la RMC desde una pregunta concreta: ;coOmo
ganar minutos sin perder diagndstico? Esto es especial-
mente relevante en nuestros sistemas de salud, donde
una RMC suele realizarse en servicios de radiologia con
alta demanday compite por tiempo de equipo con otros
estudios.

En ese contexto aparece la inteligencia artificial. No
como una solucién magica ni como un reemplazo del
especialista, sino como una herramienta que puede in-
tervenir en distintos momentos del proceso: el procesa-
miento, la interpretacion y, cada vez mas, la adquisicion
de las imagenes.

El primer escenario, y probablemente el mas cotidiano,
es el procesamiento. En RMC ya utilizamos softwares
con inteligencia artificial para segmentar cavidades,
medir volimenes, calcular funcion ventricular, estimar
masa miocardica y facilitar analisis cuantitativos. Estas
herramientas reducen tiempos y mejoran la reprodu-
cibilidad, pero requieren supervision: pueden fallar en
estudios de mala calidad, arritmias, anatomias comple-
jas, ventriculos muy dilatados, cardiopatias congénitas
o presencia de dispositivos. Aunque el software mida, el
especialista debe revisar que el resultado sea coherente
con la imagen, la clinica y la pregunta del estudio.

El segundo escenario es la interpretacion. Frente a un
caso clinico complejo, la IA puede ayudar a ordenar
hipdtesis, revisar gufas, comparar recomendaciones,
buscar diagnosticos diferenciales o preparar una dis-
cusion académica. Su utilidad depende de la calidad de
las fuentes, de como se formula la pregunta y de la ca-
pacidad del médico para evaluar la respuesta.

En este punto es importante diferenciar herramientas.
No es lo mismo consultar una IA general, como ChatGPT
o Claude, que una herramienta médica orientada a
busqueda de evidencia, como OpenEvidence, o un sis-
tema basado en RAGC. RAG significa retrieval augmented
generation: generacion aumentada por recuperacion de
informacion. En términos simples, busca informacion en
fuentes definidas y luego genera una respuesta basada
en ese material. Esto mejora la trazabilidad y reduce el
riesgo de respuestas inventadas, aungue no reemplaza
la lectura critica ni la integracion clinica.

El tercer escenario, todavia menos extendido, es la ad-
quisicion. La RMC rapida no implica solamente hacer
menos secuencias, sino elegir mejor: adaptar el protoco-
lo a la pregunta clinica, evitar duplicaciones, aprovechar
el tiempo hasta el realce tardio y reducir apneas y du-
racion total del estudio. La IA, junto con técnicas como
deep learning, compressed sensing y métodos hibridos,
permitird adquirir imagenes mas rapidas, con menos
apneas o incluso en respiracion libre.

Esto puede ser especialmente Util en pacientes con dis-
nea, arritmias, mala tolerancia al estudio o dificultad para
permanecer mucho tiempo en el resonador. Si logramos
estudios mas cortos, robustos y guiados por la clinica,
podremos aumentar la disponibilidad, mejorar la expe-
riencia del paciente y ampliar el acceso a la RMC.
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Pero para que todo esto tenga impacto real, la IA debe
integrarse al sistema de salud. No alcanza con tener un
algoritmo excelente si los datos estan fragmentados. La
RMC deberia dialogar con la historia clinica, el laborato-
rio, la medicacion, los estudios previos, el ECG, el ecocar-
diograma y la evolucion del paciente. Sin interoperabi-
lidad, la IA corre el riesgo de quedar encerrada en una
estacion de trabajo: Util para una tarea puntual, pero li-
mitada para transformar decisiones.

También debemos hablar de seguridad. Las herramien-
tas generativas pueden inventar informacion, citar mal,
simplificar casos complejos o responder con excesiva
seguridad. Los algoritmos de imagenes pueden fallar
si fueron entrenados en poblaciones diferentes o si se
aplican fuera del contexto para el que fueron validados.
Por eso, la validacion local, la auditoria, la trazabilidad y la
supervision médica son condiciones necesarias para un
uso responsable.

Finalmente, el rol de las sociedades cientificas sera clave.

La inteligencia artificial en RMC no deberia quedar
definida Unicamente por la industria tecnoldgica o por
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promover estandares, impulsar evidencia local y partici-
par en la discusion regulatoria y médico-legal. También
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el procesamiento, asistir en la interpretacion y modificar
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si debemos usarla, sino cémo vamos a hacerlo: con qué
evidencia, con qué limites, con qué supervision y con
qué participacion profesional. Porque en medicina po-
demos delegar tareas, pero no responsabilidades.
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La evaluacion de la fibrosis miocardica ha estado do-
minada histdricamente por la Resonancia Magnética
Cardiaca (RMC) mediante la técnica de realce tardio con
gadolinio (LGE) y el mapeo en T1. Sin embargo, la RMC
posee una limitacion intrinseca fundamental: detecta el
tejido cicatrizal macroscopico o la expansion del espacio
extracelular cuando el dafo estructural ya esta estableci-
do. Es una fotografia del “dafo irreversible”. En este esce-
nario, la medicina nuclear ha irrumpido con un enfoque
radicalmente superador. Al pasar de la imagen estruc-
tural a la imagen molecular, el uso de inhibidores de la
proteina de activacion de fibroblastos (FAPI) marcados
con radionucleidos como el Galio-68 (68 Ga) y el Fldor-18
(18 F) permite visualizar el proceso bioldgico activo de la
fibrogénesis.

La respuesta entonces es un rotundo Sl: la medicina nu-
clear no solo puede evaluar la fibrosis, sino que puede
detectarla en su fase dinamica y potencialmente revers-
ible.

1.REPASO DE LOS RADIOTRAZADORES Y FISIOPATOLOGIA
La transicion de un miocardio sano hacia la fibrosis im-
plica una cascada celular compleja. Ante un estimulo pa-
tolégico (isquemia, sobrecarga de presion, inflamacion o
depodsito de proteinas), los fibroblastos en el miocardio
se diferencian hacia miofibroblastos (6). Estas células so-
bre expresan de manera transitoria y masiva una enzima
de membrana: la Proteina de Activacion de Fibroblastos
alfa (FAP). La FAP es una glicoproteina transmembrana
tipo Il con actividad dipeptidil peptidasa y colagena-
sa tipo |, expresada casi exclusivamente en fibroblastos
activados durante procesos patoldgicos de remodelado
tisular (1,9). Su alteracion de la matriz extracelular (MEC)
promueve el depdsito exagerado de colageno fibrilar, lo
que vuelve rigido el ventriculo, altera la conduccion eléc-
trica y conduce a la insuficiencia cardiaca (9).

Los radiotrazadores basados en FAPI actuan como ligan-
dos de alta afinidad que se unen especificamente al sitio
catalitico de esta enzima (1). A diferencia de la fluorodes-
oxiglucosa (18 F), el paradigma clasico en tomografia por
emisiéon de positrones (PET), los FAPI presentan ventajas
fisiopatoldgicas cruciales para el mapeo cardiaco (5):

- Ausencia de captacién miocardica basal: £l miocardio
sano exhibe un metabolismo glucidico muy elevado, lo
que exige preparaciones dietéticas estrictas (ayunos pro-
longados, dietas ricas en grasasy bajas en carbohidratos)
para suprimir la sefal de fondo de la 18F- FDG (1). FAPI,

en cambio, no se acumula en los miocardiocitos sanos.
Esto genera una relacion senal/fondo (Target-to-Back-
ground Ratio o TBR) excepcionalmente alta sin requerir
preparacion previa del paciente.

- Monitoreo de actividad celular frente a cicatriz pasiva:
FAPI sefala la presencia de miofibroblastos metabdlica-
mente activos (fibrogénesis) (1,6. Una vez que la cicatriz
se consoliday el tejido se vuelve acelular, la expresion de
FAP desaparece, lo que permite diferenciar el remodela-
do activo de la necrosis antigua (5,6).

Variantes de marcado: Galio-68 vs. Fldor-18. Tabla 1

La molécula FAPI puede marcarse principalmente con
dos isétopos PET, cada uno con propiedades logisticas y
fisicas distintivas:

- 68 Ga-FAPI (ej. FAPI-04, FAPI-46): Proviene de un
generador local de Germanio-68/Calio-68 (68 Ge/ 68 Ga).
Tiene una vida media corta (~68 minutos) y su logisti-
ca estd limitada a pocos pacientes por elucion del ge-
nerador. Presenta una resolucion espacial ligeramente
menor debido al mayor rango del positron libre.

- 18 F-FAPI (ej. FAPI-42, FAPI-74): Se produce mediante
ciclotron industrial. Posee una vida media mas larga
(~110 minutos), lo que facilita la produccién a gran escala,
la distribucion centralizada y adquisiciones tardias con
mayor relacion sefal/ruido. Ofrece una resolucion espa-
cial superior por la menor energfa del positron.

2.INDICACIONES ACTUALES

Aunque el uso clinico del FAPI-PET en cardiologia se
encuentra en fase de expansion y todavia fuera de las
guias de practica de las principales sociedades cientifi-
cas, su rol se consolida en escenarios donde la estrati-
ficacion del riesgo vy la toma de decisiones terapéuticas
precoces son criticas. En la practica clinica, la adquisicion
de FAPI-PET/TC o FAPI-PET/RM se realiza tipicamente
60 minutos después de la inyeccion intravenosa del ra-
diotrazador (100-200 MBq), y la cuantificacion se lleva
a cabo mediante valores estandarizados de captacion
(SUV) y relaciones objetivo-fondo (TBR). Las indicaciones
actuales principales incluyen la deteccién de actividad
profibroética en amiloidosis, la evaluacion del remode-
lado post-infarto, la caracterizacion de miocardiopatias
infiltrativas, inflamatorias, la enfermedad coronaria ate-
rosclerdtica activa y la insuficiencia cardiaca con fraccion
de eyeccion preservada (1,5,9,10).
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3. PATOLOGIAS ESPECIFICAS: AMILOIDOSIS CARDIACA

La amiloidosis cardiaca, particularmente la variante por
cadenas ligeras (AL) y por transtirretina (ATTR), provoca
un depdsito extracelular de proteina amiloide que de-
sencadena una respuesta inflamatoria y una respuesta
fibroblastica reactiva secundaria (2,4).

Estudios con 68 Ga-FAPI-04 han demostrado una
captacién miocardica significativamente elevada en

ECOSAC

el ventriculo izquierdo en el 80% de los pacientes con
amiloidosis confirmada, mostrando patrones extensos,
difusos y concéntricos que reflejan la distribucion del in-
filtrado y la fibrosis asociada (2). Se ha demostrado que
la captacion de FAPI correlaciona significativamente
con biomarcadores clinicos (estadio Mayo, NT-proBNP),
el grosor del septum interventricular, la FEVI, el volu-
men extracelular y la deformacién global ventricular. La
combinacion de trazadores como el 18F-florbetapir (que

Tabla con la diferencia entre radiotrazadores FAPI, marcados con Galio o con Fldor

Caracteristica 68Ga-FAPI (ej. FAPI-04, FAPI-46)

18F-FAPI (ej. FAPI-74)

Produccion

Generador local de Germanio-68/Galio-68 (68Ge/ 68Ga)

Ciclotrén industrial.

Vida media ($t_{1/2}$) Corta (~68 minutos)

Larga (~110 minutos)

Logistica Limitada a pocos pacientes por elucion de generador Permite produccion a gran escala y distribucion satelital.

Resolucion espacial Menor (mayor rango del positron libre) Mayor (menor energia del positron, imagenes mas nitidas)

Tabla: Indicaciones clinicas actuales y futuras del FAPI-PET en Cardiologia. Resumen del autor

Categoria Clinico-

Aplicacion / Indicacion Especifica

Estado Clinico

Nivel de Evidencia Estimado (CE)

Patoldgica

Infarto Agudo de Prediccion de remodelado adverso y estratificacion de Actual Nivel B-R (Estudios observacionales
Miocardio (IAM) riesgo en la fase subaguda (1-2 semanas post-evento). (Consolidandose) robustos y PET/RMC hibrida)
Amiloidosis Cuantificacion de la respuesta fibroblastica reactiva Actual Nivel B-R (Cohortes clinicas con
Cardiaca y estratificacion pronéstica en estadios avanzados (En expansion) correlacion histolégica y biomarcadores)
(AL y ATTR) (p. €j., Estadio Mayo ll).

Miocardiopatia
Hipertrofica
(MCH)

Identificacion de focos de estrés mecanico y
desorganizacion miocitaria vinculados al riesgo de
muerte subita.

Actual
(En expansion)

Nivel B-R (Estudios prospectivos
unicéntricos de alto impacto)

Miocardiopatia
Dilatada (MCd)

Deteccion de fibrosis intersticial difusa y validacion de
actividad fibroblastica frente a biopsia endomiocardica.

Actual
(En expansion)

Nivel B-R (Estudios de correlacion histopa-
toldgica en pacientes pre-trasplante)

Sarcoidosis Caracterizacion dual (Inflamacion vs. Fibrosis) en Actual / Nivel C-LD (Series de casos y estudios
Cardiaca y combinacion con 18-FDG para guiar tratamiento Transicion piloto)
Miocarditis inmunosupresora.
Insuficiencia Fenotificacion de pacientes con perfil Futura Nivel C-LD (Estudios preliminares
Cardiaca con FE “dominantemente fibrogénico” para guiar (Proxima) de fisiopatologia molecular)
Preservada (ICpFE) terapias orientadas a la matriz extracelular.
Enfermedad Identificacion de placas coronarias vulnerables Futura Nivel C-LD (Estudios preclinicos y
Vascular Activa (inestables) con remodelado expansivo positivo (Proxima) pilotos en humanos)
(Ateroma) y degradacion de la capa fibrosa.
Cardiotoxicidad Deteccion precoz de dafo miocardico subclinico Futura Nivel C-LD (Modelos animales y
por Quimioterapia inducido por antraciclinas o inmunoterapia antes series de casos iniciales)

de la caida de la FEVI.
Monitoreo de Uso como biomarcador cuantitativo de imagen para Futura Nivel C-LD / Evidencia Preclinica
Terapias evaluar la eficacia de nuevos farmacos dirigidos
Antifibroticas a bloquear los miofibroblastos.
Teranoéstica de la Uso de ligandos FAPI acoplados a isdtopos emisores Futura Evidencia Preclinica / Fase |
Matriz Extracelular terapéuticos 177 {Lu o terapias celulares avanzadas (Largo Plazo)

(CAR-T anti-FAP).

Glosario de Niveles de Evidencia Adaptado
(Contexto de Imagen Molecular Emergente):

- Nivel B-R (Randomized/Robust Non-Randomized)
- Nivel C-LD (Limited Data)
- Evidencia Preclinica
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detecta los depdsitos de amiloide) y el 68Ga-FAPI-04
proporciona una estratificacion molecular mejorada,
asociando una mayor activacion de FAP miocardica con
una peor supervivencia global, particularmente en el es-
tadio Mayo llIl. El FAPI-PET podria monitorizar de forma
dindmica la respuesta al tratamiento con tafamidis, ofre-
ciendo un biomarcador funcional de fibrosis activa mas
alla de las herramientas morfoldgicas convencionales.

4. PATOLOGIAS ISQUEMICO-NECROTICAS

El infarto agudo de miocardio (IAM) representa el esce-
nario clinico mas extensamente estudiado para la ima-
gen FAPI. En el contexto isquémico, el FAPI-PET muestra
un comportamiento caracteristicamente bifasico. Figura 1

- Fase aguda y subaguda (1-2 semanas post-infarto):
La captacion de 68Ga-FAPI-46 se eleva focalmente en
las regiones del infarto y peri- infarto (10). Estudios de-
muestran que la captacion molecular frecuentemente
excede la extension de la cicatriz visible por realce tardio
con gadolinio en la RMC (27.8% vs 15.2% del miocardio),
mapeando la intensa actividad de reparacion celular en
la border zone o zona de borde del infarto.

- Fase créonica (>6 meses): La activacion fibroblastica
declina progresivamente hacia niveles basales a medida
gue los miofibroblastos reducen su actividad en una ci-
catriz acelular estabilizada o “guemada” (5,6).
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Figura 1. Cardiopatia isquémica.
Arriba ausencia de perfusion con SPECT
Medio, elevada captacion o activacion fibroblastica
Abajo resonancia, con realce de gadolinio
Se nota la mayor evidencia mediante el FAPI, en comparacion
con las otras dos metodologias
Targeted Imaging of FAP After AMI Diekmann J, Koenig T, Zwadlo C,
et al. Molecular Imaging Identifies Fibroblast Activation Beyond the
Infarct Region After Acute Myocardial Infarction. Journal of the
American College of Cardiology. 2021,77(14):1835-1837.
doi:10.1016/j.jacc.2021.02.019.
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Crucialmente, la carga basal de la sefial de FAPI corre-
laciona con un menor aclaramiento de la fraccion de
eyeccion ventricular izquierda, un mayor volumen tele
diastolico indexado y una mayor carga de cicatriz al afo
de seguimiento. Asimismo, la captacion aumentada en
el miocardio remoto se asocia fuertemente con la dila-
tacion ventricular izquierda y el remodelado mal adap-
tativo crénico. Por otra parte, estudios con 99Tc-HFAPI
SPECT han establecido un valor predictivo equivalente
para el remodelado, enfatizando la costo-efectividad y
accesibilidad de la técnica en comparacion con el PET.

5. OTRAS MIOCARDIOPATIAS E INFILTRATIVAS
En las miocardiopatias no isquémicas —dilatada idiopati-
ca, hipertrofica, sarcoidosis cardiaca y miocarditis— la

Figura 2. Sarcoidosis cardiaca
Arriba PET con FDG F18 sin captacion de miocardio
Medio, resonancia con realce de gadolinio

Abajo FAPI F18 que capta en septum y pared inferior y pulmonar.

Cardiac Sarcoidosis Settelmeier S, Kessler L, Varasteh Z, et al.
FAPI PET Imaging Supports Clinical Decision Making in Academic

Cardiology Practice: A Pictorial Imaging Vignette. JACC. Cardiovascular
Imaging. 2024;17(7):811-823. doi:10.1016/j.jcmg.2024.04.003.
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fibrosis intersticial y de reemplazo es un determinante
clave del prondstico. Los pacientes con etiologia isquéemi-
ca muestran captaciones focalizadas mas altas (SUV max
medio 3.2+11), mientras que los pacientes no isquémicos
exhiben un patron difuso de menor intensidad (SUV max
medio 2.3+0.5), con mayor sefal en el septo basal inde-
pendientemente del realce tardio de gadolinio.

- Miocardiopatia dilatada (MCD): La imagen con 18F-FA-
Pl-42 PET en pacientes con MCD ha demostrado una ca-
pacidad robusta para detectar la activacion fibroblastica,
identificando significativamente mas segmentos anor-
males (n=168) que la resonancia magnética con LGE
(n=95). En pacientes sometidos a trasplante cardiaco, la
captacion de FAPI se correlaciond fuertemente con la
intensidad de fluorescencia media de FAP y con la de-
posicion histoldgica de fibras de colageno en biopsias
endo miocardicas (3).

- Miocardiopatia hipertréfica (MCH): Se ha demostra-
do que la captacion de 18 F-FAPI en la MCH correlacio-
na significativamente con el riesgo de muerte subita
cardiaca, superando a los predictores convencionales de
la RMC al localizar selectivamente las areas de mayor es-
trés mecanico y desorganizacion de miocitos (7).

58Ga-Dotatate

Figura 3.
Inflamacion vascular
coronaria
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- Sarcoidosis cardiaca: La combinacion de FAPI +18F-FDG
PET ofrece una caracterizacion dual inestimable: mien-
tras la FDG detecta la inflamacion activa mediante el
metabolismo glucidico aumentado en los granulomas,
FAPI visualiza especificamente el componente y remo-
delado fibrdtico activo concomitante, incluso cuando la
PET-FDG convencional se ha negativizado (8). Figura 2

6. ENFERMEDAD VASCULAR ACTIVA E INSUFICIENCIA
CARDIACA CON FE PRESERVADA (ICPFE)

El ateroma coronario activo

El paradigma tradicional para evaluar la inflamacion vas-
cular mediante 18F-FDG adolece de una limitacion in-
salvable en el territorio coronario: la elevada captacion
fisiologica del miocardio adyacente eclipsa la débil sefal
de la pared arterial. Debido a que el miocardio sano ex-
hibe una captacion nula de FAPI, este radiotrazador se
acumula selectivamente en placas de ateroma vulnera-
bles con remodelado expansivo positivo vy alta carga in-
flamatoria. En estas lesiones de riesgo, los macréfagos
secretan metaloproteinasas que degradan la matriz; en
respuesta, las células musculares lisas y los fibroblastos
de la adventicia expresan masivamente FAP para re-
estructurar la capa fibrosa. El FAPI-PET identifica asf la
enfermedad vascular pan-coronaria activa y las placas
vulnerables antes de la ruptura luminal (1). Figura 3

B

"BE-Fluorodeoxyglucose PET

'®F-Sodium fluoride PET predicts fatal or non-fatal myocardial infarction
(independent of calcium score, coronary artery lumen stenosis,
risk scores & comorbidities)

No Activity
(CMA=0)
No myocardial infarction on follow up
Continue medical therapy
n=90
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Low Activity
(CMA 0,01 to 1.56)
Intermediate risk
Close Observation
n=94

High Activity
(CMA >1.56)
7-fold risk of future myocardial infarction

Intensify Therapy
n=109
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Insuficiencia Cardiaca con Fraccién de Eyeccién
Preservada (ICpFE)

La ICpFE esta impulsada por comorbilidades sistémicas
(hipertension, diabetes, obesidad) que perpetdan un es-
tado inflamatorio cronico de bajo grado. Esta inflamacion
microvascular activa de manera difusa a los fibroblastos
del intersticio miocardico. Al tratarse de una fibrosis in-
tersticial difusa, la RMC con realce tardio de gadolinio
suele ser negativa por la ausencia de una cicatriz macro-
scopica focal. EI PET con FAPI permite visualizar y cuan-
tificar la tasa de sintesis activa de colageno intersticial
difuso de manera temprana, cuando el proceso aun es
potencialmente reversible, permitiendo fenotipar a los
pacientes con un componente dominantemente “fi-
brogénico” para guiar terapias dirigidas a la matriz ex-
tracelular (como inhibidores de SGLT2 o ARNI) (9).

7. PERSPECTIVAS FUTURAS: TERANOSTICA Y
CUANTIFICACION

Las perspectivas futuras de la imagen FAPI cardiaca
son extraordinariamente prometedoras y apuntan a la
consolidacion de la medicina de precision. El horizonte
mas revolucionario radica en la terandstica de la matriz
extracelular, que propone integrar el diagndéstico mole-
cular con estrategias terapéuticas dirigidas. Esto incluye
el uso de ligandos FAPI acoplados a isdtopos emisores
de particulas como el Lutecio-177 (177 Lu-FAPI), el uso
de células NK y células T modificadas con receptor de
antigeno quimérico anti-FAP (CAR-T anti-FAP), o vacu-
nas especificas orientadas a mitigar la progresion de
la fibrosis destructiva. Asimismo, la estandarizaciéon in-
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ternacional de los protocolos de adquisicion, el analisis
cuantitativo automatizado y el desarrollo de biomarca-
dores de imagen cuantitativa (como el volumen molec-
ular ventricularizquierdoy el volumen metabdlicamente
activo) son prioridades criticas para establecer valores de
referencia estables y umbrales prondsticos claros en es-
tudios multicéntricos de validacion a gran escala (10).

8. CONCLUSION

La evaluacion de la fibrosis miocardica mediante me-
dicina nuclear con radiotrazadores FAPI representa un
avance paradigmatico en la cardiologia no invasiva. La
capacidad de visualizar y cuantificar la activacion fi-
broblastica celular en tiempo real —un proceso dinam-
ico y potencialmente reversible que precede al depdsi-
to macroscopico de colageno irreversible— desplaza
el eje del diagndstico desde la visualizacion pasiva del
dano establecido hacia la monitorizacion molecular
activa. Los radiotrazadores 68 Ga-FAPI y18 F-FAPI han
demostrado una sdlida factibilidad, seguridad y corre-
lacion con parametros histolégicos y funcionales en un
espectro amplio que abarca el infarto de miocardio, las
miocardiopatias isquémicas y no isquémicas, la ami-
loidosis, la ICpFE y la enfermedad vascular inestable. A
pesar de las barreras actuales para la estandarizacion y
la accesibilidad econdmica global y regional, esta tec-
nologia emergente promete transformar los esquemas
de estratificacion de riesgo y guiar la toma de decisiones
terapéuticas tempranas en las enfermedades cardiovas-
culares fibroticas.

SERIE DE CASOS.

1. Inflamaciéon vascular coronaria.
Placa en DA con calcioy
captacion (FUESMEN).

2. Cardiopatia isquémico
necroética. Angor en estudio,

se observa la perfusion con
necrosis en reposo Tc99 SPECT.
Abajo en circulo amarillo, la
captacion local de FAPI F18
(FUESMEN).
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SERIE DE CASOS.

3. ICpFE. Se ve la elevada captacion de FAPI F18 en el miocardio. BNP >1000 disnea clase funcional
IV (NYHA) en protocolo. FEy preservada (FUESMEN).

I
Ex:Mar 20 2026

0.00 M=10.00 g/mi
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Tromboembolismo Pulmonar Agudo. Lo escencial de las nuevas guias.

¢Qué hay de nuevo?

AuTorA: Dra. Monteros, Agustina

»

coauTores: Dr. Cano, Rodrigo, Dr. Frangi, Patricio, Dra. Reyes, Graciela

INTRODUCCION

La nueva guia AHA/ACC 2026 (1) para el manejo del trom-
boembolismo pulmonaragudo (TEP) introduce cambios
conceptuales relevantes que impactan directamente en
la practica de la ecocardiografia. Realizamos una com-
paracion con la gufa ESC 2019 (2) y teniendo en cuenta el
consenso de SAC 2025 (3).

El cambio mas importante se realizd en la clasificacion
tradicional basada exclusivamente en el riesgo (alto, inter-
medio y bajo), que fué reemplazada por un modelo inte-
grador denominado Acute Pulmonary Embolism Clinical
Categories (categorias A-E). Este nuevo sistema redefine
especialmente el concepto de “riesgo intermedio”, incor-
porando la evaluacion funcional del ventriculo derecho
(VD) como eje central en la estratificacion prondstica.

Aunque el diagnostico definitivo continda dependiendo
de métodos de imagen directos, principalmente la angio-
tomografia computarizada pulmonar, el rol de la ecocar-
diografia se consolida y redefine. Actualmente, constituye
una herramienta fundamental para la estratificacion del
riesgo, la deteccion de disfuncion ventricular derecha, la
identificacion de marcadores prondsticos de gravedad —
como el trombo en transito— y el diagnostico diferencial
de la disnea aguda.

1. éQUE RELEVANCIA TIENE LA ECOCARDIOGRAFIA EN

EL DIAGNOSTICO DEL TEP?

La ecocardiografia no posee sensibilidad ni especificidad
suficientes para confirmar o excluir de manera aislada el
diagndstico de TEP, sin embargo, desempefia un papel
central en la evaluacion de la funcion del VD en pacientes
con TEP agudo confirmado, particularmente en aquellos
con compromiso hemodinamico.

En pacientes inestables, la presencia de disfuncion del VD
permite una rapida estratificacion prondstica y puede o-
rientar decisiones terapéuticas urgentes. Por el contrario,
en aquellos hemodinamicamente estables, la ausencia
de hallazgos ecocardiograficos no excluye el diagndstico,
debidoala baja sensibilidad del método para detectar TEP.

Teniendo en cuenta que la especificidad global de la eco-
cardiografia continda siendo moderada, el diagndstico
definitivo de TEP debe confirmarse mediante técnicas de
imagen especificas y directas, principalmente la angioto-
mografia pulmonar.

2..COMO DEBE REALIZARSE LA EVALUACION
ECOCARDIOGRAFICA?

La nueva guia AHA/ACC 2026 otorga un papel central a
la evaluacion por imagenes del ventriculo derecho (VD),
mediante ecocardiografia o tomografia computarizada,
para la estratificacion pronostica del TEP agudo.

La deteccion de disfuncion ventricular derecha permite
identificar pacientes con mayor riesgo de deterioro clini-
co, mortalidad o necesidad de terapias avanzadas, inclu-
so en ausencia de shock o hipotension. Por este motivo,
se recomienda la evaluacion sistematica del VD en pa-
cientes con TEP sintomatico agudo y puntuaciones clini-
cas elevadas, particularmente en las categorias Cy D del
nuevo esquema AHA/ACC.

Este enfoque redefine el antiguo concepto de “riesgo in-
termedio”, integrando biomarcadores, hallazgos por im-
agenesy situacion clinica dentro de un modelo dinamico
e integrador.

La evaluacion ecocardiografica del VD debe realizarse
de forma sistematica y multiparamétrica, dado que este
método por si solo no permite confirmar ni excluir el diag-
nostico de TEP agudo. Muchos pacientes no presentan
alteraciones evidentes, en el estudio, especialmente
aquellos sin compromiso hemodinadmico. Asimismo, los
signos ecocardiograficos aislados de disfuncion ventricu-
lar derecha poseen una sensibilidad limitada del 64% (4).
(este parrafo lo arreglé con el fin de no repetir tantas veces
ecocardiografia y ecocardiografico).

Si bien el ecocardiograma transtoracico (ETT) adquiere
mayor relevancia en pacientes con inestabilidad hemo-
dinamica, su especificidad continUa siendo subodptima,
debido a que multiples hallazgos pueden observarse
también en otras causas de sobrecarga o insuficiencia
ventricular derecha (4).

Desafortunadamente ningun parametro ecocardiogra-
fico aislado posee suficiente rendimiento diagndstico
0 pronostico; por ello, las nuevas guias enfatizan la inte-
gracion de multiples variables estructurales y funcionales
del VD (Tabla 1). La presencia concomitante de varios
parametros alterados mejora significativamente la ca-
pacidad prondstica de la ecocardiografia, aumentando
tanto la sensibilidad como la especificidad para la detec-
cion de disfuncion ventricular derecha.
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Otro hallazgo de especial relevancia es la presencia de
trombos moviles en cavidades derechas, particularmente
cuando se asocian a signos de disfuncion del VD, ya que
guardan correlacion con mayor riesgo de deterioro he-
modinamico y aumento de la mortalidad (5 - 7).

Por otro lado, a diferencia de la guia ESC 2019 , el nue-
vo documento AHA/ACC 2026 no desarrolla una tabla
exhaustiva sobre sensibilidad, especificidad, reproducibi-
lidad ni estabilidad temporal de cada parametro ecocar-
diografico individual.

3. ¢CUAL ES EL ROL DEL POCUS?

La incorporacion formal del ultrasonido a pie de cama
(Point-of-Care Ultrasound, POCUS) representa una de las
actializaciones mas relevantes de las nuevas guias.

El POCUS se considera una herramienta valida para la
evaluacion rapida del VD cuando no se dispone de eco-
cardiografia formal, especialmente en:

- Servicios de emergencias.

- Unidades de cuidados intensivos.

- Pacientes inestables o con deterioro hemodinamico.

Acorde a el nuevo documento AHA/
ACC 2026, el POCUS posee una pre-
cision aceptable para identificar dis-
funcion del VD, permitiendo acelerar
la toma de decisiones diagndsticas y
terapéuticas.

RV/LV
No obstante, enfatizan que debe
considerarse una herramienta com-
plementariay no reemplaza una eva-
luacion ecocardiografica completa.

Diametro de fin de
diastole RV

4.LARELEVANCIADE LA ANGIO
TOMOGRAFIA VS LA ECOCARDIO-
GRAFIA TRANSTORACICA

Se destaca el rol complementario
entre la ecocardiografia y la angioto-
mografia computarizada (angio-TAC),
tanto para la evaluacion diagndstica
como para la estratificacion del ries-
go y estimacion prondstica en el TEP
agudo.

(TAPSE)

pulmonar (AcT)

(PSAP)
La angio-TAC de térax continda sien-
do el método de eleccién para la eva-
luacion de la vasculatura pulmonar
en pacientes con sospecha de TEP,
permitiendo una adecuada visua-
lizacion de las arterias pulmonares
hasta el nivel subsegmentario. Diver-
sos estudios han demostrado que la
angio-TAC posee elevada precision
diagnostica y puede, por si sola, ex-
cluir el diagnostico de TEP en pa-
cientes con probabilidad clinica ade-
cuada.

Signo de McConnell

tricuspidea

Movimiento septal
paraddjico

Ademads de su valor diagnoéstico,
la angio-TAC aporta informacion
pronodstica relevante mediante la
evaluacion de signos de sobrecar-

Vena cava inferior

PARAMETROS

Relacion diastélica final

Excursion sistolica del
plano anular tricuspideo

Tiempo de aceleracion

Gradiente VD/auricula

Velocidad de insuficiencia
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ga ventricular derecha. Los principales parametros to-
mograficos utilizados para la estratificacion precoz del
riesgo incluyen:

- Dilatacién del ventriculo derecho, evaluada mediante
el didmetro telediastolico del VD o la relacion VD/VI en
cortes axiales o reconstrucciones de cuatro camaras, con-
siderada un marcador de disfuncion ventricular derecha.

- Desviacién o rectificacion del septum interventricular, re-
flejo del aumento agudo de la presion ventricular derecha.

En una revision sistematica y metaanalisis posterior que
incluyd 55 estudios y 17.090 pacientes con TEP agudo, la
presencia de disfuncion ventricular derecha evaluada por
ecocardiografia se asocid con un incremento significati-
vo de la mortalidad por todas las causas (OR 2,0; IC 95%:
166-2,40) y de la mortalidad relacionada con TEP (OR 4,07,
IC 95%: 2,79-578) (8).

Asimismo, entre los pacientes clasificados como de riesgo
intermedio, la presencia de disfunciéon ventricular dere-
cha en el ecocardiograma permitid identificar un sub-
grupo con mayor probabilidad de mortalidad (OR 6,16; IC
95%:1,33-28,4).

VALOR CRITICO EJEMPLO

RV/LV >0.9 L

Diédmetro telediastélico (DTD) >30
o DTD>30 men )\
Didmetro telediastolico basal del B\ A Us

ventriculo derecho (DTD) >42 mm R

TAPSE

TAPSE <1,6 cm es anormal

1.6 em

AcT <90 ms

>30 mmHg

Akinesia de la pared libre del
ventriculo derecho con
preservacion del dpex

Velocidad sistolica trictspide
>2,6 m/seg

Desplazamiento del septo anormal
hacia el VI durante sistole o rebote
septal.

Distendida >2.1 mm con
colapso < 50%

Tabla 1. Parametros recomendados para la evaluacion ecocardiografica del VD en TEP agudo
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En comparacion con la evaluacion ecocardiografica de la
disfuncion ventricular derecha, la desviacion septal obser-
vada en la tomografia computarizada presentd una sen-
sibilidad de 0,31 (IC 95%: 0,25-0,38) y una especificidad de
0,98 (IC 95%: 0,90-1,00), mientras que el incremento de la
relacion VD/VI en la tomografia mostré una sensibilidad
de 0,83 (IC 95%: 0,78-0,87) y una especificidad de 0,75 (IC
95%: 0,66-0,82) (9). (Tabla 2)

5.SEGUIMIENTO Y EVALUACION DE SECUELAS

El documento enfatiza la importancia del seguimiento a
largo plazo, particularmente para la deteccion de enfer-
medad tromboembdlica pulmonar crénica e hiperten-
sion pulmonar tromboembdlica crénica.

Se recomienda evaluacion en pacientes con disnea per-
sistente (mas de 3 meses del evento agudo), limitacion
funcional, sospecha de hipertension pulmonar (Figura
1). Esta valoracion se debe realizar con Ecocardiograma
transtoracico y Gammagrafia pulmonar (V/Q o SPECT).
Las guias remarcan que una ecocardiografia normal no
excluye enfermedad tromboembodlica crénica. (Tabla 3)

Asimismo, en pacientes con ecocardiograma inicial nor-
maly evolucion clinica favorable, repetir rutinariamente el
estudio entre los 3 y 6 meses presenta bajo rendimiento
diagndstico.

ANGIOTAC

Aumento relacion VD/VI
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CONCLUSION

Las nuevas guias AHA/ACC 2026 introducen cambios
trascendentes en el manejo del TEP agudo y redefinen
el papel de la ecocardiografia dentro del abordaje diag-
Nnostico y pronostico.

El nuevo sistema de categorias clinicas desplaza la cla-
sificacion clasica basada exclusivamente en el riesgo e
incorpora una evaluacion clinica, anatémica y funcional
mas integral, donde la funciéon del VD adquiere un papel
central.

Entre las principales novedades se destacan:

- Nueva clasificacion clinica A-E.

- Evaluacién multiparamétrica del VD.

- Mayor relevancia pronéstica de la disfuncién
ventricular derecha.

- Incorporacién formal del POCUS.

- Nuevo enfoque de seguimiento post-TEP y
deteccion de secuelas crénicas.

Estos cambios consolidan al ecocardiografista como un
actor clave dentro del manejo multidisciplinario del trom-
boembolismo pulmonar, con un rol cada vez mas rele-
vante en la toma de decisiones clinicas y la estratificacion
prondstica.

ECOCARDIOGRAFIA

\ y, 1_
: ' . g N ‘
Signos de disfuncion VD | =)

o,

HALLAZGO CLAVE Sensibilidad 83% Sensibilidad variable 64% aprox.
Especificidad 75 % Especificidad alta 90% aprox.
‘ Evaluacion ANATOMICA Evaluacion FUNCIONAL y
EAHOZPESPIECo @ ‘ (Trombo, relacion VD/VI) § S HEMODINAMICA

PAPEL EN GUIA 2026

CONFIRMACION DIAGNOTICA

ESTRATIFICACION DE RIESGO y
elf) DECISION DE TRATAMIENTO

Tabla 2. Comparacion entre ecocardiografia y tomografia en TEP agudo. VD/VI, relacion ventriculo derecho y

ventriculo izquierdo

ETT + gammagrafia
pulmonar
>3 MESES g
:NTANA 3- —_— !
FASE AGUDA Vbﬁ A 3 .G.Mh.ShS Presenta disnea . o Z s
Dl e Si el ETT inicial fue SRR A S| asiladaes
o = normal, NO repetir el snlsas Sospecha HTP insuficiencia para
inicial, 5 A limitacion
estudio de rutina i descartar patologia
tromboembolica
cronica

NO

Alta clinica o
seguimiento basal.

Figura 1. Evaluacion en pacientes con TEP a largo plazo. ETT, ecocardiografia transtoracica. HTP, hipertension pulmonar
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~
r{ Arca RV/LV basal > 1.0
7
-

w Aplanamiento del septum )
A. VENTRICULOS interventricular (LVEL > 1.1 en
J | sistole y/o diastole) )
il Relacion TAPSE/SPAP
<0.55 mm/mmHg
-
(

AcT del TSVD < 105 ms y/o
notch mesosistélico

\ (" Velocidad de insuficiencia )
B. ARTERIA PULMONAR J pulmonar diastélica temprana

\ >22m/s )
~
\_| Didmetro de PA > diametro AD
PA>25 mm
\_ /4

VCI = 21 mm con disminucion
del colapso inspiratorio < 50 %

J

C.VCly AD - N
Arca AD (telediastole) >18 cm2

\_ J

REGLA DE DECISION: La presencia de signos en al menos 2 categorias (A, B o C) es necesaria para alterar
¢l nivel de probabilidad ecocardiografica de Hipertension Pulmonar cronica.

Tabla 3. Parametros ecocardiograficos para realizar el diagnodstico ecocardiografico de TEP cronico. Adaptada de
Creager MA, et al. 2026.

Deben estar presentes signos de al menos 2 categorias (A/B/C) para alterar el nivel de probabilidad ecocardiogrifica de
hipertension pulmonar. AcT, tiempo de aceleracion de la arteria pulmoar. RA indica raiz adrtica; IVC, vena cava
inferior; VI, ventriculo izquierdo; LVEI, indice de excentricidad del ventriculo izquierdo: m, metros; PA, arteria
pulmonar; HP, hipertension pulmonar; AD, auricula derecha; VD, ventriculo derecho; TSVD, tracto de salida del
ventriculo derecho; sPAP, presion arterial pulmonar sistolica: TAPSE, excursion sistolica del plano anular tricuspideo;
TRV, velocidad de regurgitacion tricuspidea, y s, segundo
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Avances y desafios de laimplementacion de la Inteligencia Artificial

en la Cardiologia Nuclear: estado de situacion
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INTRODUCCION

La inteligencia artificial (IA) y el aprendizaje automatico
(Machine Learning, ML) han adquirido un rol creciente en
cardiologia nuclear y diagndstico cardiovascular, particu-
larmente en el procesamiento avanzado de imagenes,
automatizacion de flujos de trabajo y cuantificacion fun-
cional. Diversos estudios han demostrado que estas he-
rramientas pueden mejorar la reproducibilidad diagnosti-
ca, reducir la variabilidad interobservador y optimizar los
tiempos de procesamiento e interpretacion.

En los ultimos afnos, la integracion de algoritmos basa-
dos en deep learning ha permitido desarrollar sistemas
orientados a la correccion de artefactos, segmentacion
anatomica automatica, reduccion de ruido, cuantifi-
cacion funcional y generacion de informes estructurados.
Estas aplicaciones poseen especial relevancia en América
Latina, donde la optimizacion de recursos tecnoldgicos y
la mejora de la accesibilidad constituyen desafios perma-
nentes.

El objetivo de esta revision es resumir las principales apli-
caciones actuales de IA en cardiologia nuclear y diag-
nostico cardiovascular, incluyendo ademas la experiencia
institucional y desarrollos realizados en la Fundacion Cen-
tro de Diagndstico Nuclear (FCDN).

PRINCIPALES APLICACIONES CLINICAS

* Procesamiento y reconstruccion de imagenes: Los
algoritmos de IA permiten optimizar la calidad de im-
agenes SPECT y PET mediante reduccion de ruido, co-
rreccion de artefactos y reconstrucciones aceleradas.

» Automatizacion del flujo de trabajo: La automatizacion
de reorientacion cardiaca, segmenta-
cion miocardica y generacion de

EXPERIENCIA INSTITUCIONAL Y DESARROLLO EN FCDN
La FCDN ha desarrollado multiples lineas de investigacion
y validacion clinica vinculadas a inteligencia artificial apli-
cada a imagenes cardiovasculares y medicina nuclear.
Estos desarrollos incluyen herramientas de procesa-
miento de imagenes, algoritmos automaticos de seg-
mentacion y sistemas de reduccion de dosis basados en
deep learning.

Uno de los desarrollos mas relevantes fue PETfectior, un
software orientado a reduccion de ruido y optimizacion
de estudios PET/CT. En la validacion clinica institucio-
nal, realizada sobre estudios PET/CT oncolégicos con
18F-FDG, el sistema demostro una sensibilidad del 99.4%
para deteccion de lesiones, manteniendo concordancia
cuantitativa adecuada y calidad diagndstica comparable
a protocolos estandar con mayor estadistica de conteo.

Asimismo, el grupo desarrolld modelos de deep learning
para generacion sintética de mapas de correccion por
atenuacion en estudios SPECT de perfusion miocardica,
permitiendo reconstrucciones cuantitativas con buena
concordancia respecto a métodos basados en CT. Este
enfoque podria resultar particularmente Util en centros
gue no disponen de sistemas hibridos SPECT/CT.

Mas recientemente, se implementaron algoritmos au-
tomaticos de reorientacion cardiaca utilizando segment-

Figura 1. Representacion esquematica de reduccion de ruido y
optimizacion de sefal mediante algoritmos de IA, interpretada de 4.

Optimizacion de senal mediante IA

mapas polares contribuye a disminuir
la variabilidad operador-dependiente.

» Cuantificacién funcional: La IA facili-
ta la cuantificacion de flujo miocardico,
perfusion y pardmetros funcionales,
mejorando la reproducibilidad de los

estudios.
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acion anatdmica mediante redes neuronales profundas.
Estos sistemas mostraron variabilidad comparable a ope-
radores expertos y potencial utilidad para mejorar la
estandarizacion del procesamiento de imagenes cardia-
cas.

DESAFIOS Y CONSIDERACIONES ETICAS

A pesar de los avances observados, la implementacion
clinica de IA enfrenta desafios relevantes. Entre ellos se
destacan el sesgo algoritmico derivado de poblaciones
no representativas, la necesidad de validacion multicén-
trica, la explicabilidad de los modelos y la proteccion de
datos sensibles de pacientes.

Figura 2 . Integrando la informacion
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Ademas, la incorporacion de estas tecnologias requiere
marcos regulatorios claros, estrategias de vigilancia
post-comercializacion y programas de capacitacion pro-
fesional que permitan integrar estas herramientas de
mManera segura y eficiente dentro del entorno clinico.

PERSPECTIVAS FUTURAS

La inteligencia artificial probablemente continuara ex-
pandiendo su participacion en cardiologia nuclear vy
diagndstico cardiovascular, particularmente en areas
como cuantificacion automatizada, medicina persona-
lizada, procesamiento multimodal e integracion con
plataformas de telemedicina.

INTELIGENCIA ARTIFICIAL EN CARDIOLOGIA NUCLEAR:
TRANSFORMANDO EL DIAGNOSTICO CARDIOVASCULAR

PROCESAMIENT8 Y
RECONSTRUCCION
DE IMAGENES
Uso de algoritmos para la
roduccion de ruido (como
PETfeatior), correccion de
artefactos y reconstrucciones
aceleradas que mejoran la
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calidad de estudios SPECT y PET.
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AUTOMATIZACION DEL
FLUJO DE TRABAJO
Implementacion de redes
nouronales para la reorientacion
cardiaco automatica,
segmentacion miocardica y

croscion de mapas polares,
eliminando la dependencia del
operador.
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resultados diagnosticos.
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En América Latina, estas tecnologias podrian contribuir
significativamente a mejorar accesibilidad, eficiencia
diagnostica y estandarizacion de resultados, especial-
mente en sistemas sanitarios con recursos limitados.
Sin embargo, sera fundamental acompanar este creci-
miento con validacion clinica local y cooperacion interdis-
ciplinaria.
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