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EDITORIAL | EDITORIAL 

EL CAMINO A LA UTOPÍA

THE PATH TO UTOPIA

En la utopía de ayer se incubó la realidad de hoy, así como en la utopía de mañana palpitarán nuevas realidades.

José Ingenieros 

Hoy, a más de treinta años de esos primeros pasos institucionales, nos vemos refl ejados en lo que para aquellos pioneros del 

Consejo era sólo una utopía, una ilusión, que en el presente se ha convertido en una realidad que superó cualquier expectativa.

El Consejo Argentino de Residentes de Cardiología continúa, en forma ininterrumpida desde sus inicios, siendo una sociedad mé-

dico-científi ca, conformada íntegramente por residentes de Cardiología para sus pares. Actualmente contamos con un gran reco-

nocimiento nacional e internacional, por nuestros cursos, jornadas, simposios, registros y un Congreso anual, único en el mundo 

por su gran nivel académico y social. La página web con su moderno diseño y actualización permanente, con todas las novedades 

que se van desarrollando en el transcurso del año, hacen de esta una herramienta fundamental para la difusión de las actividades 

a nivel federal. La revista con casi treinta años de publicación continúa con contenidos de excelencia.

Por todo lo dicho, me enorgullece pertenecer a este Consejo, en el cual he podido conocer a grandes compañeros y amigos, parti-

cipar de actividades académicas, comunitarias y sociales, aprendiendo día a día de los demás y de uno mismo.

Comenzamos un 2014 con muchos proyectos y desafíos que me gustaría comentarles:

Fomentando el espíritu federal de nuestro consejo, se realizarán Jornadas Regionales en distintas provincias.

Se está trabajando para mejorar la distribución de la revista y en su indización.

Continuarán funcionando las comisiones de actividades para la comunidad, realidad de las residencias y la de registros, convocan-

do a todos aquellos que quieran participar a sumarse a las actividades de los mismos.

Nuestro Congreso se llevará a cabo en la Ciudad de Mar del Plata en el mes de noviembre. Estamos trabajando intensamente para 

lograr un Congreso de excelente calidad y calidez.

Esperamos contar con el aporte de todos ustedes en las actividades del Consejo, para poder enriquecer aún más nuestra misión. 

Sin más, los invito a recorrer y disfrutar el material preparado para ustedes en este primer ejemplar del 2014.

La utopía está en el horizonte. Camino dos pasos, ella se aleja dos pasos y el horizonte se corre diez pasos más allá. 

¿Entonces para qué sirve la utopía?

Para eso, sirve para caminar.

Eduardo Galeano

MATÍAS GALLI
Presidente CONAREC
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CONCEPTUALIZANDO LA DEFINICIÓN Y EL 

DIAGNÓSTICO DE HIPERTENSIÓN PULMONAR. 

¿QUÉ HAY DE NUEVO?

WHAT’S NEW ON PULMONARY HYPERTENSION?  FOCUS 

ON DEFINITION AND DIAGNOSIS

ADRIÁN J. LESCANO1

RESUMEN
La hipertensión arterial pulmonar es una enfermedad progresiva, multifacto-
rial, con baja prevalencia y elevada morbimortalidad. 
En los últimos años hemos asistido a un intenso desarrollo respecto del cono-
cimiento fi siopatológico, las herramientas diagnósticas y farmacológicas dis-
ponibles, que han mejorado el pronóstico de nuestros pacientes.
El último congreso mundial de hipertensión pulmonar reafi rmó múltiples 
conceptos, sosteniendo la defi nición hemodinámica y la necesidad de cate-
terismo cardíaco, generando ciertas modifi caciones en la clasifi cación y diag-
nóstico.
La clínica es la piedra angular en la caracterización de la enfermedad, donde 
el ecocardiograma es una herramienta fundamental en el screening y diag-
nóstico de insufi ciencia cardíaca izquierda.
La presencia de hipertensión pulmonar se determina con un valor de presión 
pulmonar media ≥25 mmHg por el cateterismo cardíaco derecho, y se defi -
ne como presión pulmonar limítrofe a aquellos valores entre 21-24 mmHg.
Su detección precoz, el manejo a través de un grupo multidisciplinario y un 
enfoque farmacológico individualizado con impacto signifi cativo en la cali-
dad de vida y sobrevida son la clave.

Palabras clave: hipertensión pulmonar, cateterismo de Swan-Ganz, ecocar-
diografía Doppler.

ABSTRACT
Pulmonary hypertension is a progressive, multifactorial, infrequent disease, 
with high rates of morbidity and mortality.
In the last few years, there has been a marked increase in the understanding of 
the pathophysiological mechanisms of this disease, the development of diagnos-
tic tools and treatment strategies, therefore improving these patients’ prognosis.
In the last world symposium on pulmonary hypertension, several concepts 
were reaffi  rmed, such as the hemodynamic defi nition of pulmonary hyper-
tension and the need for cardiac catheterization. In the case of its classifi ca-
tion and diagnostic strategy, certain modifi cations were made. 
Clinical presentation is the most important aspect for the characterization of 
this disease, while echocardiography plays an indispensable role in the scree-
ning and diagnosis of left-sided heart failure.
Pulmonary hypertension is defi ned as a mean pulmonary pressure of 25 
mmHg or more by right cardiac catheterization. A value around 21-24 mmHg 
is defi ned as borderline pulmonary pressure.
The best way to manage this disease consists of an early detection, multidis-
ciplinary management and individualized pharmacological treatment so as to 
achieve an improvement in both quality of life and survival.

Keywords: hypertension, pulmonary, catheterization, Swan-Ganz, echocardio-
graphy, Doppler.
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INTRODUCCIÓN

La hipertensión arterial pulmonar (HAP) es una enfermedad de 

baja incidencia, crónica, multifactorial, progresiva y con elevada 

tasa de morbimortalidad. 

El diagnóstico de certeza de hipertensión pulmonar (HP) se esta-

blece cuando el valor de presión pulmonar media (PPM) es ≥25 

mmHg en condiciones basales, concepto que se sostiene en las 

recomendaciones del último congreso mundial (Niza, 2013). 

Asimismo, se desaconsejó el diagnóstico de HP en relación con los 

valores de PPM obtenidos con el esfuerzo, debido a la discordancia 

entre los datos disponibles.1,2

La prevalencia de HAP es de 15-52 casos/millón de habitan-

tes, la incidencia oscila entre 2-7 casos/millón de habitantes/

año, con mayor frecuencia en el sexo femenino, en el gru-

po etario entre 20-50 años y en poblaciones de riesgo, como 

aquellas con antecedentes familiares (hasta un 3,8%), consu-

mo de anorexígenos, colagenopatías, portadores del virus de 

inmunodeficiencia humana (HIV) e hipertensión portal, entre 

otras.3

1. Coordinador de Cardiología, Sanatorio Finochietto. CABA, Rep. Argen-

tina.
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Las últimas investigaciones confirmaron una estrecha rela-

ción genética, con un 75% de mutaciones en los genes de cre-

cimiento (BMRP-2, ALK Endoglin, SMAD-9, CAV1) en la HAP 

familiar.4,5

La historia natural de esta enfermedad librada a su evolución, des-

de el momento del diagnóstico, presenta una sobrevida de 2,8 

años, como la descripta en la década del 80. La expectativa de 

vida tiene relación con la sintomatología y la clase funcional (CF): 

6 años en pacientes con CF I-II, 2,5 años en CF III y apenas 6 me-

ses en CF IV.6 Los primeros estudios prospectivos han brindado una 

visión más optimista, con una sobrevida promedio del 68 al 77%, 

del 40 al 56% y del 22 al 38% al 1º, 3º y 5º años respectivamente 

(Figuras 1 y 2).
El algoritmo diagnóstico de HP se basa en la sospecha clínica 

como piedra angular (Figura 3). El ecocardiograma es el mé-

todo de screening inicial, ya que permite la cuantificación de la 

presión pulmonar sistólica y el diagnóstico de un alto porcen-

taje de pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) y valvulopatías 

izquierdas.

En relación con los datos clínicos los pacientes son clasifi cados den-

tro del grupo 2 (insufi ciencia cardíaca) o 3 (enfermedad pulmonar). 

La ausencia de defi nición clínica y ecocardiográfi ca es indicativa 

para la realización de un centellograma ventilación/perfusión, que 

permite descartar el diagnóstico de HP tromboembólica crónica.

El cateterismo cardíaco es el método confi rmatorio diagnóstico de 

HP (PPM >25 mmHg), permite la clasifi cación hemodinámica en-

tre precapilar y poscapilar en relación con la presión de oclusión 

arterial pulmonar (POAP) y determina variables pronósticas (pre-

sión de aurícula derecha, índice cardíaco). Las guías recomiendan 

su realización como diagnóstico inicial, ante un empeoramiento 

clínico, y es discutible su indicación rutinaria durante la evolución 

estable de los pacientes.

En la actualidad, con el mayor conocimiento de los procesos fi sio-

patológicos, investigaciones genéticas, métodos diagnósticos y 

con el advenimiento de los nuevos esquemas terapéuticos, se ha 

alcanzado una notable mejoría en el pronóstico de los pacientes, 

que se expresa a través de datos alentadores en relación con la so-

brevida (95% y 90% en el primer y segundo año, respectivamente).

A pesar del gran avance alcanzado y el benefi cio obtenido, la 

ecuación sigue desproporcionada en relación con la evolución in-

adecuada de un alto porcentaje de los pacientes.

CONCEPTOS FISIOPATOLÓGICOS

La disfunción endotelial juega un papel primordial en el desa-

rrollo fisiopatológico de esta entidad, al configurar un órgano 

con gran capacidad neurohormonal y metabólica; por ello re-

presenta el escenario propicio donde se genera el desequili-

brio entre diversos mediadores de vasodilatación (óxido nítri-

co, prostaciclinas, péptido intestinal vasoactivo), vasoconstric-

ción (endotelina-1, tromboxano), inflamatorios (citoquinas) y 

proliferativos.

Múltiples mecanismos participan en la génesis, biopatología y cro-

nicidad de la HP, donde predominan fenómenos de vasoconstric-
ción, proliferación vascular, infl amación y trombosis endolu-

minal, que interactúan en forma recíproca, confi gurando el medio 

químico y mecánico adecuado para el incremento de las resisten-

cias vasculares pulmonares.

La acción de los distintos factores de crecimiento confl uyen en la 

generación de hipertrofi a y migración de las células musculares li-

sas (CML) hacia la capa intimal (proliferación vascular). Múltiples 

investigaciones destacan el papel del factor de crecimiento deriva-

do de plaquetas (PDGF), un potente mitógeno y quimiotáctico de 

las CML el cual se relaciona con el desarrollo de la fase proliferativa 

en la HAP idiopática (Figura 4).7

En conclusión, el proceso fi siopatológico de la HAP es multifacto-

rial (mediadores bioquímicos, disfunción de canales iónicos, facto-

res de crecimiento, etc.), sobre un sustrato genético predisponente.

CLASIFICACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN 
PULMONAR

El estudio de la HP ha evolucionado a través de los años, aplicán-

dose diferentes clasifi caciones para esta entidad; así, la primera 

conferencia internacional desarrollada en 1973 propuso dividir a la 
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HP en primaria y secundaria. El cuarto simposio mundial se efec-

tuó en Dana Point, California (2008), donde se preservaron los as-

pectos generales de las últimas clasifi caciones y se agruparon en 5 

categorías que comparten similitudes entre los mecanismos fi sio-

patológicos, presentación clínica y opciones terapéuticas. En la úl-

tima reunión mundial (Niza, 2013) se realizaron algunas modifi ca-

ciones, con una nueva clasifi cación clínica entre la población pe-

diátrica y adulta. Los cambios incluyen la adición de las cardiopa-

tías congénitas en los grupos 2, 3 y 5, reagrupar a la HP asociada a 

anemia hemolítica de los grupos 1 al 5 e incluir dentro del grupo 2 

a la obstrucción en el tracto de salida del ventrículo izquierdo con-

génito o adquirido (Tabla 1).
El grupo 1 de HAP se defi ne desde el punto de vista hemodinámi-

co con la presencia de una PPM ≥25 mmHg en reposo y una pre-

sión capilar pulmonar (PCP) ≤15 mmHg como consecuencia de 

enfermedades directas de la circulación pulmonar o alteraciones 

secundarias que las afectan. Se caracteriza por el incremento de las 

resistencias vasculares pulmonares (RVP) que conducen al aumen-

to de las presiones pulmonares y fracaso del ventrículo derecho.

Incluye grupos de pacientes sin una causa identifi cada (idiopática), 

otros presentan relación familiar (hereditaria) o condiciones aso-

ciadas. Entre los pacientes con enfermedades del tejido conectivo, 

debemos destacar a la esclerodermia que presentan una alta inci-

dencia de HAP, que oscila entre el 7 al 30% según diversas series, 

con una reducción signifi cativa de la sobrevida desde el momen-

to del diagnóstico.8

La insufi ciencia cardíaca izquierda (grupo 2) es la causa más fre-

cuente de hipertensión pulmonar y representa el 79% de todos 

los pacientes con HP. La hemodinamia confi rma el diagnóstico 

por incremento de las presiones pulmonares y PAOP >15 mmHg 

(expresión de presión de fi n de diástole del ventrículo izquier-

do en ausencia de obstrucción o valvulopatía mitral). Cuando se 

generan resistencias fi jas en la vasculatura pulmonar se observa 

un incremento desproporcionado de las presiones arteriales pul-

monares, con elevación del gradiente transpulmonar (GTP) >12 

mmHg (GTP: PPM – PCP) y las RVP (>3 unidades Wood [UW]).

Las enfermedades pulmonares asociadas a HP se clasifi can den-

tro del grupo 3. La enfermedad pulmonar obstructiva crónica es la 
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Figura 3. Algoritmo diagnóstico.



Conceptualizando la hipertensión pulmonar | 15

entidad más prevalente, que en general presenta incrementos no 

signifi cativos de los valores de presión arterial. Un pequeño sub-

grupo de estos pacientes (menos del 5%) desarrolla HP signifi cati-

va. Si bien el campo de investigación en esta patología ha crecido 

signifi cativamente en los últimos años aún no disponemos de evi-

dencia que el tratamiento farmacológico específi co pueda benefi -

ciar a este subgrupo de pacientes.

La HP tromboembólica crónica pertenece al grupo 4 donde la pre-

valencia abarca a un 4% de los pacientes con tromboembolismo 

de pulmón. Esta entidad requiere de un alto índice de sospecha, 

donde la primera herramienta diagnóstica es el centellograma de 

ventilación/perfusión. Debemos destacar la necesidad de una pes-

quisa adecuada y evaluación anatómica de estos pacientes ya que 

el tratamiento a elección es la tromboendarterectomía, que en ca-

sos seleccionados representa una estrategia curativa.

DIAGNÓSTICO

El proceso diagnóstico de HP requiere de un alto índice de sospe-

cha clínica, escaso en general, y la confi rmación a través de los mé-

todos complementarios.

Las guías recomiendan el screening en grupos de alto riesgo (mu-

taciones genéticas reconocidas, familiares de primer grado con 

diagnóstico establecido, esclerodermia, enfermedades del tejido 

conectivo, cardiopatías congénitas, hipertensión portal, shunts sis-

témicos-pulmonares, HIV y tromboembolismo de pulmón, etc.).9

En relación con la sintomatología, el motivo de consulta más fre-

cuente es la disnea, en general de carácter progresivo, de meses a 

años de evolución. También se puede manifestar con dolor precor-

dial (angina), síncope, palpitaciones, astenia y/o edemas en miem-

bros inferiores bilaterales. Los signos de bajo volumen minuto (as-

tenia, adinamia) se presentan con mayor incidencia en pacientes 

jóvenes.

Las manifestaciones clínicas se expresan a través de la clase funcio-

nal, que debemos adaptar a la edad y evolución del paciente, don-

de el objetivo no es similar para individuos en la 2da y 3ra década, 

con respecto a la población añosa.

El juicio clínico constituye la puerta de entrada para establecer el 

diagnóstico y los diferentes estudios complementarios que per-

mitan la confi rmación y la caracterización de esta enfermedad. El 

electrocardiograma y la radiografía de tórax son herramientas bá-

sicas y útiles, que apoyan el diagnóstico a través del crecimiento 

de las cavidades derechas, aunque entre un 10-15% no presentan 

alteraciones.

A. Normal B. HPA C. HPA avanzada

FC I               FC II               FC III               FC IV

Escala temporal
Meses – años 

Escala temporal 
Variable

 

Presintomática
(Compensada)
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(Descompensada)
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Figura 4. Variaciones patológicas en HPAI. Galiè N, et al. Eur Heart J 2010;31:2080-6.

Figura 5. Doppler del tracto de entrada del ventrículo derecho. Cuantifi cación de presión 

pulmonar sistólica a través del refl ujo tricuspídeo.

Tabla 1. Clasifi cación de la hipertensión pulmonar.

1.  Hipertensión arterial pulmonar

1.1.  Idiopática

1.2.  Hereditaria (BMPR / ALK1, Endoglin, SMAD9, CAV1, KCNK3 / desco-

nocido)

1.3. Inducida por drogas y toxinas

1.4. Asociada con: enfermedades del tejido conectivo

hipertensión portal

infección por virus de inmunodefi ciencia humana (HIV)

cardiopatías congénitas

esquistosomiasis

1.5 Hipertensión pulmonar persistente del recién nacido

1´.  Enfermedad pulmonar venooclusiva y/o hemangiomatosis capilar 

pulmonar

2. Hipertensión pulmonar asociada a enfermedades cardíacas 
izquierda

2.1. Disfunción sistólica / disfunción diastólica / enfermedad valvular

2.2. Obstrucción congénita/adquirida del TSVI

3.  Hipertensión pulmonar asociada a enfermedades respiratorias 
y/o hipoxemia

3.1. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

3.2. Enfermedad pulmonar intersticial

3.3. Otras afecciones mixtas restrictiva/obstructiva

3.4. Hipoventilación asociada a trastornos del sueño

3.5. Hipoventilación alveolar

3.6. Exposición crónica a grandes alturas

3.7. Anomalías del desarrollo

4. Hipertensión pulmonar tromboembólica crónica (CTEPH)

5.  Hipertensión pulmonar con mecanismos multifactoriales 
 no claros.

5.1. Desórdenes hematológicos: trastornos mieloproliferativos, esple-

nectomía, anemia hemolítica crónica

5.2. Desórdenes sistémicos: sarcoidosis, histiocitosis, linfangiomatosis, 

neurofi bromatosis, vasculitis.

5.3. Desórdenes metabólicos: enfermedad por depósito de glucógeno, 

enfermedad de Gaucher, desórdenes tiroideos.

5.4. Otros: tumores obstructivos, mediastinitis fi brosante, insufi ciencia 

renal crónica en diálisis, segmentación PH.
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El ecocardiograma Doppler es el método de screening inicial para 

discriminar a la población, por lo cual a través de la presencia del 

refl ujo tricuspídeo (con un jet confi able), permite aproximarnos 

con adecuada correlación a los valores obtenidos con el cateteris-

mo cardíaco derecho. La presencia de refl ujo tricuspídeo determi-

na el gradiente entre aurícula y ventrículo derecho, adicionado a la 

presión de aurícula derecha (PAD), permite el cálculo de la presión 

sistólica pulmonar (PSP: gradiente transtricuspídeo + PAD), siem-

pre que no exista obstrucción en el tracto de salida del ventrículo 

derecho y válvula pulmonar (Figura 5).
Es un excelente método para la detección de diversas etiologías 

(valvulopatía, miocardiopatías, etc.) evaluar el impacto anatómico 

y funcional sobre las cavidades derechas, el monitoreo terapéutico 

y el pronóstico en el seguimiento.

El hallazgo de refl ujo pulmonar nos permite estimar la presión pul-

monar media y diastólica. La evaluación del diámetro y la función 

sistólica del VD (fracción de eyección, excursión de la pared late-

ral del anillo tricuspídeo, onda S del Doppler tisular) y la presen-

cia de derrame pericárdico guardan correlación con el pronóstico 

de la enfermedad.

CATETERISMO CARDÍACO DERECHO
La cuantifi cación de las presiones en cavidades cardíacas y circuito 

pulmonar permite establecer el diagnóstico de certeza (PPM ≥25 

mmHg), el grado de severidad de la HP y realizar una clasifi cación 

hemodinámica entre precapilar y poscapilar.

El término de “HP borderline” incluye a aquellos individuos con va-

lor de PPM entre 21 y 24 mmHg. La mayoría de los estudios epide-

miológicos y terapéuticos de HP incluyen a pacientes con valores 

de PPM mayor de 25 mmHg.10

Diversos estudios sugieren que pequeñas elevaciones de la PP bor-

derline tienen signifi cancia pronóstica, particularmente en pacien-

tes con enfermedades del tejido conectivo, insufi ciencia renal y 

enfermedad pulmonar. El concepto de HP borderline fue extensa-

mente discutido en Dana Point y en Niza, donde se remarcó la aso-

ciación con estadios precoces de enfermedad vascular pulmonar, 

especialmente cuando la PAOP es baja y el gradiente transpulmo-

nar y la RVP son elevadas. Asimismo, el término no debe ser utili-

zado para pacientes con insufi ciencia cardíaca izquierda y eleva-

ción de los niveles de PAOP. Si bien la historia natural de los pa-

cientes con PMP entre 21 y 24 mmHg no fue extensamente estu-

diada, en la población con esclerodermia su presencia es asocia-

da con un alto riesgo de futuro desarrollo de hipertensión pulmo-

nar y constituye un indicador de mal pronóstico. Se necesitan ma-

yores estudios clínicos de seguimiento con este subgrupo de pa-

cientes, en particular cuando se presentan factores de riesgo para 

el desarrollo de HAP.

Múltiples análisis demuestran que la RVP normal en reposo de-

pende de la edad, pero valores >2 UW pueden ser considerados 

elevados independientemente de esta.11 En las últimas guías de 

HAP, se considera dentro de la defi nición hemodinámica un valor 

de RVP >3 UW. Algunas poblaciones especiales, como pacientes 

con hiperfl ujo pulmonar y elevación de la presión de fi n de diás-

tole del ventrículo izquierdo, presentan RVP dentro del rango nor-

mal. En conclusión, la RVP debe ser incluida dentro de la caracteri-

zación hemodinámica de los pacientes con HAP (PPM >25 mmHg, 

PCP <16 mmHg y PRVP >3 UW). 

El hallazgo de una PAOP >15 mmHg confi rma el diagnóstico de 

insufi ciencia cardíaca izquierda (grupo 2), donde la determinación 

del gradiente transpulmonar >12 mmHg (PMP – PCP) establece el 

incremento de las resistencias vasculares fi jas. En los últimos años 

se ha prestado central atención al gradiente transpulmonar dias-

tólico (GTD) que establece la diferencia entre la presión pulmo-

nar diastólica y PAOP, ya que establece una mayor correlación con 

la presencia de vasculopatía pulmonar. Los valores de GTD >5 se 

consideran anormales e incrementos >7 se correlacionan con el 

pronóstico de los pacientes.

Existen pacientes con diagnóstico de insufi ciencia cardíaca con 

fracción de eyección preservada (ICpFE) que pueden presentar 

PAOP <15 mmHg, por lo cual se requiere de un análisis de los fac-

tores de riesgo de disfunción diastólica y diferentes estrategias 

para exponer la presencia de insufi ciencia cardíaca latente (sobre-

carga con volumen, ejercicio, etc.).

La PAOP es una variable biológica que depende de múltiples fac-

tores, incluyendo el balance de fl uidos, presión intratorácica, fre-

cuencia cardíaca, tensión arterial, etc. Un reciente estudio demos-

tró que un 50% de los pacientes con HP y PAOP <15 mmHg pre-

sentaban un valor de presión de fi n de diástole del ventrículo iz-

quierdo > 15 mmHg durante el cateterismo cardíaco derecho e iz-

quierdo simultáneo.12

Es fundamental el análisis de la historia clínica del paciente, los fac-

tores de riesgo (hipertensión arterial, edad avanzada, obesidad, 

diabetes mellitus, apnea del sueño, enfermedad coronaria) y los 

parámetros ecocardiográfi cos (agrandamiento de aurícula izquier-

da, hipertrofi a ventricular izquierda) para determinar la presencia 

de IC con fracción de eyección preservada.13

La sobrecarga de fl uido del ventrículo izquierdo es una técnica de 

amplio interés para exponer la presencia de disfunción ventricular. 

Estudios de población sana demostraron que la administración de 

1000 ml de solución salina, sobre 6-8 minutos, eleva la PAOP en un 

máximo de 3 mmHg, pero no mayor de 11 mmHg. En contraste, los 

pacientes con alto riesgo de disfunción diastólica, la infusión de 500 

ml de solución salina (5-10 minutos), demostró valores de PAOP >15 

mmHg. Ciertas evidencias sugieren que este test nos permitiría discri-

minar con seguridad entre HAP e HP del grupo 2 por disfunción dias-

tólica. La calidad diagnóstica del test de sobrecarga salina, determina-

da por la sensibilidad, especifi cidad, valor predictivo positivo y negati-

vo, no fue consistentemente evaluada y menos aún en pacientes con 

HP severa, por lo cual se requiere mayor información al respecto.14

Otra técnica que permite exponer la presencia de ICpFE es el ejer-

cicio. En estudios de población sana se observa que la PAOP se 

incrementa 5 mmHg durante el ejercicio, pero no supera los 15 

mmHg. En atletas bien entrenados, los valores de PAOP alcanzaron 

rangos de 20-25 mmHg. La presencia de ICpFE se asocia con incre-

mentos signifi cativos de la PAOP en comparación con los indivi-

duos sanos (32 vs. 13 mmHg).15

El test de vasorreactividad pulmonar (TVR) positivo identifi ca a pa-

cientes que presentan una respuesta vasodilatadora a diversos fár-
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macos (12%), que implican mejor pronóstico y respuesta a blo-

queantes cálcicos. Sin embargo, se observa una respuesta soste-

nida en el tiempo en el 6% de los que presentan vasorreactividad 

inicial.16,17 Está indicada en HP idiopática (I-C) y no se recomien-

da en otros grupos. El gold standard para el TVR es la utilización de 

óxido nítrico inhalado de 10 a 20 partes por millón; y otras alterna-

tivas incluyen la administración de epoprostenol endovenoso (2-

12 ng/kg/min), adenosina endovenosa (50-350 μg/min) e iloprost 

inhalatorio (50 μg).

La defi nición de test vasodilatador positivo se obtiene al alcanzar 

las siguientes variables hemodinámicas con el incremento pro-

gresivo de la dosis de los fármacos: valor absoluto de PPM <40 

mmHg, reducción de PPM >10 mmHg en relación con el basal e 

índice cardíaco estable.

CONCLUSIONES

La HP es una patología con elevada morbimortalidad, multifacto-

rial, que requiere de un diagnóstico precoz y preciso, con un esque-

ma terapéutico individualizado. Con el advenimiento de los nuevos 

esquemas farmacológicos específi cos, el pronóstico y la calidad de 

vida de nuestros pacientes ha mejorado en forma signifi cativa.

El último congreso mundial reafi rma la confi rmación diagnóstica de 

HP con valores de PPM > 25 mmHg, a través de cuantifi cación he-

modinámica directa, e incorpora el concepto en la defi nición de las 

resistencias vasculares pulmonares como expresión de vasculopatía. 

Además, la obtención del índice cardíaco y la presión de aurícula de-

recha son marcadores pronósticos de la evolución.

Lo nuevo en relación con el diagnóstico es reafi rmar los antiguos 

conceptos, donde la sospecha y la historia clínica representan la 

clave inicial y esencial del algoritmo; se jerarquiza el rol del eco-

cardiograma Doppler como herramienta de screening y discrimina-

ción y se destaca la necesidad del cateterismo derecho como he-

rramienta confi rmatoria.

Los múltiples esquemas farmacológicos disponibles han cambia-

do el pronóstico de los pacientes y nos permiten una visión más 

optimista del futuro; aunque estamos lejos del ideal, la experien-

cia y evidencia nos enseñan que la brecha puede ser menor aún si 

pesquisamos la enfermedad en forma más precoz y optimizamos 

las estrategias diagnósticas.
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LA INMUNIZACIÓN COMO ESTRATEGIA DE 

PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR

IMMUNIZATION IN CARDIOVASCULAR PREVENTION
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RESUMEN
Entre los factores de riesgo cardiovasculares no tradicionales existe un consi-
derable interés en determinar la asociación potencial entre las infecciones re-
cientes del tracto respiratorio, de las cuales las infecciones por infl uenza o por 
neumococo constituyen las más frecuentes, y los subsecuentes eventos ate-
rotrombóticos fatales y no fatales.
El análisis de revisiones sistemáticas y metaanálisis de ensayos clínicos aleatoriza-
dos sugiere una evidencia consistente de las infecciones por infl uenza o neumo-
coco como desencadenantes de infarto agudo de miocardio y muerte cardiovas-
cular. Los estudios publicados en los últimos 15 años sugieren que la vacunación 
para infl uenza y neumococo reducen el riesgo de síndromes coronarios agudos. 
Con la evidencia existente y teniendo en cuenta los análisis de costo-efectividad, 
ahorro de costos y perfi l de seguridad de las vacunas, las sociedades científi cas y 
agencias gubernamentales de salud, tanto nacionales como internacionales, re-
comiendan fuertemente la incorporación de la inmunización en el grupo de pa-
cientes con antecedentes de enfermedad cardiovascular.

Palabras clave: vacunas, vacunas contra la infl uenza, neumonía neumocócica, 
infarto del miocardio, prevención y control

ABSTRACT
Among non traditional cardiovascular risk factors there remains a considera-
ble interest in determining the potential association between recent respi-
ratory infections, mainly due to infl uenza or pneumococcus, and the subse-
quent fatal and nonfatal atherothrombotic events.
The analysis of systematic reviews and meta-analysis of randomized clinical 
trials suggests that there exists consistent evidence of infl uenza and pneumo-
coccal infection as a trigger of acute myocardial infarction and cardiovascu-
lar death. Studies published during the last 15 years suggest that vaccination 
against infl uenza and S. pneumoniae reduce the risk of acute coronary syndro-
mes. With the current evidence and considering cost-eff ectiveness analyses, 
scientifi c societies and national and international government health agen-
cies, strongly recommend incorporating immunization in patients with car-
diovascular disease.

Keywords: vaccines, infl uenza vaccines, pneumonia, pneumococcal, myocar-
dial infarction, prevention & control.
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La mortalidad cardiovascular (MCV) continúa siendo la prime-

ra causa de muerte en los países desarrollados. El mismo fenó-

meno puede observarse en aquellos con economías emergen-

tes como la Argentina. Las infecciones respiratorias provoca-

das por el virus de la influenza y el neumococo también cons-

tituyen una causa importante de morbimortalidad en todo 

el mundo, representando en nuestro país la tercera causa de 

mortalidad anual, similar al resto de Latinoamérica. Sin embar-

go, mientras que en los últimos 25 años hemos asistido a una 

reducción sostenida de la mortalidad cardiovascular cercana al 

38%, las enfermedades respiratorias han tenido un comporta-

miento inverso, con un incremento del 85% desde mediados 

de la década de los 90 hasta la actualidad.1,2 Esta observación 

adquiere particular relevancia en el contexto de la interacción 

entre ambos grupos de enfermedades.

El análisis de la evidencia basada en revisiones sistemáticas 

y metaanálisis de estudios ecológicos demuestra una aso-

ciación consistente entre las infecciones respiratorias (ya sea 

por cuadros de influenza o neumonía neumocócica) y la inci-

dencia de infarto agudo de miocardio o muerte cardiovascu-

lar.3,4 Durante las epidemias de influenza se producen nume-

rosas muertes y complicaciones cardiovasculares en poblacio-

nes vulnerables. Es decir que aquellos pacientes portadores de 

enfermedades cardiovasculares crónicas se encontrarían par-

ticularmente en riesgo en este período. Los mecanismos sub-

yacentes que gatillan estos eventos son diversos e incluyen un 

incremento en la actividad inflamatoria sistémica y coronaria 

que genera condiciones protrombóticas, aumento del estrés 
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biomecánico en las arterias coronarias, variaciones en el tono 

arterial coronario, alteración de la homeostasis y del balance 

metabólico miocárdico. La aterosclerosis es una enfermedad 

inflamatoria que se inicia con injuria endotelial. La respuesta 

del huésped ante una infección aguda puede desencadenar o 

facilitar un síndrome coronario agudo (SCA) debido a un pro-

ceso de inflamación generalizado y también local sobre el ár-

bol coronario y las lesiones ateroscleróticas preexistentes.

Las infecciones respiratorias y los síndromes coronarios agu-

dos cumplen con la condición de estacionalidad ya que se ca-

racterizan por picos invernales.5,6 Hasta un tercio de los SCA 

están precedidos por síntomas respiratorios.5,7-12 Estudios re-

trospectivos bien diseñados hallaron un incremento en el ries-

go de SCA de 2 a 3 veces dentro de las dos primeras semanas 

luego de una infección respiratoria aguda.8,13,14 Este riesgo es 

más elevado durante los primeros días luego de la infección 

(primeras 72 horas) y luego decae en el tiempo.13,14

En una publicación reciente, Vicente Corrales Medina y cols. 

publicaron el primer estudio prospectivo sobre la incidencia 

de complicaciones cardiovasculares en pacientes con neumo-

nía adquirida de la comunidad (NAC): 1343 pacientes hospi-

talizados (grupo A) y 944 pacientes ambulatorios (grupo B).15 

El grupo A presentó un 26,7% de complicaciones cardiovas-

culares, siendo la más frecuente la insuficiencia cardíaca, se-

guida por las arritmias y el infarto agudo de miocardio (IAM). 

En el grupo B la incidencia de complicaciones fue mucho me-

nor. Entre los pacientes hospitalizados, el 55% presentó las 

complicaciones cardiovasculares el primer día de la interna-

ción mientras que casi el 90% tuvo el primer evento dentro 

de la primera semana del enrolamiento. En este estudio el de-

sarrollo de complicaciones cardíacas fue un marcador inde-

pendiente de mortalidad a 30 días, aún luego de ajustar por 

el score de Índice de Severidad de la Neumonía. Los autores 

sostienen la importancia de incrementar los esfuerzos para 

reducir la incidencia de infecciones respiratorias y sus compli-

caciones en las poblaciones de alto riesgo a través de la va-

cunación para influenza y neumococo. Los estudios publica-

dos en los últimos 15 años sugieren que esta estrategia redu-

ce el riesgo de SCA.4

Dos ensayos clínicos, aleatorizados y prospectivos demues-

tran una reducción significativa del riesgo de eventos corona-

rios en los pacientes que recibieron vacunación para influen-

za.16,17 El primero de ellos incluyó 301 pacientes asignados al 

azar a recibir vacuna para influenza o continuar solo con el 

tratamiento habitual. Al cabo de un año de seguimiento, los 

pacientes vacunados presentaron una reducción significativa 

del punto final primario: muerte cardiovascular (6% vs. 17%; 

RR=0,34 [0,17-0,71]; p=0,002) y del punto final combinado: re-

hospitalización, muerte cardiovascular e infarto de miocardio 

(22% vs. 37%; RR=0,59 [0,40-0,86]; p=0,004).16 Recientemente, 

Prommintikul y cols. encontraron resultados similares en 442 

pacientes con síndrome coronario agudo.17 Los pacientes alea-

torizados a recibir la vacuna para influenza también presen-

taron una reducción significativa de eventos cardiovasculares 

mayores (muerte, hospitalización por SCA, hospitalización por 

insuficiencia cardíaca, hospitalización por stroke) al año de se-

guimiento (9,5% vs. 19,3%; HR=0,70 [0,57-0,86]; p=0,004). En 

este estudio la vacunación para influenza pudo evitar 1 even-

to cardiovascular mayor por cada 10 pacientes inmunizados.17

Por otra parte, estudios de costo-beneficio y ahorro de costos 

con la vacuna para influenza han demostrado un beneficio si-

milar al obtenido con el uso de betabloqueantes y estatinas 

en prevención secundaria.18 Estos resultados junto al excelente 

perfil de seguridad de la vacuna condujeron en el año 2006 a 

la recomendación de la vacunación anual para influenza en el 

contexto de la prevención cardiovascular secundaria por parte 

de sociedades científicas europeas y americanas (recomenda-

ción Clase I, Nivel de evidencia B).19,20

En 2008, el estudio FLUCAD no halló reducción de eventos car-

diovasculares en el grupo de pacientes asignados a recibir la 

vacuna para influenza.21 Estos hallazgos contradictorios quizás 

puedan explicarse por las diferencias en cuanto a las caracte-

rísticas de las poblaciones estudiadas: en los dos primeros es-

tudios los pacientes eran portadores en su gran mayoría de 

IAM con o sin supra ST, en cambio en este último estudio la 

gran mayoría de los pacientes eran ambulatorios con angina 

crónica estable y sólo un pequeño porcentaje tenía diagnósti-

co de IAM o angina inestable. De estos resultados se despren-

de que los pacientes con un evento cardiovascular reciente se-

rían los que percibirían el mayor beneficio de la inmunización.

El impacto de la doble estrategia de vacunación (para neumo-

coco e influenza) fue evaluado en un estudio prospectivo so-

bre más de 36.000 pacientes en Hong Kong entre 2007 y 2009. 

Los pacientes del grupo intervención, comparados con aque-

llos que no fueron vacunados, presentaron una reducción sig-

nificativa de hospitalización por accidente vascular isquémico 

(–33%), cardiopatía isquémica (–35%), IAM (–48%), insuficien-

cia cardíaca (–19%), admisiones hospitalarias en unidad co-

Tabla 1. Esquema de vacunación propuesto en los adultos pertenecientes a grupos de riesgo previamente vacunados o no vacunados con PPSV23.

Indicación médica Adultos no vacunados previamente Adultos vacunados con una o más dosis de PPSV23

Inmunodeprimidos

Implantes cocleares

Fístulas de LCR

Cirrosis

Insufi ciencia renal crónica, síndrome nefrótico, dializados

PCV 13, 1 dosis

+

PSV23, 1 dosis

(intervalo ≥ 8 semanas)

PCV13,1 dosis

(intervalo entre PPSV23 y PCV13 ≥ 1 año)

Pacientes > de 65 años o en riesgo (con condiciones médicas 

subyacentes)1

PCV13, 1 dosis PCV13, 1 dosis

(intervalo entre PPSV23 y PCV13 ≥ 1 año)

1 Enfermedades cardíacas crónicas y cardiopatías (excluyendo hipertensión aislada), enfermedad pulmonar crónica (EPOC, enfi sema, asma), diabetes mellitus, tabaquismo, alcoho-

lismo. Modifi cado de: Domínguez V, Arrazola P, Campins M y cols.25
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ronaria (–41%) y terapia intensiva (–55%), y mortalidad glo-

bal (–35%). También se observó una reducción de hospitaliza-

ción por todas las causas respiratorias, dejando de manifiesto 

el efecto protector del doble esquema de vacunación.22

En un metaanálisis recientemente publicado que incluyeron 

seis estudios aleatorizados con 6735 pacientes que presenta-

ban diversos grados de enfermedad cardiovascular, la vacuna-

ción para influenza se asoció con un riesgo significativamen-

te menor de eventos cardiovasculares mayores: 2,9% de even-

tos en pacientes inmunizados vs. 4,7% en el grupo placebo 

o control al año de seguimiento (RR=0,64; IC95%: 0,48-0,86; 

p=0,003). Esta asociación representa un NNT de 58 (IC95%: 

38-124) para prevenir un evento cardiovascular mayor. La re-

ducción del riesgo asociado con la vacunación para influen-

za fue robusta con una mayor asociación entre los pacientes 

con un síndrome coronario agudo reciente comparado con 

pacientes con enfermedad coronaria estable.23

La vacuna antigripal es una vacuna polivalente que contiene 

tres cepas del virus gripal fraccionado (dos cepas del grupo A 

y una del grupo B), inactivado y purificado, obtenidos en cul-

tivos celulares de embrión de pollo. Desde 1999 se emplea la 

fórmula específica recomendada por la OMS para el Hemisferio 

Sur, teniendo en cuenta la composición de las cepas circulan-

tes en la estación invernal. Todos los años la ANMAT publica la 

disposición Ministerial con los nombres de las vacunas apro-

badas para su distribución y/o comercialización de acuerdo 

con los distintos grupos etarios.24

En 2011 se incorporó la vacunación antigripal anual al 

Calendario Nacional de Vacunación de nuestro país para el 

personal de salud. Continúa la recomendación de una dosis 

anual a individuos entre 2 y 64 años con factores de riesgo y 

mayores de 65 años del sector público. Dentro de los grupos 

de riesgo se encuentran:

· los pacientes con enfermedades respiratorias crónicas 

(EPOC, enfisema congénito, hernia diafragmática, displa-

sia broncopulmonar, bronquiectasias, etc.), asma modera-

do y grave;

· enfermedades cardíacas: insufi ciencia cardíaca, enfermedad 

coronaria, reemplazo valvular y valvulopatías;

· obesidad;

· metabólicas: diabetes;

· pacientes con insufi ciencia renal crónica en diálisis o con ex-

pectativas de ingresar en diálisis en los próximos 6 meses;

· enfermedad hepática crónica.

La aplicación de la vacuna se realiza anualmente entre febrero 

y abril, mientras persistan las condiciones que hicieron nece-

saria su indicación. Aunque lo ideal es vacunar tempranamen-

te, la indicación debe continuar durante toda la estación de 

gripe y según la circulación viral.

Los efectos adversos son poco frecuentes: locales (dolor, in-

duración, eritema) o generales (fiebre, malestar, mialgia). Está 

contraindicada cuando hay antecedentes de reacción alérgi-

ca severa (anafilaxia) posterior a una dosis previa o a un com-

ponente de la vacuna, especialmente a proteína del huevo. 

Precaución ante enfermedad aguda grave con fiebre.

Se puede administrar simultáneamente con otras vacunas 

actualmente disponibles pero deben ser aplicadas en sitios 

diferentes.

Existen dos vacunas antineumocócicas para su uso en los 

adultos: una es polisacárida de 23 serotipos (PPSV23) y la otra 

es conjugada de 13 serotipos (PCV13).24

Las recomendaciones actualizadas de Ministerio de Salud de 

nuestro país para la prevención de la enfermedad neumocóci-

ca invasiva (ENI) (bacteriemia, meningitis o infección en otros 

sitios normalmente estériles) mediante el uso de la vacuna 

neumocóccica polisacárida 23-valente (PPSV23) incluyen a los 

adultos ≥65 años y a aquellos entre 19 y 64 años con condicio-

nes médicas subyacentes que los ubican en un mayor riesgo 

de enfermedad neumocóccica seria:

· enfermedades cardíacas crónicas, incluyendo insufi-

ciencia cardíaca crónica y cardiomiopatías (excluyendo 

hipertensión),

· enfermedad pulmonar crónica (EPOC, enfisema, asma),

· diabetes mellitus,

· tabaquismo,

· alcoholismo,

· enfermedad hepática crónica (cirrosis),

· implantes cocleares,

· fístulas de líquido cefalorraquídeo.

La Sociedad Española de Medicina Preventiva, Salud Pública e 

Higiene incorpora dentro de las recomendaciones de vacuna-

ción antineumocócica en adultos al grupo de las enfermedades 

crónicas del corazón: cardiopatía isquémica que requirió trata-

miento, cardiopatía congénita, hipertensión con complicacio-

nes cardíacas, insuficiencia cardíaca crónica y valvulopatías.25

La posología consiste en una única dosis de 0,5 ml por vía IM. 

Como la duración de la inmunidad se estima en 5 años, se re-

comienda la revacunación con una única dosis de PPSV23 en 

aquellos pacientes con alto riesgo de padecer una infección 

por neumococo que recibieron la primera dosis de vacuna 5 

años antes.

Los estudios observacionales, según la revisión sistemáti-

ca realizada por la Cochrane Collaboration, concluyen que la 

efectividad de la vacuna neumocócica 23-valente es del 53% 

(IC95%: 41-63) para la prevención de las formas invasivas, pero 

no se puede estimar su efecto sobre las neumonías.26

Entre las principales limitaciones de la vacuna 23-valente po-

demos mencionar:

· La vacuna produce una inmunidad de corta duración: 3 a 

10 años, lo que genera la necesidad de revacunación en 

personas de alto riesgo.

· Ausencia de memoria inmunitaria. Los polisacáridos son 

antígenos reconocidos por el sistema inmunitario median-
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te las inmunoglobulinas de superficie de los linfocitos B, 

sin intervención de las células T. El linfocito B estimulado 

desarrolla una respuesta primaria, que se caracteriza por 

una producción lenta de anticuerpos con escasa avidez 

y afinidad por el antígeno. Tras el contacto del linfocito B 

con el antígeno no queda ningún recuerdo en el sistema 

inmunitario y, ante un nuevo contacto con el mismo antí-

geno, se producirá en el mejor de los casos una respuesta 

similar a la inicial.27

· Inducción del fenómeno de tolerancia inmunitaria o hipo-

rrespuesta con las revacunaciones. La respuesta inmune a 

la revacunación frente a la mayoría de los serotipos es in-

ferior a la observada después de la primo vacunación. Por 

lo tanto, la segunda dosis de la vacuna no se considera un 

refuerzo.28

· No actúa sobre la colonización nasofaríngea, factor funda-

mental en la epidemiología de las infecciones neumocóci-

cas. Por lo tanto, no confiere protección significativa fren-

te a las infecciones neumocócicas de la mucosa, ni frente 

a la disminución de cepas de neumococo resistentes a los 

antibióticos.29

Recientemente, la agencia de salud estadounidense Food 

and Drug Administration (FDA), la europea European Medical 

Agency (EMA) y la argentina Administración Nacional de 

Medicamentos, Alimentos y Tecnología médica (ANMAT), han 

aprobado el uso de la vacuna neumocóccica conjugada 13-va-

lente (PCV13) en mayores de 50 años. Esta decisión se tomó en 

base a datos clínicos de inmunogenicidad y seguridad obteni-

dos en más de 6.000 adultos de entre 50 y 95 años.30 Los es-

tudios de inmunogenicidad demuestran su superioridad para 

8 serotipos compartidos entre la vacuna polisacárida 23-va-

lente y la PCV13, comparable para los otros 4 y superior para 

el 6A sólo presente en la PCV13. Se aguardan los resultados 

de los estudios de eficacia (Estudio CAPITA) para terminar de 

definir las recomendaciones para su uso en este grupo. Este 

ensayo clínico que actualmente se está llevando a cabo en 

Holanda, tiene como objetivo primario evaluar la eficacia de 

la PCV13 frente a la neumonía neumocócica causada por los 

serotipos vacunales y frente a la enfermedad neumocócica in-

vasiva como objetivo secundario de evaluación. Incluirá más 

de 85.000 sujetos y sus resultados se esperan para el corrien-

te año.

La vacuna polisacárida conjugada de 13 serotipos tiene la mis-

ma concentración y composición antigénica que el prepara-

do pediátrico. Es una solución estéril de sacáridos de antíge-

nos capsulares de los 13 serotipos de Steptococcus pneumo-

niae conjugados con la proteína transportadora CRM
197

. La tec-

nología de conjugación ha demostrado inducir en el sujeto 

vacunado una respuesta inmune T-dependiente que permite 

mejorar la respuesta inmune y generar memoria inmunológi-

ca en comparación con las vacunas de polisacáridos no con-

jugados.31 Las vacunas antineumocócicas conjugadas generan 

respuestas de anticuerpos en las mucosas (IgA), disminuyendo 

la colonización nasofaríngea por los serotipos presentes en la 

vacuna, por reducirse la circulación de neumococos, y produ-

ciéndose una inmunidad de grupo que dificulta la adquisición 

de nuevos portadores y de futuros enfermos.32,33 Los estudios 

permiten concluir que la administración inicial de PCV13 ge-

nera memoria inmune que potencia la respuesta a una segun-

da dosis de vacuna (PCV13 o PPSV) induciendo lo que se co-

noce como efecto booster o de refuerzo.34,35

Otro efecto potencial de este tipo de vacuna es la disminu-

ción de la enfermedad causada por S. pneumoniae resistente 

a los antibióticos.

Por otra parte, se desconoce aún el impacto clínico de la va-

cunación rutinaria con PCV13 en niños sobre la incidencia de 

neumonía neumocócica causada por los serotipos de esta va-

cuna en los adultos. Luego de que comenzó la vacunación sis-

temática en niños en el año 2000, con la vacuna conjugada 

7-valente (PCV7), se observaron reducciones sustanciales en la 

incidencia de la enfermedad neumocócica en adultos, causa-

da por los serotipos contenidos en la vacuna. Este hallazgo se 

explica por el efecto rebaño que se produce al disminuir la cir-

culación de los serotipos vacunales del neumococo como con-

secuencia de la vacunación de los niños. 36 Esta vacuna ha de-

mostrado un adecuado perfil de seguridad. La mayoría de los 

efectos son leves, en el sitio de aplicación de la vacuna. Se han 

reportado casos de fiebre, gastroenteritis, diarrea, vómitos y 

faringitis que no superan el 7% de las dosis aplicadas. Se admi-

nistra por vía intramuscular (Tabla 1).

CONCLUSIÓN

Existe evidencia consistente entre la asociación de enferme-

dad respiratoria y enfermedad cardiovascular, ya sea produci-

da por el virus de la influenza o el neumococo. Si bien existen 

escasos ensayos clínicos aleatorizados sobre la efectividad clí-

nica de la inmunización en prevención cardiovascular, el per-

fil de seguridad de las vacunas y los estudios de costo-efecti-

vidad han permitido que las sociedades científicas y las agen-

cias de salud nacionales e internacionales recomienden fuer-

temente la incorporación de la inmunización en los pacientes 

con enfermedad cardiovascular crónica. Sin embargo, esta in-

tervención está muy alejada de la práctica cardiológica habi-

tual. Una encuesta reciente realizada en nuestro país dirigida 

a jóvenes miembros del Consejo Nacional de Residentes de 

Cardiología (CONAREC), demostró un importante desconoci-

miento de la eficacia y las indicaciones de la vacuna antineu-

mocócica y, por ende, una baja tasa de su indicación.37 El 82% 

consideró la vacuna moderada o altamente efectiva en redu-

cir la enfermedad neumocócica invasiva, pero el 58% de los 

que completaron la encuesta desconocía las recomendacio-

nes aceptadas para la vacuna antineumocócica y el 54% no 

había indicado vacunación a sus pacientes en el último año. 

Sólo el 31% consideraba que la inmunización era efectiva en 

pacientes de alto riesgo para prevenir las complicaciones car-

diovasculares. Esta particular resistencia de los cardiólogos a 
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incorporar la inmunización como una estrategia asistencial ha 

sido observada en otros países de América Latina.38

La falta de convicción del médico ha sido reconocida como 

una de las principales causas responsables de la pérdida de 

oportunidad de vacunación. Por tanto, la identificación de las 

barreras que permitan trasladar las recomendaciones en ac-

ción constituye un insoslayable desafío para la comunidad 

médica en general y para la cardiológica en particular.
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RESUMEN
En pacientes con insufi ciencia mitral crónica, los métodos ecocardiográfi cos 
convencionales pueden no identifi car la presencia de disfunción ventricular 
precoz, probablemente debido a la gran sobrecarga de volumen y baja pos-
carga que este grupo de pacientes presenta.
En comparación con estos métodos, el análisis de la deformación miocárdica 
(strain y strain rate) proporciona una valoración de la función sistólica con me-
nor grado de dependencia de la carga ventricular. De esta manera, se con-
vierte en un método más preciso y de mayor utilidad en la detección de dis-
función ventricular temprana en estos pacientes, permitiéndonos determinar 
el momento más apropiado para la intervención quirúrgica y obtener una 
mejor evolución luego de la cirugía. El complemento de este método con 
la evaluación de la reserva contráctil por eco-estrés resulta de gran valor. Al 
comparar ambos métodos de análisis de deformación miocárdica, el spec-
kle tracking ha demostrado ser un método más preciso que el obtenido por 
Doppler tisular.

Palabras clave: insufi ciencia de la válvula mitral, ecocardiografía Doppler, dis-
función ventricular, cirugía torácica

ABSTRACT
In patients with chronic mitral regurgitation it is diffi  cult to identify with con-
ventional echocardiographic methods, the presence of premature ventricu-
lar dysfunction, probably due to the large volume overload and low afterload 
that this patients present.
In contrast, the analysis of myocardial deformation (strain and strain rate) pro-
vides an assessment of systolic function with less dependence on ventricu-
lar loading. Thus, this technology becomes more accurate and more useful 
than conventional echocardiography in the early detection of ventricular dys-
function in these patients, allowing us to determine the most appropriate 
time for surgery and subsequent better outcomes after this procedure. The 
addition of this method to the assessment of contractile reserve by stress  
echo is of great value. Furthermore, speckle tracking is even more accurate 
than tissue Doppler in the analysis of myocardial deformation.

Keywords: mitral valve insuffi  ciency, echocardiography, Doppler, ventricular 
dysfunction, thoracic surgery.
.
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INTRODUCCIÓN

La insuficiencia mitral (IM) es actualmente la segunda causa 

más frecuente de enfermedad valvular, representando un tercio 

de las valvulopatías, por lo que constituye una importante pro-

blemática en salud pública.1

La IM crónica de grado severo es una enfermedad de lenta pro-

gresión. Dentro de los primeros 10 años de su diagnóstico alre-

dedor de un 90% de los pacientes presentará síntomas, insufi -

ciencia cardíaca o muerte. El único tratamiento capaz de aumen-

tar la sobrevida en estos pacientes es la intervención quirúrgica, 

pero el momento óptimo para indicar la cirugía continúa siendo 

objeto de debate.2

El desarrollo de síntomas y disfunción sistólica del ventrículo iz-

quierdo modifi ca su curso disminuyendo la sobrevida a media-

no y largo plazo; es por ello que las guías actuales recomiendan 

la intervención quirúrgica en pacientes sintomáticos o con dete-

rioro de la fracción de eyección (FE) y/o aumento del diámetro te-

lesistólico del ventrículo izquierdo (DTSVI), equivalentes de disfun-

ción ventricular.2-4

Sin embargo, cuando estos parámetros se encuentran compro-

metidos, la evolución posquirúrgica presenta peores resultados, lo 

que pone de manifi esto su incapacidad para identifi car disfunción 

ventricular temprana, fase en la cual la lesión miocárdica se con-
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sidera reversible. Esta limitación se debe a que estos parámetros 

presentan gran dependencia de las condiciones de carga, signifi -

cativamente alteradas en esta valvulopatía.3-6

En los últimos años, ha surgido el análisis de la deformación mio-

cárdica (strain y strain rate) como método cuantitativo para esti-

mar con precisión la contractilidad del músculo cardíaco. El stra-

in (S) representa el cambio total que sufre el miocardio durante el 

ciclo cardíaco en relación a su dimensión inicial, mientras que el 

strain rate (SR) representa la velocidad en la que se produce dicho 

cambio.7

Esta modalidad ecocardiográfica cuenta como principal ven-

taja frente a los métodos ecocardiográficos convencionales, la 

menor dependencia frente a la condiciones de carga.8,9 De esta 

manera la valoración de la contractilidad por medio de S y SR 

permitiría reconocer disfunción ventricular temprana, deter-

minando así el momento más apropiado para la intervención 

quirúrgica.10

El objetivo de esta monografía es analizar la evidencia científi ca 

disponible del método ecocardiográfi co S y SR para detectar dis-

función ventricular temprana en pacientes portadores de insufi -

ciencia mitral severa.

MATERIALES Y MÉTODOS

La búsqueda bibliográfica se realizó en bases de datos mé-

dicos de internet: Medline a través de Pubmed y LILACS para 

publicaciones de revistas latinoamericanas. Las palabras cla-

ve incluídas en la búsqueda fueron insuficiencia mitral, stra-

in, strain rate, speckle tracking, deformación miocárdica, dis-

función ventricular, cirugía de válvula mitral y sus respectivas 

traducciones al idioma inglés. La búsqueda se completó en 

base a referencias cruzadas a partir de la bibliografía inicial-

mente consultada.

Se incluyeron artículos publicados en los últimos seis años con la 

excepción de trabajos referentes de publicación previa.

Asimismo se utilizaron los recursos bibliográfi cos de la biblioteca 

de la Sociedad Argentina de Cardiología.

La confección de la monografía se realizó siguiendo las recomen-

daciones por los profesionales a cargo de la coordinación del cur-

so UBA SAC año 2013.

DESARROLLO

1. INSUFICIENCIA MITRAL CRÓNICA

1.1. DEFINICIÓN
Se defi ne IM a la incompetencia valvular que se produce como 

consecuencia de la alteración anatómica y/o funcional del aparato 

valvular mitral, el cual genera refl ujo de sangre desde el ventrículo 

izquierdo a la aurícula izquierda durante la sístole.11

La IM se puede clasifi car, según su causa, en isquémica o no; y se-

gún su mecanismo, en orgánica (lesión intrínseca del aparato val-

vular) o funcional (aparato valvular sin lesiones, con coaptación 

valvar inadecuada secundaria a una alteración de la geometría 

ventricular). Por otro lado, se puede subclasifi car según su movi-

miento valvar (clasifi cación de Carpentier) en: tipo I (movimiento 

valvar normal), tipo II (movimiento valvar excesivo), tipo IIIa (mo-

vimiento restrictivo secundario a restricción diastólica), tipo IIIb 

(movimiento valvar restrictivo secundario a restricción sistólica) 

(Tabla 1).12 La etiología más frecuente es la orgánica degenerativa 

(prolapso de válvula mitral o calcifi cación del anillo mitral) en un 

61,2%, seguido por enfermedad reumática (14,2%), disfunción is-

quémico-necrótica (7,3%), malformación congénita (4,8%), endo-

carditis (3,5%) e infl amatoria (0,8%).1

1.2. BASES FISIOPATOLÓGICAS
A diferencia de la IM aguda, en la que los mecanismos de compensa-

ción son insufi cientes y cursa con inestabilidad hemodinámica, la IM 

crónica se caracteriza por presentar cambios de manera lenta, progre-

siva y con mejor tolerancia. En esta entidad el ventrículo izquierdo ex-

pulsa su contenido no sólo hacia el lecho sistémico sino también hacia 

la aurícula izquierda, la cual presenta baja resistencia; en consecuencia, 

la poscarga disminuye, aumentando la fracción de eyección y el volu-

men minuto. De ahí que en la etapa compensada, la particularidad fi -

siopatológica sea la sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo 

con hipertrofi a excéntrica compensadora. De esta manera, este último 

aumenta su complacencia, manteniendo los índices de función sis-

tólica dentro de valores normales o incluso aumentados durante pe-

ríodos prolongados. El tamaño auricular y su complacencia también 

aumentan en respuesta a la regurgitación de volumen y ello permite 

mantener la presión auricular dentro de los valores normales. Esta con-

Tabla 1. Causas y mecanismos de regurgitación mitral. 

 
Orgánicas Funcionales

Tipo I * Tipo II ** Tipo IIIa *** Tipo I*/Tipo IIIb***

No isquémica Endocarditis 

(perforación)

Endocarditis 

(ruptura cuerda tendinosa)
Reumática (fi ebre reumática crónica) Cardiomiopatía

Degenerativa 

(calcifi cación anular)

Degenerativa 

(billowing/fl ail leafl ets)
Iatrogénica (fármacos/ radiación) Miocarditis

Congénita (cleft leafl et)
Traumática (ruptura 

cuerda/músculo papilar) Infl amatoria (lupus/anticardiolipina, 

enf. eosinofílica endocardial, fi brosis 

endocardial)

Disfunción del ventrículo izquierdo 

(cualquier causa)Reumática (fi ebre 

reumática aguda)

Isquémica Ruptura de músculo papilar Funcional 2rio. a isquemia

* Tipo I: movimiento valvar normal. ** Tipo II: movimiento valvar excesivo. *** Tipo III: movimiento valvar restrictivo, IIIa en diástole, IIIb en sístole. Adaptado de: Enriquez-Sarano M, 

Akins CW, Vahanian A. Mitral regurgitation. Lancet 2009;373:1382-94.
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dición sostenida en el tiempo genera cambios en la geometría ventri-

cular, con mayor dilatación, hipertrofi a inadecuada e incremento del 

estrés parietal sistólico que llevan a un deterioro progresivo de la con-

tractilidad miocárdica. Esto conduce a una fase fi nal en la que se ago-

tan los mecanismos compensatorios, aumentando las presiones de 

llenado y como consecuencia, la aparición de congestión pulmonar 

dando lugar a la manifestación de los primeros síntomas.13

1.3. UTILIDAD DIAGNÓSTICA DE LA ECOCARDIOGRAFÍA
Actualmente la ecocardiografía se ha convertido en una herra-

mienta indispensable para visualizar los cambios anatómicos val-

vulares y valorar la repercusión de las distintas valvulopatías so-

bre el ventrículo izquierdo. El eco-Doppler cardíaco es una técni-

ca altamente sensible y específi ca que no sólo permite confi rmar 

el diagnóstico de IM sino que, además, es capaz de determinar la 

etiología, cuantifi car el grado de severidad y permitir el seguimien-

to del estado de la función ventricular.13 La severidad de la insufi -

ciencia se puede establecer mediante el análisis cualitativo del jet 

regurgitante, mediante métodos semicuantitativos como la medi-

ción del ancho del jet (vena contracta) y mediante métodos cuan-

titativos, siendo el orifi cio regurgitante efectivo (ORE) y el volumen 

regurgitante los de mayor valor pronóstico.14

Los criterios ecocardiográfi cos que permiten el diagnóstico de IM 

severa se describen en la Tabla 2.15

1.4. INDICACIONES DE TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
El momento adecuado para indicar la cirugía a pacientes por-

tadores de IM crónica severa continúa siendo objeto de debate. 

Es conocido el remodelado lento y progresivo que sufre el ven-

trículo izquierdo y la posterior aparición de disfunción sistólica 

aun en pacientes asintomáticos.12 En este sentido, dentro de los 

primeros 10 años desde el diagnóstico de IM severa, aproxima-

damente el 90% de los pacientes morirá o requerirá tratamien-

to quirúrgico.2

Dentro de los principales predictores de mortalidad pode-

mos destacar la edad, los síntomas, la disfunción ventricular, 

la fibrilación auricular, la hipertensión pulmonar y el ORE (≥40 

mm).2,3,15-19 Al no haber evidencia científica que demuestre un 

aumento en la sobrevida con tratamiento farmacológico, la in-

tervención quirúrgica se impone como única opción para al-

canzar este objetivo.16 Según las guías actuales, los pacientes 

que desarrollen síntomas o signos de disfunción ventricular 

(FE<60% y DTSVI≥40 mm) presentan indicación quirúrgica cla-

ra, así como aquellos que desarrollen fibrilación auricular o hi-

pertensión pulmonar sistólica en reposo (≥50 mmHg), aunque 

con menor grado de recomendación (Tabla 2).15

La indicación quirúrgica en pacientes asintomáticos y sin sig-

nos ecocardiográficos de disfunción ventricular es más con-

trovertida. Con el objetivo de indicar precozmente la cirugía, 

Falconi et al., en el año 2008, desarrollaron un estudio pros-

pectivo de 375 pacientes con diagnóstico de IM severa de ori-

gen orgánico, asintomáticos y con FE preservada (FE≥60%), 

en el cual demostraron que mediante un sistema de puntua-

ción basado en distintas variables (clínicas, ecocardiográficas 

y de ejercicio) se podía identificar pacientes de mayor riesgo 

a largo plazo.17 Al año siguiente, Kang et al. publicaron un es-

tudio clínico no aleatorizado en el cual se evaluaron 447 pa-

cientes con diagnóstico de IM crónica severa de origen de-

generativo, asintomáticos y con función ventricular preser-

vada; a 161 pacientes se le practicó cirugía precoz (median-

te reparación valvular) y a 286 se les realizó tratamiento con-

servador (seguimiento hasta desarrollar criterios quirúrgicos y 

Tabla 2. Criterios ecocardiográfi cos para la defi nición de la insufi ciencia valvular grave.

Insufi ciencia mitral

Criterios cualitativos

Morfología valvular Defecto de coaptación grande, fl ail de valvas, rotura de músculo papilar

Chorro regurgitante con Doppler color
Chorro central o excéntrico muy grande que se adhiere, se arremolina y alcanza la pared 

posterior de la aurícula izquierda

Señal de DC de chorro regurgitante Densa / triangular

Otros Zona de convergencia de fl ujo de gran tamaño

Criterios semicuantitativos

Anchura de la vena contracta (mm) ≥ 7 (> 8 para biplano)

Flujo venoso reverso Inversión sistólica en venas pulmonares

Flujo de entrada Onda E dominante ≥ 1,5 m/s

Otros ITV mitral / ITV aórtica > 1,4

Criterios cuantitativos Primaria Secundaria

ORE ≥ 40 ≥ 20

Vol R (ml/latido) ≥ 60 ≥ 30

+ agrandamiento de cámaras / vasos cardíacos Ventrículo izquierdo, aurícula izquierda.

DC: Doppler continuo. ITV: integral tiempo-velocidad. ORE: área del orifi cio regurgitante efectivo. Vol R: volumen regurgitante. Adaptado de Alfi eri O, Andreotti F, Antunes M, Barón-

Esquivas G, Baumgartner H, Borger M y cols. Guías de práctica clínica sobre el tratamiento de valvulopatías. Rev Esp Cardiol 2013;66(2):131.e1-e42.
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eventual cirugía). La tasa de sobrevida fue mayor en el grupo 

de cirugía precoz que en el grupo de tratamiento conserva-

dor (99±1% vs. 85±4%; p=0,007).18 En un estudio de similares 

características, Montant et al. evidenciaron mayor sobrevida 

en pacientes a los que se les practicó cirugía precoz en com-

paración con la rama de tratamiento conservador.19 En base a 

esto existe una tendencia creciente a practicar la cirugía antes 

del desarrollo de síntomas o del deterioro de la función ven-

tricular, sobre todo en aquellos pacientes en los que sea fac-

tible la reparación valvular. Más aún, existe evidencia que de-

muestra que pacientes con síntomas y/o disfunción sistólica 

(FE<60% y DTSVI≥40 mm) previo a la cirugía evolucionan con 

mayor mortalidad y desarrollo de insuficiencia cardíaca tras 

la intervención.5-7,19,24-26 Pese a que la intervención quirúrgica 

precoz en pacientes asintomáticos y sin disfunción ventricu-

lar se asocia a menor morbimortalidad, esta presenta dos li-

mitaciones; en primer lugar, no toda IM es pasible de correc-

ción quirúrgica, y en segundo lugar, se debe valorar el riesgo 

de la intervención, ya que se puede exponer al paciente a un 

riesgo superior al de la evolución natural de la enfermedad. Es 

por ello que surge la necesidad de identificar disfunción ven-

tricular en una fase temprana, donde la lesión miocárdica sea 

reversible luego de la cirugía.6

Las opciones quirúrgicas con las que se cuenta son: la reparación 

valvular, el reemplazo valvular con resección del aparato subval-

vular y el reemplazo con preservación del aparato subvalvular.11 

Siempre que sea posible, la reparación valvular es preferible al re-

emplazo ya que presenta mejor evolución de la función ventricular 

posquirúrgica, no requiere anticoagulación y presenta mejor pro-

nóstico a largo plazo. El mayor inconveniente es la necesidad de 

un equipo quirúrgico entrenado en dicho procedimiento.20,21 Otra 

opción terapéutica es la intervención percutánea, mediante la co-

locación de un clip mitral que une la valva posterior con la anterior, 

aunque su utilidad en la actualidad es escasa ya que requiere se 

cumplan criterios ecocardiográfi cos muy precisos para que un pa-

ciente sea candidato.22

1.5. PARÁMETROS ECOCARDIOGRÁFICOS PREDICTORES 
DE DISFUNCIÓN VENTRICULAR POSQUIRÚRGICA

La valoración de la función sistólica del ventrículo izquierdo en pa-

cientes con IM severa no resulta sencilla, ya que esta proporcio-

na una vía alternativa de baja impedancia que facilita la eyección 

del ventrículo izquierdo.11 Esta situación de baja poscarga y eleva-

da precarga puede enmascarar una alteración en la contractilidad 

del ventrículo izquierdo.12

Los parámetros más utilizados como predictores de mal pronós-

tico luego de la cirugía son la FE y el DTSVI. La principal limitación 

de ambos es la alta dependencia de las condiciones de carga, lo 

que reduce su fi abilidad en pacientes con IM severa.6,12 A pesar de 

esto, la FE ha demostrado ser el mejor predictor de sobrevida y dis-

función ventricular posquirúrgica (Figura 1).4 Luego de la cirugía 

la FE cae aproximadamente un 10%, ya que la poscarga aumen-

ta. Pacientes con FE prequirúrgica <60% presentan alta incidencia 

de disfunción ventricular posquirúrgica.4,5,23,24 Tanto el DTSVI como 

el volumen telesistólico del ventrículo izquierdo (VTSVI) también 

han resultado ser predictores de disfunción ventricular y mortali-

dad posquirúrgica.3,25 Es así, como tanto la FE como el DTSVI, son 

parámetros muy útiles para identifi car disfunción ventricular, aun-

que ya en una etapa descompensada de la IM, cuando la lesión 

miocárdica se considera irreversible.11

En conclusión, ninguno de estos dos parámetros ha demostra-

do ser útil a la hora de detectar disfunción ventricular precoz. 

Probablemente la incapacidad de estos métodos para identifi car 

disfunción ventricular precoz sea consecuencia de la elevada de-

pendencia de la precarga que poseen.6

1.6. VALORACIÓN PREQUIRÚRGICA MEDIANTE MÉTO-
DOS NO CONVENCIONALES

Con el fi n de detectar alteración en la contractilidad del ventrícu-

lo izquierdo de manera precoz, se han evaluado otros parámetros. 

Entre ellos encontramos el estrés telediastólico de la pared ventricu-

lar,26 el pico de elastancia, el análisis de DP/Dt,27 la velocidad sistólica 

del anillo mitral mediante Doppler tisular (DTI)28,29 y el ecoestrés (con 

ejercicio o dobutamina).35-38 Sin embargo, su determinación presen-

ta diversas limitaciones que reducen su aplicabilidad en la prácti-

ca clínica.6 El estrés telediastólico de la pared y el pico de elastan-

cia son métodos independientes de la carga ventricular, que tradi-

cionalmente se han medido de forma invasiva, lo cual resulta poco 

atractivo para el seguimiento clínico de estos pacientes.6,26 El análisis 

de DP/Dt es otro parámetro ecocardiográfi co de función ventricular 

que presenta menor dependencia de la carga ventricular, pero tiene 

como principal desventaja la difícil evaluación en presencia de jets 

regurgitantes excéntricos, muy frecuentes en pacientes con prolap-

so de válvula mitral de origen degenerativo.6,27

La valoración de la contractilidad en pacientes con IM crónica me-

diante la medición de la velocidad sistólica del anillo mitral objetiva-

da por DTI ha arrojado resultados alentadores; ha permitido predecir 

disfunción ventricular posquirúrgica en este grupo de pacientes.28,29 

Esta técnica presenta como desventaja la dependencia del ángulo 

del haz de ultrasonido y los movimientos de traslación cardíaca.6

Los estudios que han evaluado al ecoestrés en pacientes con IM 
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Figura 1. Sobrevida a largo plazo de pacientes con IM severa que fueron sometidos a ciru-

gía según la FE prequirúrgica. Adaptado de Enriquez-Sarano M, Tajik AJ, Schaff  HV, Orszu-

lak TA, Bailey KR, Frye RL. Echocardiographic prediction of survival after surgical correction 

of organic mitral regurgitation. Circulation 1994;90:830-7.
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crónica y asintomáticos, también han presentado resultados pro-

misorios; una reserva contráctil prequirúrgica disminuida (defi ni-

da como un incremento de FE<4%) demostró ser un potente pre-

dictor de disfunción ventricular posquirúrgica.35-38 La principal des-

ventaja de este método es que el análisis de la reserva contráctil se 

realizó valorando la FE, cuyas limitaciones en la IM ya fueron co-

mentadas; por otra parte, la evaluación en el posejercicio puede 

ser técnicamente difícil en algunos pacientes, en especial los que 

presenten pobre ventana acústica.6

2. ESTUDIO DE DEFORMACIÓN MIOCÁRDICA: 
STRAIN - STRAIN RATE

2.1. FUNDAMENTOS Y DESCRIPCIÓN DEL MÉTODO
A fi n de los años noventa se introdujo el análisis de la deformación 

miocárdica (strain) como un método novedoso para evaluar la fun-

ción ventricular mediante ecocardiografía.30

Se entiende por strain el índice adimensional del cambio frac-

cional de la longitud miocárdica a lo largo del ciclo cardíaco. Al 

ser una medición relativa se expresa como una fracción o cam-

bio porcentual. Se calcula con la siguiente fórmula: S=(L–L
0
)/L

0,

donde L es la longitud después de la deformación y L
0
 es la lon-

gitud original.31,32

Un S positivo representa el alargamiento y adelgazamiento de 

la pared cardíaca, mientras que el acortamiento y engrosamien-

to transmural se expresa como S negativo. La evaluación de la 

deformación aporta parámetros de función diastólica y sistóli-

ca de los diferentes segmentos miocárdicos en las tres direccio-

nes del espacio, valorando de esta manera las fi bras subendo-

cárdicas (dirección predominantemente longitudinal), las fi bras 

mesocárdicas (dirección radial) y las fi bras subepicárdicas (direc-

ción circunferencial).31

Por otro lado, es importante evaluar la deformación en función del 

tiempo, de donde surge el strain rate. Este representa la velocidad 

de deformación, es decir la relación del parámetro S en relación 

con el tiempo; su unidad es 1/s o s-1. De esta manera, SR=S/Δt, 

donde Δt es la variación del tiempo.31,7

Para obtener los datos de S miocárdico se dispone actualmente de 

dos metodologías: el Doppler tisular y el ecocardiograma bidimen-

sional (speckle tracking).

2.2. METODOLOGÍAS DE DEFORMACIÓN MIOCÁRDICA
2.2.1. Doppler tisular
A fi n de obtener una imagen adecuada para evaluar la deforma-

ción se requiere una señal electrocardiográfi ca que permita un 

adecuado gatillado sobre el complejo QRS. A su vez es necesario 

obtener un fl ujograma aórtico a fi n de medir el cierre y la apertu-

ra de la válvula aórtica.31

El SR analizado por DTI se obtiene mediante el cálculo del gradien-

te espacial de las velocidades. A través de la integración temporal 

de la curva de SR se obtiene el S. Los valores de S y SR longitudi-

nales de las paredes del VI y del septo interventricular pueden ob-

tenerse de la proyección apical dos, tres y cuatro cámaras, mien-

tras que los valores radiales pueden medirse desde el eje corto. En 

el corazón normal, el valor de S y SR radial es aproximadamente el 

doble del valor longitudinal.31

Esta técnica requiere emplear frame rates altos al adquirir las imá-

genes, ya que de esta manera se podrán detectar pequeños cam-

bios en la velocidad miocárdica y en la deformación. El frame rate

mínimo recomendado es de 70 frames/s.32

La visualización de la deformación derivada del DTI en un gráfi co 

de curvas permitirá valorar dos patrones: una fase sistólica y una 

relajación bifásica (Figura 2).33 En la fase sistólica el S es negativo 

(onda s), presentando un pico antes del cierre de la válvula aórtica 

y constituye el máximo acortamiento longitudinal del miocardio 

durante la sístole representando el S pico sistólico. En cambio, la 

fase de relajación bifásica se constituye por el llenado rápido (onda 

e), seguido por una meseta que representa al llenado lento y lue-

go la contracción auricular (onda a).31 En el plano longitudinal, el 

S derivado del DTI se incrementa desde los segmentos basales ha-

cia los mediales, continuando esta tendencia hasta el ápex. Debido 

al aumento del ángulo del Doppler, la calidad de la señal se degra-

da rápidamente, lo que hace difícil analizar la deformación apical.7

Las principales limitaciones de esta técnica son las siguientes:

· Realiza mediciones en una sola dimensión, mientras que el 

miocardio se deforma en tres dimensiones.

· Es dependiente del ángulo y del movimiento de traslación 

cardíaca.

· Requiere mayor disponibilidad de tiempo la adquisición de las 

imágenes en todos los segmentos miocárdicos analizados.

· Presenta elevada variabilidad inter observador.31

2.2.2. Speckle tracking
A partir de los distintos niveles de grises dentro de la imagen bidimen-

sional, en el miocardio se pueden observar pequeños gránulos super-

puestos generados por la interacción del ultrasonido con la estructu-

ra miocárdica. A estos gránulos se les dio el nombre de espículas (spec-

kles). Al analizar el movimiento de estos gránulos en relación con la 

estructura cardíaca, observamos que estos se desplazan (tracking). De 

unir estos dos conceptos es que surge la técnica speckle tracking.34

Figura 2. Strain longitudinal regional (%) obtenido por Doppler tisular de una persona 

sana. S: fase sistólica (el pico inferior representa el strain pico sistólico). e: llenado rápi-

do. a: contracción auricular. Adaptado de: Marwick TH, Cheuk Man Y, Jing Ping S. Myocar-

dial imaging. Tissue Doppler and spleckle tracking (1ra ed). Massachusetts: Malden Blac-

kwell Futura; 2007.
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Este es un método diseñado para el análisis del S y el SR miocár-

dico no basado en el Doppler tisular, sino en el análisis del movi-

miento de los puntos grises brillantes a lo largo del ciclo cardíaco.31

Los resultados de este análisis se pueden expresar en distintos grá-

fi cos: el modo bidimensional con su escala de colores de deforma-

ción, el modo M anatómico a lo largo del miocardio, y las curvas 

gráfi cas frente al tiempo (Figura 3).35 Para obtener el S longitudi-

nal se deben adquirir imágenes desde las vistas apicales de 4, 3 y 2 

cámaras. Al igual que el S analizado por DTI, se debe adquirir un re-

gistro electrocardiográfi co y un registro Doppler de apertura y cie-

rre de la válvula aórtica. Posteriormente se obtiene el S longitudi-

nal regional correspondiente a cada uno de los segmentos en for-

mato de “ojo de buey”, y a su vez el S longitudinal pico sistólico glo-

bal defi nido como el promedio de los 16 segmentos analizados.31 

En la contracción ventricular, el miocardio se acorta en forma lon-

gitudinal y circunferencial (S negativo), y se engrosa en sentido ra-

dial y transversal (S positivo).31,32

El S global longitudinal en un sujeto normal varía entre –16 y 

–22%, mientras que el circunferencial es ligeramente mayor y varía 

entre –21 y –27%. En cambio, el valor normal del S global radial es 

signifi cativamente mayor y varía entre 35% y 59%.36

Este método ha sido validado al correlacionarse con valores de so-

nomicrometría y con estudio tagging por resonancia magnética 

nuclear presentando una alta correlación.37,38

A su vez, es posible valorar la función de “exprimido” del ventrículo 

izquierdo, mediante el cálculo de la diferencia entre la rotación de 

la base (en sentido horario) y la rotación del ápex (en sentido an-

tihorario). Esta función se defi ne como torsión (sistólica) y destor-

sión (diastólica).31,39

El análisis de la deformación miocárdica mediante speckle tracking 

se ha utilizado con éxito en la valoración de la función contráctil de 

otras patologías como la miocardiopatía hipertrófi ca y la estenosis 

aórtica, así como en la evaluación de pacientes candidatos a tera-

pia de resincronización miocárdica.49-52

Este método permitiría resolver algunas de las limitaciones del S 

y SR obtenido por DTI. Las principales ventajas frente a este mé-

todo son:

· Es independiente de la angulación del haz de ultrasonidos, 

permitiendo de esta manera analizar segmentos que no estén 

alineados paralelos al haz de ultrasonidos. A su vez permite las 

mediciones de S y SR radial tanto en el eje corto paraesternal 

como en el plano apical de 4 cámaras. Por otra parte, es posi-

ble valorar el movimiento de torsión y rotación del ventrículo 

izquierdo, lo que permite un mejor estudio de la contractilidad 

del VI.

· Permite realizar una medición directa de la deformación mio-

cárdica mientras que el Doppler tisular hace una estima-

ción a través de la integral del gradiente de velocidades en el 

espacio.

· No se ve afectado por el movimiento de traslación miocárdica.

· Presenta menor variabilidad inter- e intraobservador.31,34

El mayor inconveniente de este método es la susceptibilidad a ver-

se afectado por artefactos cuando la imagen no es de sufi ciente 

calidad. Esto difi culta el análisis en segmentos pobremente visuali-

zados y en pacientes con mala ventana acústica.35

2.3. EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN AURICULAR
La función auricular contribuye al llenado del ventrículo iz-

quierdo mediante tres componentes: uno de reservorio de la 

sangre que recibe de las venas pulmonares durante la sístole 

ventricular; otro de conducción pasiva durante la diástole ven-

tricular (correspondiente a las fases de llenado rápido y diasta-

sis) y un tercer componente de contracción o sístole auricular 

durante la diástole tardía.40,41

El S auricular longitudinal se obtiene de manera similar al ventri-

cular, modifi cando el área de interés hacia la aurícula izquierda. La 

principal limitación que presenta la técnica de speckle tracking del 

S auricular es la misma que para la ventricular: el requerimiento de 

una imagen de excelente calidad (imagen entre 50 y 70 frames/

seg.). Las curvas obtenidas difi eren, ya que durante la sístole ven-

tricular la longitud de las fi bras ventriculares se acorta y muestra 

valores negativos, mientras que las fi bras auriculares se alargan y 

en consecuencia el S auricular presenta valores positivos.40

Mediante el S y SR auricular es posible analizar las distintas eta-

pas de la función auricular con mayor precisión. Durante la fase 

de reservorio auricular (contracción isovolumétrica, sístole ven-

tricular y relajación isovolumétrica) el S auricular aumenta, al-

canzando su valor máximo antes de la apertura mitral (S de re-

servorio). En la fase de conducción (llenado rápido ventricular) 

el valor de S auricular disminuye y presenta una meseta duran-

te el llenado lento ventricular o diastasis. Finalmente, en la fase 

de contracción auricular se evidencia un pico negativo (S de 

contracción) (Figura 4).40 Normalmente, los valores de S auri-

cular más altos son los de la pared inferior, mientras que los 

más bajos son los de la pared posterior.42

Una vez obtenidas las curvas del S auricular longitudinal, se deberá 

analizar el S auricular pico sistólico (correspondiente a la fase de re-

servorio; momento en el que la válvula aórtica se cierra) y el S au-

ricular de contracción (fase de contracción auricular, justo después 

de la onda P del ECG).41

Figura 3. Strain longitudinal (%) obtenido por speckle tracking en una persona sana. 

AVO: apertura de la válvula aórtica. MVO: apertura de la válvula mitral. Adaptado de 

Dandel M, Lehmkuhl H, Knosalla C, Suramelashvili N, Hetzer R. Strain and strain rate ima-

ging by echocardiography – basic concepts and clinical applicability. Current Cardiology 

Reviews 2009; 5: 133-148.
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En un estudio realizado por Cameli et al., el S auricular pico sistóli-

co demostró ser un método adecuado para estimar una presión de 

enclavamiento pulmonar >18 mmHg, con un punto de corte de S 

auricular pico ≤15,1%.43

3. STRAIN – STRAIN RATE EN INSUFICIENCIA 
MITRAL

3.1. STRAIN VENTRICULAR
Como se comentó previamente, en pacientes con IM crónica se-

vera, la aparición de síntomas junto al deterioro de la función ven-

tricular suele ocurrir de manera insidiosa; existe evidencia de que 

la presencia de ambos conlleva un mayor riesgo de deterioro ven-

tricular posquirúrgico de carácter irreversible.4-6,25,44,45 Como he-

mos visto, los métodos ecocardiográfi cos tradicionales pueden no 

identifi car la presencia de disfunción ventricular precoz, probable-

mente debido a la sobrecarga de volumen y baja poscarga que es-

tos pacientes presentan.18,19

Teniendo en cuenta que la deformación miocárdica es un método 

con menor dependencia de la carga de volumen, diversos autores 

han evaluado al S como herramienta útil para identifi car disfunción 

ventricular en una fase temprana, considerando que la corrección 

quirúrgica en esta fase conllevaría una mejor evolución posquirúrgica.

Los primeros en hacerlo fueron Lee et al., quienes en el 2004 pu-

blicaron un estudio de corte transversal en el que evaluaron a 32 

pacientes con diagnóstico de IM crónica severa de origen degene-

rativo, asintomáticos o mínimamente sintomáticos vs. 22 pacien-

tes sanos. Se excluyeron pacientes con diagnóstico de enferme-

dad coronaria, cirugía cardíaca previa, y valvulopatía aórtica y es-

tenosis mitral asociada. Fueron evaluados mediante ecocardiogra-

fía en reposo y posejercicio (ergometría con protocolo de Bruce). 

Se evidenció que de los 32 pacientes con IM, 22 presentaban re-

serva contráctil positiva (aumento de FE>4%) y 10 reserva contrác-

til negativa. El VTSVI y tanto el SR como el S global longitudinal 

(analizado mediante DTI) en reposo resultaron ser predictores in-

dependientes de reserva contráctil negativa. Comparando ambos 

métodos, el SR resultó tener un mayor poder predictivo (área bajo 

la curva 0,86 vs. 0,75), obteniéndose como punto de corte –1,07/s 

(sensibilidad 91% y especifi cidad 80%).46

De manera similar, Kim et al., en el año 2009, evaluaron en un en-

sayo de corte transversal a 59 pacientes con diagnóstico de IM cró-

nica severa, en todos de origen orgánico, y con FE>50%. Los crite-

rios de exclusión fueron similares al estudio previo. Se compararon 

con 34 pacientes sanos (grupo control). Todos ellos fueron estudia-

dos ecocardiográfi camente, valorando diámetros del ventrículo iz-

quierdo y SR longitudinal, radial y circunferencial (por speckle trac-

king) evaluando su correlación con el pico de dP/dt obtenido a tra-

vés de cateterismo. Una vez adquiridos los valores de cada estudio 

se dividieron en 3 grupos: grupo 1 (dP/dt>1,300 mmHg/s; n=30), 

grupo 2 (dP/dt<1,300 mmHg/s; n=29) y grupo control. Como re-

sultado se observó correlación de los valores obtenidos con SR ra-

dial (r=0,713; p<0,001) y circunferencial (r= –0,625; p<0,001) con 

el pico dP/dt en los tres grupos. El VTSVI presentó menor correla-

ción que el SR radial y circunferencial, mientras que el SR longitudi-

nal y la FE no presentaron correlación con los valores de dP/dt, en-

contrándose disminuido tanto el grupo 1 como en el grupo 2. Esto 

sugirió que el SR longitudinal se encuentra disminuido de manera 

temprana secundario al remodelado crónico del ventrículo izquier-

do, y que en estos casos el SR radial y circunferencial serían de utili-

dad como marcadores de disfunción ventricular temprana.47

En otro estudio de corte transversal, realizado en el año 2012 por 

Gunjan M et al., se evaluaron 75 pacientes con IM severa de ori-

gen reumático, asintomáticos vs. 25 pacientes sanos. Fueron eva-

luados ecocardiográfi camente y divididos en 4 grupos. Grupo I: 

25 pacientes sanos (control); grupo II: 23 pacientes con IM seve-

ra con FE>60% y DTSVI<40 mm; grupo III: 27 pacientes con IM se-

vera con FE>60% y DTSVI entre 41 y 50 mm; y grupo IV: pacientes 

con IM severa con FE<60% con cualquier DTSVI. Se evidenció que 

los pacientes con FE<60% presentaban deterioro del S-SR radial 

y longitudinal; a su vez los pacientes con FE>60% con DTSVI>40 

mm también mostraban deterioro del S y SR en comparación con 

el grupo control. Otro punto importante a tener en cuenta es que 

el grupo II (FE>60% y DTSVI<40 mm) también presentaban valo-

res menores en la deformación miocárdica en comparación con el 

grupo control. Esto pone de manifi esto que tanto el S como el SR 

se encuentran disminuídos previo al deterioro de la FE y el DTSVI.48

Hacia el 2007, en un primer estudio realizado por Marciniak 

Figura 4. Strain y strain rate auricular longitudinal de paciente sano. A: Speckle tracking y 

modo M anatómico de strain de aurícula izquierda. B: Strain auricular obtenido de 6 seg-

mentos distintos en colores diferentes, la línea punteada indica el promedio de éstos. Las 

curvas positivas implican el strain de reservorio durante la sístole ventricular (S). Las cur-

vas negativas representan al strain de conducción durante la diástole temprana (E) y la 

contracción auricular (A) ocurre justo después de la onda P del ECG. C y D: similar al A y B 

refl ejando al strain rate longitudinal de la aurícula izquierda. Las curvas positivas (S) indi-

can la relajación auricular durante la contracción isovolumétrica, sístole ventricular y rela-

jación isovolumétrica (SR de reservorio). Las curvas negativas indican al strain rate duran-

te la diástole temprana (E) y durante la sístole auricular (A). Adaptado de Cianciulli T, Sac-

cheri M, Lax J, Bermann A, Ferreiro D. Two-dimensional speckle tracking echocardiography 

for the assessment of atrial function. World J Cardiol 2010;2(7):163-170.
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et al., se evaluaron transversalmente 54 pacientes asintomá-

ticos con IM crónica orgánica (leve, moderada y severa) y 22 

pacientes sanos mediante DTI y ecocardiografía convencional. 

Evidenciaron que los valores de S y SR presentan una clara de-

pendencia del diámetro ventricular. Un incremento de este úl-

timo sin cambios en el volumen del mismo disminuiría la de-

formación miocárdica. Por otro lado, un incremento en el vo-

lumen regurgitante, con aumento en el volumen sistólico y sin 

cambios en las dimensiones del ventrículo izquierdo genera-

ría un aumento de los valores de S y SR. Este estudio demuestra 

una clara relación inversa entre SR y S, y el diámetro del ventrí-

culo izquierdo. Es por ello que estos autores proponen una co-

rrección matemática de los valores de S y SR teniendo en cuen-

ta la geometría ventricular (S/DTDVI y SR/DTDVI), dando como 

resultado un valor que permitiría la detección subclínica de dis-

función ventricular.10 En un nuevo estudio llevado a cabo por el 

mismo grupo de investigadores en el 2011, se evaluaron pros-

pectivamente 62 pacientes con diagnóstico de IM crónica se-

vera, 49 de ellos con diagnóstico de prolapso de válvula mitral 

y 13 con IM de origen reumático. Todos ellos presentaban indi-

cación quirúrgica, ya sea por presentar síntomas, FE<50% o por 

DTSVI≥40 mm, por lo que fueron intervenidos quirúrgicamen-

te, mediante reparación valvular. Se evaluó a través de ecocar-

diografía convencional y S-SR (analizado por DTI) previo a la ci-

rugía y a los 12 meses posterior a ella. Se dividió en dos grupos; 

grupo 1 pacientes con FE>50% posquirúrgica y grupo 2 con 

FE<50%; a su vez, este último se subdividió en grupo 2A: pa-

cientes con FE prequirúrgica >50% y asintomáticos o mínima-

mente sintomáticos (NYHA clase funcional I-II) previo a la ciru-

gía, y grupo 2B: pacientes con FE prequirúrgica <50% y seve-

ramente sintomáticos. Al evaluarse retrospectivamente, se ob-

servó que el S, el SR y el DTSVI prequirúrgico presentaron corre-

lación con el grupo 2A, no así la FE prequirúrgica. De esta ma-

nera, los únicos predictores de disfunción ventricular posqui-

rúrgicos fueron el S-SR (punto de corte: SR de pared anterior < 

–1.4 /s) y el DTSVI (≥40 mm). Por otra parte, al corregir los va-

lores obtenidos de SR por la geometría ventricular se obtuvie-

ron valores predictores de disfunción ventricular posquirúrgi-

ca más sensibles (SR/VTSVI <0,005, sensibilidad 88% y especi-

ficidad 94%).49

En el estudio realizado por De Agustín et al. en el año 2010 se 

evaluaron prospectivamente 38 pacientes con diagnóstico de IM 

severa crónica de origen orgánico, programados para reemplazo 

valvular mitral. Se analizó el S y SR longitudinal del septo inter-

ventricular mediante speckle-tracking y DTI, y se evaluó la FE me-

diante ecocardiografía tridimensional. Los estudios ecocardio-

gráfi cos se realizaron 48hs antes de la cirugía y 6 meses después 

del reemplazo valvular. La población de estudio se dividió en dos 

grupos: Grupo 1, con disminución de la FE<10% a 6 meses, y 

grupo 2, con disminución de la FE>10% a 6 meses. No hubo di-

ferencias signifi cativas en cuanto a la FE basal entre ambos gru-

pos (FE basal: grupo1 62,6±7,2% y grupo 2 62,2±10,6%; p=0,9). 

En cambio, el S y SR longitudinal del septo interventricular obte-

nidos por speckle-tracking sí resultaron ser predictores de dismi-

nución de la FE>10% a los 6 meses con un valor predictivo supe-

rior a las mismas mediciones obtenidas por DTI. El S longitudinal 

del septo basal fue el parámetro con mayor poder predictivo ge-

neral con un área bajo la curva de 0,85.50

En un estudio prospectivo, realizado en el 2011 por Florescú 

et al., se evaluaron 28 pacientes con IM crónica severa, orgáni-

ca, asintomáticos y con función sistólica del ventrículo izquier-

do preservada, todos en ritmo sinusal. Se excluyeron pacientes 

con enfermedad coronaria, con otra valvulopatía asociada, con 

cardiopatía congénita y con hipertensión pulmonar severa. A to-

dos se les practicó reparación valvular. Se estudió mediante eco-

cardiografía convencional (diámetros y volúmenes ventriculares, 

dP/dt, FEVI y diámetro auricular) y mediante S-SR longitudinal 

y radial (mediante speckle tracking), previo a la cirugía y 14 días 

después. Se dividió en grupo A (deterioro de la FE posquirúrgica 

>10%) y grupo B (deterioro menor al 10%). Evaluándolos retros-

pectivamente, el grupo A presentó valores inferiores de S lon-

gitudinal y radial en comparación con el grupo B, mientras que 

Tabla 3. Indicaciones para la cirugía en la insufi ciencia mitral primaria grave.

Clase de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

La reparación valvular mitral es la técnica preferida cuando se espera que sea duradera I C

La cirugía está indicada para pacientes sintomáticos con FEVI > 30% y DTSVI < 55 mm I B

La cirugía está indicada para pacientes asintomáticos con disfunción del VI (DTSVI ≥ 45 mm y/o FEVI ≤ 60%) I C

Se debe considerar la cirugía para pacientes asintomáticos con función del VI conservada y fi brilación auricular de 

nueva aparición o hipertensión pulmonar (presión pulmonar sistólica en reposo > 50 mmHg)
IIa C

Se debe considerar la cirugía para pacientes asintomáticos con función del VI conservada, alta probabilidad de repara-

ción duradera, bajo riesgo quirúrgico, rotura de valvas (fl ail) y DTSVI ≥ 40 mm
IIa C

Se debe considerar la cirugía para pacientes con disfunción del VI grave (FEVI < 30% y/o DTSVI > 55 mm), refractarios a 

tratamiento farmacológico, con alta probabilidad de reparación duradera y comorbilidad baja
IIa C

Se puede considerar la cirugía para pacientes con disfunción del VI grave (FEVI < 30% y/o DTSVI > 55 mm), refractarios 

a tratamiento farmacológico y con probabilidad baja de reparación duradera y comorbilidad baja
IIb C

Se puede considerar la cirugía para pacientes asintomáticos con función del VI conservada,alta probabilidad de repara-

ción duradera, riesgoquirúrgico bajo y:

• Dilatación auricular izquierda (índice de volumen ≥ 60 ml/m2 de SC) y ritmo sinusal, o

• Hipertensión pulmonar durante el ejercicio (PPS ≥ 60 mmHg durante el ejercicio)

IIb C

DTSVI: diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. PPS: presión pulmonar sistólica. SC: superfi cie corporal. VI: ventrículo izquier-

do. Adaptado de Alfi eri O, Andreotti F, Antunes M, Barón-Esquivas G, Baumgartner H, Borger M y cols. Guías de práctica clínica sobre el tratamiento de valvulopatías. Rev Esp Cardiol 

2013;66(2):131.e1-e42.
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el DTSVI, DTDVI, la FE y el dP/dt presentaron valores similares. El 

mejor predictor de disfunción ventricular resultó ser el S y SR glo-

bal longitudinal, con un punto de corte de –18% (sensibilidad 

83% y especifi cidad 97%) y –0,9/s (sensibilidad 85% y especifi ci-

dad 99%), respectivamente.51

Mascle et al. obtuvieron resultados similares en el estudio de co-

horte publicado en el año 2012, en el cual se evaluaron 88 pacien-

tes con diagnóstico de IM crónica severa degenerativa con indica-

ción de tratamiento quirúrgico (según guías actuales), de los cua-

les a 72 se les realizó reparación valvular y a 16 reemplazo de la vál-

vula. Fueron evaluados ecocardiográfi camente previo a la cirugía, 

al mes y a los 6 meses valorando distintos parámetros, entre ellos 

el índice del DTSVI, la FE y el S global longitudinal (por speckle trac-

king). Se dividió en grupo A y grupo B, según la FE posquirúrgi-

ca (FE>50% y FE<50%, respectivamente). Los parámetros predic-

tores más potentes de disfunción ventricular a 6 meses resultaron 

ser el S global longitudinal (valor de corte: –18%) y el índice del 

DTSVI (valor de corte: 22 mm/m2) con un área bajo la curva de 0,76 

y 0,71, respectivamente.52

En el 2011, Song et al. evaluaron de manera prospectiva a 147 pa-

cientes con IM crónica severa con función sistólica del ventrículo 

izquierdo preservada (FEVI 63±6% y DTSVI 38,8±6 mm), todos en 

ritmo sinusal, de los cuales 133 presentaban diagnóstico de pro-

lapso de válvula mitral, 11 de origen reumático y 3 de etiología 

desconocida. Se excluyeron pacientes con IM secundaria a mio-

cardiopatía isquémico-necrótica, IM funcional, y con requerimien-

to de cirugía de válvula aórtica. A todos ellos se les realizó repara-

ción valvular. Fueron evaluados ecocardiográfi camente mediante 

métodos convencionales y S-SR longitudinal, radial y circunferen-

cial (por speckle tracking) previo a la cirugía, a los 7 días y 3 meses 

después. Se defi nió como evento clínico primario a la rehospitali-

zación por insufi ciencia cardíaca y a la muerte por cualquier cau-

sa. A los 7 días del posoperatorio los predictores independientes 

de disfunción ventricular (defi nida como FE<35%) fueron el DTSVI, 

VTSVI, la FE y el S y SR global longitudinal y radial, aunque estos 

dos últimos con menor poder predictivo que los métodos conven-

cionales. Luego de 3 meses de la cirugía, los predictores de disfun-

ción ventricular fueron el DTSVI, la FE y S circunferencial, presen-

tando este último un menor valor predictivo. En cuanto al segui-

miento clínico, ningún paciente murió y 6 requirieron rehospitali-

zación por insufi ciencia cardíaca; en estos casos el DTSVI fue el úni-

co predictor independiente.53

Por otro lado, en un estudio llevado a cabo en el año 2008 por 

Lancellotti et al. evaluaron prospectivamente a 71 pacientes con 

IM crónica severa, asintomáticos con FE>60% y DTSVI<45 mm 

vs. 41 pacientes sanos. Se excluyeron pacientes con ventana eco-

cardiográfi ca inadecuada, estenosis valvular, arritmias supraven-

triculares e incapacidad para realizar ejercicio. De los 71 pacien-

tes con IM, a 30 se les realizó tratamiento quirúrgico (a 23 pa-

cientes reparación quirúrgica y a 7 reemplazo valvular con pre-

servación del anillo) y 41 continuaron con tratamiento médico. 

Todos fueron evaluados ecocardiográfi camente en reposo y en 

ejercicio mediante ecocardiografía convencional y S global lon-

gitudinal (mediante speckle-tracking); con seguimiento por 21 

meses. De los 30 pacientes que fueron intervenidos quirúrgica-
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Figura 5. Porcentaje de pacientes libres de evento cardiovascular en presencia o ausen-

cia de reserva contráctil evaluada por FE o S global longitudinal. RCVI: Reserva contráctil 

de ventrículo izquierdo. FE: fracción de eyección. SGL: S global longitudinal. Porcentaje de 

pacientes libre de evento cardiovascular en presencia o ausencia de reserva contráctil eva-

luada por FE (A) o por SGL (B). Adaptado de Magne J, Mahjoub H, Dulgheru R, Pibarot P, 

Pierard L, Lancellotti P. Left ventricular contractile reserve in asymptomatic primarymitral 

regurgitation. Eur Heart J doi:10.1093/eurheartj/eht345. 

Figura 6. Correlación entre el S auricular longitudinal pico global con la fi brosis del 

miocardio auricular en 4 casos representativos. Adaptado de Cameli M, Lisi M, Righini 

F, Massoni A, Natali B, Focardi M, et al. Usefulness of atrial deformation analysis to pre-

dict left atrial fi brosis and endocardial thickness in patients undergoing mitral valve ope-

rations for severe mitral regurgitation secondary to mitral valve prolapse. Am J Cardiol. 

2013;111:595e601.
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mente, 13 presentaron en su evolución FE<50% y 17 FE>50%. 

Se los evaluó retrospectivamente y se evidenció que en reposo 

el S global longitudinal fue mayor en los pacientes con FE pos-

quirúrgica >50% (–19,8% vs. –17,9%), con un punto de corte de 

–18,1%. En ejercicio, las diferencias fueron aun más pronuncia-

das (–23,4% vs. –17,1%). La reserva contráctil por S global lon-

gitudinal fue de 3,6% en pacientes con FE posquirúrgica >50% 

y de –0,8% en pacientes con FE<50%, con un punto de corte de 

1,9%. Al igual que en los estudios previos el S global longitudinal 

presentó mayor poder predictivo de disfunción ventricular pos-

quirúrgica que la FE.54

En un estudio de similares características publicado en el 2012, 

Donal et al. evaluaron de manera prospectiva 77 pacientes con 

IM severa orgánica, asintomáticos y con función sistólica ventri-

cular preservada (FE>60% y DTSVI<45 mm). Los criterios de ex-

clusión fueron similares al estudio previo. A todos ellos se les rea-

lizó reparación valvular. Fueron evaluados previo a la cirugía y 6 

meses luego, mediante ecocardiografía en reposo y en ejercicio 

submáximo (100±10 lpm), valorando parámetros convenciona-

les y S global longitudinal mediante speckle tracking. Se observó 

que los valores prequirúrgicos de S global longitudinal en repo-

so y durante el ejercicio resultaron ser predictores independien-

tes de disfunción ventricular posquirúrgica (FE<50%), obtenien-

do como punto de corte –18% y –19%, respectivamente. Por 

otro lado, al corregir el S global longitudinal en el ejercicio por el 

DTSVI (S/DTSVI) aumentó signifi cativamente su sensibilidad pa-

sando a ser el parámetro con mayor poder predictivo de disfun-

ción ventricular posquirúrgico, obteniendo como punto de cor-

te –5,7%/mm.55

De modo similar, Magne et al. publicaron recientemente un estu-

dio donde evaluaron 115 pacientes con IM moderada o severa, or-

gánica, todos ellos asintomáticos, con función sistólica del ventrí-

culo izquierdo conservada y en ritmo sinusal. Se realizó un segui-

miento por 3 años. Se comparó el S global longitudinal (analizado 

por speckle tracking) con parámetros ecocardiográfi cos convencio-

nales, tanto en reposo como en ejercicio, valorando la reserva con-

tráctil por FE y por S global longitudinal. Se consideró reserva con-

tráctil positiva un aumento del 2% (por S global longitudinal) y del 

4% (por FE). El punto fi nal primario fue muerte cardiovascular, ci-

rugía de válvula mitral (utilizando criterios quirúrgicos de guías ac-

tuales) y hospitalización por insufi ciencia cardíaca. Como resultado 

se observó que la reserva contráctil negativa evaluada por S glo-

bal longitudinal fue predictor de evento clínico a 3 años (69% vs. 

42,8%; p<0,001). En contraste, la reserva contráctil valorada por FE 

no resultó predictor (Figura 5). Por otra parte se evaluó el valor 

del péptido natriurético cerebral (BNP), demostrando clara correla-

ción con los pacientes que presentaron reserva contráctil negativa 

evaluada por S global longitudinal, no así con la evaluada por FE.56

En la Tabla 4 se resumen los trabajos previamente mencionados.

3.2. STRAIN AURICULAR
Debido a la estrecha relación entre el grado de IM y su repercusión 

en la aurícula izquierda, la determinación de la función de esta cá-

mara sería de gran utilidad a la hora de identifi car disfunción con-

tráctil ventricular incipiente. De allí el interés de diversos autores 

en evaluar el método de S como una herramienta efi caz para valo-

rar su comportamiento.

En el año 2011, Cameli et al., mediante un estudio de corte transver-

sal, evaluaron 116 pacientes, con diagnóstico de IM crónica orgánica, 

36 de ellos de grado leve, 38 moderado y 42 severo, vs. 52 pacien-

tes sanos; todos ellos asintomáticos con FE preservada (FE>60%). Se 

evaluó la función auricular mediante S de reservorio auricular, S de 

contracción auricular y el índice de S de contracción auricular (S de 

reservorio / S de contracción) mediante speckle tracking. Como re-

sultado se observó que pacientes con IM leve presentaron un S auri-

cular pico sistólico mayor que el grupo control; diferente fue el caso 

de los pacientes con IM moderada y severa, en el cual se encontraba 

disminuido en comparación con el grupo control (leve 46,7%, mo-
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Figura 7. Sobrevida luego de la cirugía de válvula mitral acorde al S de reservorio auricular. Los criterios quirúrgicos incluyeron: síntomas, FE<60%, DTSVI≥40 mm, fi brilación auricular 

o presión sistólica de la arteria pulmonar ≥50 mmHg. Adaptado de Debonnaire P, Leong D, Witkowski T, Al Amri I, Joyce E, Katsanos S, et al. Left atrial function by two-dimensional spec-

kle-tracking echocardiography in patients with severe organic mitral regurgitation: association with guidelines-based surgical indication and postoperative (long-term) survival. J Am 

Soc Echocardiogr. http://dx.doi.org/10.1016/j.echo.2013.05.19.



Strain prequirúrgico en insufi ciencia mitral | 35

derado 25,7%, severo 13,2%, control 40,5%). Por otra parte, el índice 

de S de contracción auricular fue mayor en los pacientes con IM leve 

y moderada, mientras que en pacientes con IM severa fue menor, en 

comparación con el grupo control. La reducción severa del índice de 

S de contracción auricular que presentan estos pacientes podría ser 

atribuible a un daño auricular ya irreversible.57

En el corriente año, nuevamente Cameli et al. publicaron un es-

tudio en el que evaluaron a 46 pacientes con IM severa median-

te ecocardiografía convencional y S auricular (mediante speckle 

tracking). A todos ellos se les realizó cirugía valvular tomándose 

una biopsia de la pared auricular en el acto quirúrgico. Mediante 

un análisis transversal se evidenció clara correlación entre el gra-

do de fi brosis del miocardio auricular y el S auricular longitudinal 

pico global. Este último demostró ser el parámetro con mayor po-

der predictivo de fi brosis auricular, superando al área y al índice de 

volumen auricular (Figura 6).58

En un estudio prospectivo de reciente publicación, realizado 

por Debonnaire et al., se evaluaron 121 pacientes con IM seve-

Tabla 4. Resumen de estudios publicados que evaluaron al S y SR ventricular en pacientes con IM crónica.

Autores 
(año)

Tipo de estudio. 
Seguimiento

Nro. de pacientes 
y patología

Parámetros 
evaluados

Resultados

Lee et al. 

(2004)

Corte transversal 32 p. con IM crónica severa 

degenerativa

Correlación entre RC 

(ecoestrés) y VTSVI y S-SR 

longitudinal (por DTI)

SR longitudinal mejor predictor de RC negativa 

(punto de corte: 1,07/s)

Kim et al. 

(2009)

Corte transversal 59 p. con IM crónica severa Correlación entre dP/dt y FE, 

VTSVI y S-SR longitudinal, 

radial y circunferencial 

(por ST)

SR radial y circunferencial presentaron mayor 

correlación que el VTSVI. La FE y S longitudinal no 

mostraron correlación

Gunjan et al. 

(2012)

Corte transversal 75 p. con IM crónica severa 

reumática vs. 25 pacientes de 

grupo control

Correlación entre FE y DTSVI, 

y S-SR longitudinal y radial 

(por DTI)

S-SR radial y longitudinal presentaron correlación 

con la FE y DTSVI. Más aún, el S-SR se encontró 

disminuido inclusive en pacientes con FE>60% y 

DTSVI<40mm en comparación con el grupo control

Marcianak et al. 

(2011)

Cohorte. Evaluación 

prequirúrgica y a 

los 12 meses

62 p. con IM severa degenerati-

va o reumática, con indicación 

quirúrgica (FE<50% y/o DTSVI 

≥40mm). Se les realizó repara-

ción valvular

FE y DTSVI vs. S-SR longitudi-

nal (por DTI)

El S-SR y el DTSVI prequirúrgico demostraron ser 

los únicos predictores de disfunción ventricular 

posquirúrgica a 12 meses. El valor de S y de SR 

corregidos por el VTSVI arrojó valores predictores 

más sensibles

De Agustín et 

al. (2010)

Cohorte. Evaluación 

prequirúrgica y a 

los 6 meses

38 p. con IM severa orgánica 

programados para reemplazo 

valvular

FE, VTSVI vs. S-SR longitudinal 

del septo interventricular 

(por ST y por DTI)

El S-SR y el VTSVI fueron predictores de disfunción 

ventricular a 6 meses, mientras que la FE no lo 

fue. El S longitudinal del septo interventricular 

obtenido por speckle tracking fue el parámetro 

con mayor poder predictivo

Florescú et al. 

(2011)

Cohorte. Evaluación 

prequirúrgica y a 

los 14 días

28 p. con IM severa orgánica. 

Asintomáticos y FE≥60%. Se 

les realizó reparación valvular

FE, volúmenes y diámetros 

ventriculares vs. S-SR longi-

tudinal (por ST)

El mejor predictor de disfunción ventricular fue 

el S con un punto de corte de –18%, y el SR con 

punto de corte de –0,9/s

Mascle et al. 

(2011)

Cohorte. Evaluación 

prequirúrgica, al 

mes y a los 6 meses

88 p. con IM severa orgánica 

con indicación quirúrgica 

según guías actuales. (72 repa-

ración valvular y 16 reemplazo)

DTSVI, FE vs. S global longitu-

dinal (por ST)

El parámetro predictor más potente de disfunción 

ventricular al mes y a los 6 meses fue el S global 

longitudinal con un valor de corte de –18%

Song et al. 

(2011)

Cohorte. Evaluación 

prequirúrgica, a los 

3 días, a los 3 me-

ses y seguimiento 

clínico por 3 años

147 p. con IM severa orgánica 

con FE≥60% y DTSVI<45 

mm. Se les realizó reparación 

valvular

DTSVI, VTSVI, FE vs. S-SR 

global longitudinal, radial y 

circunferencial (por ST)

Predictores de disfunción ventricular. A los 7 días: el 

DTSVI, la FE y el S-SR global radial y longitudinal. 

A los 3 meses: el DTSVI, la FE y el S circunferencial. 

Seguimiento clínico: 6 pacientes requirieron reinter-

nación por insufi ciencia cardiaca y ninguno falleció. 

El único predictor en este caso fue el DTSVI

Lancellotti et al. 

(2008)

Cohorte. Evaluación 

prequirúrgica y 

hasta 21 meses 

después

71 p. con IM severa, degenera-

tiva, con FE≥60% y DTSVI<45 

mm (30 tratamiento quirúrgico 

y 41 tratamiento médico)

Ecocardiografía convencional 

vs. S global longitudinal (por 

ST) en reposo y en ejercicio

En reposo el S global longitudinal fue predictor de 

disfunción ventricular posquirúrgico (punto de 

corte: –18,1%).La reserva contráctil por S global 

longitudinal (punto de corte: 1,9%) también 

demostró ser predictor de disfunción ventricular, 

superando a la FE

Donal et al. 

(2012)

Cohorte. Evaluación 

antes de la cirugía 

y a los 6 meses

77 p. con IM severa orgánica, 

con FE≥60% y DTSVI<45 

mm. Se les realizó reparación 

valvular

Ecocardiografía convencional 

vs. S global longitudinal (por 

ST) en reposo y en ejercicio

Los parámetros con mayor poder predictivo de 

disfunción ventricular postquirúrgica fueron S 

global longitudinal en reposo y en ejercicio. (Puntos 

de corte: –18 y –19%, respectivamente)

Magne et al. 

(2013)

Cohorte. Segui-

miento clínico por 

3 años

115 p. con IM moderada o 

severa, orgánica, con FE≥60% 

y DTSVI <45 mm

Ecocardiografía convencional 

vs. S global longitudinal (por 

ST) en reposo y en ejercicio.

Punto fi nal 1rio: muerte CV, 

cirugía de válvula mitral y 

hospitalización por IC.

La RC negativa, evaluada por S global longitudinal 

(<2%) resultó predictor de evento clínico a 3 años. 

La RC valorada por FE no resultó ser predictor.

P: pacientes. RC: reserva contráctil. IM: insufi ciencia mitral. VTSVI: volumen telesistólico del ventrículo izquierdo. S: strain. SR: strain rate. DTI: doppler tisular. ST: speckle tracking. 

FE: fracción de eyección. DTSVI: diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo. Elaboración propia basada en las referencias #57 a #67.
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ra orgánica; a 117 se les realizó reparación valvular. De estos, 71 

presentaban uno o más criterios quirúrgicos (de acuerdo con 

las guías actuales), y 46 no presentaban criterios. Previamente 

fueron evaluados mediante ecocardiografía; no sólo se valoró 

la función ventricular sino también la función de la aurícula iz-

quierda. Esta última se estimó mediante índices volumétricos 

(diámetro auricular e índice de volumen auricular) y por me-

dio del análisis de deformación del miocardio auricular (me-

diante speckle tracking). En un primer análisis transversal, se lo-

gró establecer al S auricular pico sistólico (S de reservorio au-

ricular), con un punto de corte ≤24%, como el parámetro con 

mayor correlación para la indicación quirúrgica (propuesto por 

las guías actuales), con una sensibilidad y una especificidad de 

76% y 72%, respectivamente. Luego de un seguimiento medio 

de 6,4 años, el S auricular pico sistólico (con el mismo punto de 

corte) demostró ser claro predictor independiente de mortali-

dad, lo cual se evidenció aun en pacientes sin criterios quirúr-

gicos (Figura 7).59

DISCUSIÓN

En pacientes con IM crónica severa, el deterioro de la función sistó-

lica del ventrículo izquierdo puede no ser detectado por métodos 

ecocardiográfi cos tradicionales que evalúan la contractilidad mio-

cárdica; la principal razón de esta situación es la elevada precarga 

y la baja poscarga que presentan los pacientes con esta patología.

Las guías actuales recomiendan un seguimiento estricto de los pa-

cientes con el fi n de identifi car precozmente el desarrollo de sín-

tomas, disfunción sistólica y/o dilatación del ventrículo izquierdo, 

así como la aparición de fi brilación auricular e hipertensión pul-

monar.15 Aun siguiendo estrictamente estas recomendaciones, los 

pacientes están expuestos a desarrollar disfunción ventricular pos-

quirúrgica.18,19 Existe evidencia de que tanto la presencia de sínto-

mas, como una FE<60% y un DTSVI≥40 mm son predictores de 

mayor mortalidad y disfunción ventricular posquirúrgica.3,5,6,19,24,25 

Es por ello que surge la hipótesis de que la identifi cación de dis-

función contráctil en una fase temprana y su oportuna corrección 

quirúrgica podría evitar el desarrollo de disfunción ventricular irre-

versible luego de la cirugía.6

En este sentido varios autores han demostrado que la deformación 

miocárdica en pacientes con IM crónica severa es un método útil 

capaz de identifi car precozmente disfunción sistólica del ventrícu-

lo izquierdo. El primero en hacerlo fue Lee et al., demostrando que 

un SR global longitudinal en reposo menor a –1,07/s es capaz de 

predecir mala reserva contráctil, infi riendo de esta manera disfun-

ción ventricular subclínica.46 Sin embargo, dado el escaso núme-

ro de pacientes evaluados en este estudio, habría que corroborar 

si los resultados son reproducibles en ensayos de mayor cuantía.

A diferencia del ensayo previo, Kim et al. evaluaron un mayor nú-

mero de pacientes y no sólo por SR longitudinal sino también ra-

dial y circunferencial, correlacionándolos con los valores pico de la 

dP/dt obtenido por cateterismo; en contraposición al estudio pre-

vio, el SR longitudinal no fue marcador de disfunción ventricular 

temprana, mientras que el SR radial y el circunferencial sí lo fue-

ron.47 Es posible que los resultados hallados en ambos estudios 

no sean concordantes debido a la diferente metodología utiliza-

da para analizar la deformación miocárdica: Kim et al. utilizaron el 

método de speckle tracking, mientras que Lee et al. lo hicieron me-

diante DTI. Por otra parte, Kim et al. no solo evaluaron una mayor 

cuantía de pacientes sino que además los resultados de SR fue-

ron correlacionados con el pico de dP/dt, método invasivo con alta 

sensibilidad para detectar disfunción ventricular.

Por otro lado, Gunjan et al. infi rieron disfunción ventricular tempra-

na valorada por S longitudinal y radial al hallar un deterioro de es-

tos parámetros aun en pacientes con FE>60% y DTSVI<40 mm.48 

Al igual que Lee et al., el análisis de la deformación se llevó a cabo 

por medio de DTI. Cabe mencionar que la principal limitación de 

estos 3 estudios es que ninguno realizó un seguimiento longitudi-

nal de los pacientes, por lo que no es posible determinar un pro-

nóstico posquirúrgico a partir de estos parámetros.

Otros ensayos realizaron un seguimiento prospectivo de pacien-

tes, con el fi n de adjudicar un valor pronóstico al S y SR. Entre ellos 

se destaca el de Marcianak et al., que evidenció una relación inver-

sa entre los valores de S y SR y el diámetro ventricular; la correc-

ción de estos valores por la geometría ventricular permitirían de-

tectar de manera subclínica un deterioro en la contractilidad ven-

tricular.10 Sobre esta base, en el año 2011 el mismo autor, en un 

estudio prospectivo, pone de manifi esto la capacidad no sólo del 

método S (analizado a través de DTI) sino también del DTSVI (≥40 

mm) para predecir disfunción ventricular posquirúrgica en pacien-

tes a los que se les practicó reparación valvular. A su vez, demostró 

que los valores obtenidos de S y SR al ser corregidos por el volu-

men ventricular resultaban ser valores predictivos más sensibles.49 

Una limitación de este estudio es la falta de comparación entre es-

tos dos parámetros a fi n de determinar cuál de ellos presenta ma-

yor valor predictivo. Otro cuestionamiento es que el grupo de pa-

cientes con función sistólica prequirúrgica preservada presentaban 

una FE≥50%, valor considerado inferior al límite de lo normal para 

pacientes con IM.

Llamativamente, en contraste con los ensayos previamente men-

cionados, el estudio realizado por Song et al. muestra que pará-

metros de remodelado ventricular, como el DTSVI y el VTSVI, fue-

ron superiores al S y SR analizado por speckle tracking para predecir 

disfunción ventricular posquirúrgica.53 Cabe mencionar que, a dife-

rencia de todos los estudios mencionados, este tomó como pará-

metro de disfunción ventricular posquirúrgica un valor de FE me-

nor a 35%, razón por la cual estos resultados no son comparables 

con los del resto de los estudios. Resulta útil destacar que si bien 

llevó a cabo un seguimiento clínico luego de la cirugía, el número 

de eventos producidos fue muy bajo y es importante señalar que 

no se produjo ningún óbito.

En contraposición al estudio realizado por Song et al., los grupos 

de Mascle y de Florescú publicaron dos ensayos en los que se de-

mostró que el S global longitudinal (obtenido por speckle tracking), 

con un valor de corte de –18%, es un factor predictor de disfun-

ción ventricular posquirúrgico más potente que el DTSVI.51,52 Si 

bien Florescú et al. evaluaron tan sólo 28 pacientes por un período 

muy corto, su estudio es de gran valor ya que incluyó tan sólo pa-
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cientes con FE>60% y DTSVI<45%. Al igual que el ensayo de Song 

et al., el valor de S global longitudinal no fue corregido por el diá-

metro ventricular, por lo cual la sensibilidad podría haber resulta-

do aún mayor.

En cuanto a la evidencia que compara ambos métodos de defor-

mación miocárdica (DTI vs. speckle tracking), el estudio publica-

do por De Agustín et al. demostró no sólo que los valores obteni-

dos de S por ambos métodos son predictores de disfunción ven-

tricular posquirúrgica, sino que el obtenido mediante speckle trac-

king presenta mayor poder predictivo que el obtenido por DTI.50 

El principal cuestionamiento hacia este ensayo es que el análisis 

de la deformación miocárdica fue llevado a cabo únicamente en 

el septo interventricular, por presentar este segmento mayor re-

solución ecocardiográfi ca según refi ere el autor; por ello, si se lo 

compara con estudios como los de Song y de Mascle en los cua-

les el S fue analizado de manera global, se encontraría en una cla-

ra desventaja.

Por otro lado, el análisis del S y SR durante el ejercicio resultó un 

complemento muy útil para identifi car disfunción ventricular pre-

coz en pacientes con IM crónica. Es así como el grupo de Magne y 

Lancellotti evidenciaron que mediante la evaluación de la reserva 

contráctil por S global longitudinal es posible predecir disfunción 

ventricular posquirúrgica en pacientes asintomáticos y con FE pre-

servada, con puntos de corte de 2% y 1,9%, respectivamente.54,56 

Además, Magne et al. fueron el primer grupo en demostrar capa-

cidad para predecir eventos clínicos a 3 años; más aún, se eviden-

ció correlación de los valores de S con los de BNP, lo cual incremen-

ta su valor pronóstico. De manera similar a Marcianak, Donal et al. 

demostraron que si el valor de S global longitudinal en ejercicio 

es corregido por el diámetro ventricular, este es capaz de predecir 

con mayor sensibilidad y especifi cidad disfunción ventricular pos-

quirúrgica.55 Los resultados de estos estudios son muy valiosos ya 

que al complementar el análisis de S con el ejercicio permite pre-

decir con mayor precisión disfunción ventricular posquirúrgica e 

incluso predecir eventos clínicos a largo plazo.

Si bien la valoración de la función auricular en la IM mediante el S y 

SR auricular ha sido evaluada en un menor número de estudios, la 

evidencia proporcionada por el ensayo publicado por Debonnaire 

et al. es muy concluyente ya que, al igual que el estudio de Magne 

et al., evalúa de manera prospectiva la capacidad de predecir 

eventos clínicos en una muestra mayor de pacientes por periodos 

muy prolongados. De esta manera, el autor demostró que el S au-

ricular pico sistólico (S de reserva auricular), con un punto de corte 

≤24%, no sólo tiene buena correlación con las indicaciones quirúr-

gicas de las guías actuales, sino que también predice mayor mor-

talidad a 6 años de seguimiento.59

Más allá que el ensayo de Cameli et al. evaluó una menor cantidad 

de pacientes mediante un estudio de corte transversal, este aporta 

valiosa información de la función auricular, ya que demuestra que 

pacientes con IM severa presentan un S auricular pico global ex-

tremadamente bajo en comparación con la IM de grado modera-

do. Por otra parte, el estudio publicado este año por el mismo au-

tor demostró la capacidad del S auricular pico sistólico para prede-

cir presencia de fi brosis del miocardio auricular.68,69

Finalmente, es importante señalar que los estudios previamente 

comentados excluyeron en su mayoría a pacientes con IM funcio-

nal, asociada a lesiones coronarias y a otras valvulopatías; es por 

ello que los resultados obtenidos son válidos únicamente para pa-

cientes con IM severa de origen orgánico y sin isquemia.

CONCLUSIÓN

La IM crónica es una enfermedad progresiva y de lenta evolución, 

por lo cual es difícil decidir el momento óptimo para indicar la ci-

rugía. Una intervención quirúrgica demasiado precoz podría ex-

poner al paciente a un riesgo quirúrgico superior al de la evolu-

ción natural de la enfermedad. Es por ello que resulta fundamental 

identifi car la disfunción ventricular en una fase temprana, donde la 

lesión miocárdica sea reversible y la incidencia de disfunción ven-

tricular posquirúrgica sea menor. Por tratarse de una patología que 

se caracteriza por sobrecarga de volumen y baja poscarga, identifi -

car una fase precoz de disfunción ventricular por métodos ecocar-

diográfi cos tradicionales como la FE y el análisis de diámetro ven-

tricular se torna difi cultoso.

La valoración de la función sistólica mediante el análisis de la de-

formación miocárdica (strain y strain rate) proporciona una valora-

ción con menor grado de dependencia de la carga en compara-

ción con los métodos tradicionales. De esta manera, se convierte 

en un método más preciso y de mayor utilidad para detectar dis-

función ventricular en pacientes con IM crónica.

En base a la evidencia disponible, la evaluación de la función sis-

tólica ventricular por medio del S y SR permite la identifi cación de 

disfunción ventricular precoz, logrando de esta manera predecir la 

caída de la función sistólica luego de la cirugía con un valor de cor-

te de –18%. Más aún, el complemento de este método con la eva-

luación de la reserva contráctil por ecoestrés resulta de gran va-

lor. Un incremento de S menor al 2% permite predecir eventos clí-

nicos posquirúrgicos en pacientes con IM severa asintomáticos y 

con FE>60%. Los hallazgos previamente comentados se encuen-

tran potenciados al corregir los valores obtenidos por la geome-

tría ventricular, aumentando su sensibilidad para detectar disfun-

ción ventricular precoz.

En cuanto a la comparación de ambos métodos de análisis de de-

formación miocárdica, el speckle tracking ha demostrado ser un 

método más preciso que el obtenido por DTI.

La evaluación de la función auricular por medio del S y SR median-

te speckle tracking, también ha demostrado ser una herramienta 

útil en la evaluación prequirúrgica de los pacientes con IM cróni-

ca. Un valor de S auricular pico sistólico inferior a 24% se asocia 

con mayor incidencia de disfunción ventricular luego de la ciru-

gía y además predice disminución en la sobrevida de estos pacien-

tes. Resultaría de gran valor diseñar un estudio con mayor núme-

ro de pacientes que evalúe de manera conjunta al S auricular con 

el ventricular.

Finalmente, considerando la información analizada, la defor-

mación miocárdica se muestra superior a los métodos pro-

puestos por las guías actuales para identificar disfunción ven-

tricular precoz en pacientes con IM crónica severa de origen 
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orgánica. Es por ello que permitiría decidir el momento ópti-

mo para la intervención quirúrgica, evitando no sólo un mal 

pronóstico a largo plazo sino también un riesgo quirúrgico in-

necesario en pacientes sin disfunción ventricular.

AGRADECIMIENTOS

Al Dr. V. Roel y a la Dra. M. Del Campo por su asesoramiento y su-

pervisión constante. A mi mujer Daniela por su incondicional apoyo.

BIBLIOGRAFÍA

1. Lung B, Baron G, Tornos P, Golhke-Barwolf C, Butchart E, Vahanian A, et 

al. Valvular heart disease in the community: An European experience. 

Curr Probl Cardiol. 2007;32:609-661.

2. Ling LH, Enriquez-Sarano M, Seward JB, Tajik AJ, Schaff  HV, Bai¬ley KR, 

et al. Clinical outcome of mitral regurgitation due to fl ail leafl et. N Engl J 

Med. 1996;335:1417-23.

3. Tribouilloy C, Grigioni F, Avierinos JF, Barbieri A, Rusinaru D, Szymanski C, 

et al. Survival implication of left ventricular end-systolic diameter in mi-

tral regurgitation due to fl ail leafl ets: a long-term follow-up multicenter 

study. J Am Coll Cardiol. 2009;54:1961–8.

4. Alfi eri O, Andreotti F, Antunes M, Barón-Esquivas G, Baumgartner H, Bor-

ger M, et al. Guías de práctica clínica sobre el tratamiento de valvulopa-

tías. Rev Esp Cardiol. 2013;66(2):131.e1-e42.

5. Enríquez-Sarano M, Tajik AJ, Schaff  HV, Orszulak TA, McGoon MD, Bailey 

KR, et al. Echocardiographic prediction of left ventricular function after 

correction of mitral regurgitation: results and clinical implications. J Am 

Coll Cardiol. 1994;24:1536-43.

6. Enriquez-Sarano M, Tajik AJ, Schaff  HV, Orszulak TA, Bailey KR, Frye RL. 

Echocardiographic prediction of survival after surgical correction of orga-

nic mitral regurgitation. Circulation. 1994;90:830–7.

7. Lee R, Marwick TH. Assessment of subclinical left ventricular dysfunction 

in asymptomatic mitral regurgitation. Eur J Echocardiogry. 2007;8:175-

84.

8. D’hooge J, Heimdal A, Jamal F, Kukulski T, Bijnens B, Rademakers F, 

et al. Regional strain and strain rate measurements by cardiac ultra-

sound, principles, implementation and limitations. Eur J Echocardiogr. 

2000;1:154-70.

9. Leitman M, Lysyansky P, Sidenko S, Shir V, Peleg E, Binenbaum M, et al. 

Two dimensional strain - a novel software for real-time quantitative 

echocardiographic assessment of myocardial function. J Am Soc Echo-

cardiogr. 2004;17:1021-9.

10. Abali G, Tokgözoğlu L, Ozcebe OI, Aytemir K, Nazli N. Which Doppler pa-

rameters are load independent? A study in normal volunteers after blood 

donation. J Am Soc Echocardiogr. 2005;18:1260-5.

11. Marciniak A, Claus P, Sutherland GR, Marciniak M, Karu T, Baltabaeva A, 

et al. Changes in systolic left ventricular function in isolated mitral regur-

gitation. Strain rate imaging study. Eur Heart J. 2007;28:2627-36.

12. Bonow R, Otto C. Valvular Heart Disease: A Companion of Braunwald’s 

Heart Disease. 3ra ed. Philadelphia: Saunders Elsevier, 2009.

13. Enriquez-Sarano M, Akins CW, Vahanian A. Mitral regurgitation. Lancet. 

2009;373:1382–94.

14. Bonow R, Mann D, Zipes D, Libby P. Braunwald´s Heart Disease: A Texbook 

of Cardiovascular Medicine. 9a. ed. Barcelona: Saunders Elsevier, 2013.

15. Enriquez-Sarano M, Avierinos JF, Messika-Zeitoun D, Detaint D, Capps M, 

Nkomo V, et al. Quantitative determinants of the outcome of asympto-

matic mitral regurgitation. N Engl J Med. 2005: 352; 875–83.

16. Grigioni F, Avierinos JF, Ling LH, Scott CG, Bailey KR, Tajik AJ, et al. Atrial 

fi brillation complicating the course of degenerative mitral regurgitation. 

Determinants and long-term outcome. J Am Coll Cardiol. 2002; 40:84–92.

17. Ling LH, Enriquez-Sarano M, Seward JB, Orszulak TA, Schaff  HV, Bailey KR, 

et al. Early surgery in patients with mitral regurgitation due to fl ail lea-

fl ets: a long-term outcome study. Circulation. 1997;96:1819-25.

18. Avierinos JF, Gersh BJ, Melton LJ, Bailey KR, Shub C, Nishimura RA, et al. 

Natural history of asymptomatic mitral valve prolapse in the community. 

Circulation. 2002;106:1355–61.

19. Pizarro R, Oberti P, Falconi M, Trevisan M, Domenech A, Krauss J. Predic-

tibilidad de los resultados posquirúrgicos en la insufi ciencia mitral seve-

ra orgánica: evaluación de los índices de tamaño y función ventricular iz-

quierda y lesión valvular. Rev Argent Cardiol. 2003;71:409-15.

20. Grigioni F, Tribouilloy C, Avierinos J,, Barbieri A, Ferlito M, Trojette F, et 

al.Outcomes in Mitral Regurgitation Due to Flail Leafl ets A Multicenter Eu-

ropean Study. J Am Coll Cardiol Img. 2008;1:133– 41.

21. Falconi M, Oberti P, Arias A, Achilli F, Tewel F, Funes D. Estratifi cación de 

riesgo en la insufi ciencia mitral severa asintomática: ¿Cómo se podría 

identifi car a los pacientes con evolución adversa? Rev Argent Cardiol. 

2008;76:286-291.

22. Kang DH, Kim JH, Rim JH, Kim MJ, Yun SC, Song JM, et al. Comparison 

of early surgery versus conven¬tional treatment in asymptomatic severe 

mitral regurgitation. Circulation. 2009;119:797-804.

23. Montant P, Chenot F, Robert A, Vancraeynest D, Pasquet A, Gerber B, et al. 

Long-term survival in asymptomatic patients with severe degenerative 

mitral regurgitation: a propensity score-based comparison between an 

early surgical strategy and a conservative treatment approach. J Thorac 

Cardiovasc Surg. 2009;138(6):1339-48.

24. Sarano ME, Tajik AJ, Schaff  HV, Orszulak TA, Frye RL. Should mitral re-

gurgitation surgery be performed in minimally symptomatic patients? 

Analysis of the impact of the class III-IV symptoms on postoperative 

outcome. J Am Coll Cardiol. 1996:27:73.

25. Tribouilloy CM, Enriquez-Sarano M, Schaff  HV, Orszulak TA, Bailey KR, Ta-

jik AJ, et al. Impact of preoperative symptoms on survival after surgical 

correction of degenerative mitral regurgitation: rationale for optimizing 

surgical indications. Circulation. 1999;99:400-5.

26. Matsumura T, Ohtaki E, Tanaka K, Misu K, Tobaru T, Asano R, et al. Echo-

cardiographic prediction of left ventricular dysfunction after mitral val-

ve repair for mitral regurgitation as an indicator to decide the optimal ti-

ming of repair. J Am Coll Cardiol. 2003;42:458–63.

27. Shuhaiber J, Anderson RJ. Meta-analysis of clinical outcomes following 

surgical mitral valve repair or replacement. Eur J Cardiothorac Surg. 

2007;31:67–75.

28. Vengen A, Abdelnoor M, Westheim A, Smith G, Fjeld N. Outcome of mitral 

valve plasty or replacement: atrial fi brillation an eff ect modifi er. Journal 

of Cardiothoracic Surgery. 2013;8:142.



Strain prequirúrgico en insufi ciencia mitral | 39

29. Feldman T, Foster E, Glower DD, Kar S, Rinaldi MJ, Fail PS, et al, 2011, 

EVEREST II Investigators. Percutaneous repair or surgery for mitral regur-

gitation. N Engl J Med. 2011;364:1395–406.

30. Enriquez-Sarano M, Orszulak TA, Schaff  HV, Abel MD, Tajik A, Frye RL, 

et al. Mitral regurgitation: a new clinical perspective. Mayo Clin Proc. 

1997;72:1034-1043.

31. Zile MR, Gaasch WH, Carroll JD, Levine HJ. Chronic mitral regurgitation: 

predictive value of pre-operative echocardiographic indexes of left ventri-

cular function and wall stress. J Am Coll Cardiol. 1984;3:235–42.

32. Pai RG, Bansal RC, Shah PM. Doppler-derived rate of left ventricular pres-

sure rise: its correlation with postoperative left ventricular function in mi-

tral regurgitation. Circulation. 1990;82:514-20.

33. Haluska B, Short L, Marwick TH. Relationship of ventricular longitudinal 

function to contractile reserve in patients with mitral regurgitation. Am 

Heart J. 2003;146:183-8.

34. Agricola E, Galderisi M, Oppizzi M, Schinkel AF, Maisano F, De Bonis M, et 

al. Pulsed tissue Doppler imaging detects early myocardial dysfunction in 

asymptomatic patients with severe mitral. Heart. 2004;90:406-10.

35. Lee R, Haluska B, Leung DY, Case C, Mundy J, Marwick TH. Functio-

nal and prognostic implications of left ventricular contractile reserve 

in patients with asymptomatic severe mitral regurgitation et al. Heart. 

2005;91:1383-4.

36. Leung DY, Griffi  n BP, Stewart WJ, Cosgrove DM, Thomas JD, Marwick TH. 

Left ventricular function after valve repair for chronic mitral regurgitation: 

predictive value of preoperative evaluation of contractile reserve by exer-

cise echocardiography. J Am Coll Cardiol. 1996; 28:1198-205

37. Leung DY, Armstrong G, Griffi  n BP, Thomas JD, Marwick TH. Latent left 

ventricular dysfunction in patients with mitral regurgitation: feasibility of 

measuring diminished contractile reserve from a simplifi ed model of no-

ninvasively derived left ventricular pressure-volume loops. Am Heart J. 

1999;137:427-34

38. Agricola E, Bombardini T, Oppizzi M. Margonato A, Pisani M, Melisurgo 

G, et al. Usefulness of latent left ventricular dysfunction assessed by bow-

ditch treppe to predict stress-induced pulmonary hypertension in mini-

mally symptomatic severe mitral regurgitation secondary to mitral valve 

prolapse. Am J Cardiol. 2005;95:414-7.

39. Heimdal A, Stoylen A, Torp H, Skjeerpe T. Real-time strain rate imaging of 

the left ventricle by ultrasound. J Am Soc Echocardiogr 1998;11:1013e9.

40. Cianciulli T, Prezioso H, Lax J. Nuevas técnicas en ecocardiografía. 1ra ed. 

Buenos Aires: Journal, 2012.

41. Cabrera B. Ecocardiografía. 1ra ed. Madrid: Editorial médica Panamerica-

na,2011.

42. Marwick TH, Cheuk Man Y, Jing Ping S. Myocardial imaging. Tissue 

Doppler and spleckle tracking.1ra ed. Massachusetts: Malden Blackwell 

Futura, 2007.

43. Perk G, Tunick PA, Kronzon I. Non-doppler two-dimensional strain ima-

ging by echocardiography- From technical considerations to clinical 

applications. J Am Soc Echocardiogr. 2007;20:234-43.

44. Dandel M, Lehmkuhl H, Knosalla C, Suramelashvili N, Hetzer R. Strain and 

Strain Rate Imaging by Echocardiography – Basic Concepts and Clinical 

Applicability. Current Cardiology Reviews, 2009;5:133-148.

45. Yingchoncharoen T, Agarwal S, Popović ZB, Marwick TH. Normal ran-

ges of left ventricular strain: a meta-analysis. J Am Soc Echocardiogr. 

2013;26(2):185-91.

46. Amundsen BH, Helle-Valle T, Edvardsen T, Torp H, Crosby J, Lyseggen E, et 

al. Noninvasive myocardial strain measurement by speckle tracking echo-

cardiography. Validation against sonomicrometry and tagged magnetic 

resonance imaging. J Am Coll Cardiol. 2006. 47:789-93.

47. Brown J, Jenkins C, Marwick T. Use of myocardial strain to assess global 

left ventricular function: A comparison with cardiac magnetic resonance 

and 3-dimensional echocardiography. Am Heart J. 2009;157:102.e1-102.

e5.

48. Notomi Y, Lysyansky P, Setser R, ShiotaT, MD, Popovic Z, Maureen G, et 

al. Measurement of Ventricular Torsion by Two-Dimensional Ultrasound 

Speckle Tracking Imaging. J Am Coll Cardiol. 2005;45:2034–41.

49. Serri K, Reant P, Lafi tte M, Berhouet M, Le Bouff os V, Roudaut R, et al. Glo-

bal and regional myocardial function quantifi cation by two-dimensio-

nal strain: application in hypertrophic cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol. 

2006;47:1175-81.

50. Delgado V, Tops L, Bommel R, Van Der Kley F, Marsan N, Klautz R, et al. 

Strain analysis in patients with severe aortic stenosis and preserved left 

ventricular ejection fraction undergoing surgical valve replacement. Eur 

Heart J. 2009: 30: 3037–47.

51. Kempny A, Diller G, Kaleschke G, Orwat S, Funke A, Radke R, et al. Longi-

tudinal left ventricular 2D strain is superior to ejection fraction in predic-

ting myocardial recovery and symptomatic improvement after aortic val-

ve implantation. Int J Cardiol. 2013;167(5):2239-43.

52. Delgado V, Ypenburg C, Van Bommel R, Tops L, Mollema S, Marsan N, 

et al. Assessment of Left Ventricular Dyssynchrony by Speckle Tracking 

Strain Imaging Comparison Between Longitudinal, Circumferential, and 

Radial Strain in Cardiac Resynchronization Therap. J Am Coll Cardiol. 

2008;51:1944-52.

53. Cianciulli T, Saccheri M, Lax J, Bermann A, Ferreiro D. Two-dimensional 

speckle tracking echocardiography for the assessment of atrial function. 

World J Cardiol. 2010;2(7):163-170.

54. Saraiva R, Demirkol S, Buakhamsri A, Greenberg N, Popović Z, Thomas J, 

et al. Left Atrial Strain Measured by Two-Dimensional Speckle Tracking 

Represents a New Tool to Evaluate Left Atrial Function. J Am Soc Echocar-

diogr. 2010;23:172-80.

55. Vianna-Pinton R, Moreno C, Baxter C, Lee K, Tsang T, Appleton C. Two-Di-

mensional Speckle-Tracking Echocardiography of the Left Atrium: Fea-

sibility and Regional Contraction and Relaxation Diff erences in Normal 

Subjects. J Am Soc Echocardiogr. 2009;22.(3):299-305.

56. Cameli M, Lisi M, Mondillo S, Padeletti M, Ballo P, Tsioulpas C, et al. Left 

atrial longitudinal strain by speckle trackingechocardiography correla-

tes well with left ventricular fi lling pressures in patients with heart failure. 

Cardiovascular Ultrasound. 2010, 8:14.

57. Lee R, Hanekom L, Marwick T, Rodel Leano R, Sudhir Wahi S. Prediction 

of Subclinical Left Ventricular Dysfunction With Strain Rate Imaging in 

Patients With Asymptomatic Severe Mitral Regurgitation. Am J Cardiol. 

2004;94:1333–1337.

58. Kim MS, Kim YJ, Kim HK, Han JY, Chun HG, Kim HC, et al. Evaluation of left 

ventricular short and long-axis function in severe mitral regurgitation using 

2-dimensional strain echocardiography. Am Heart J. 2009;157:345-51.

59. Gunjan M, Kurien S, Tyagi S. Early prediction of left ventricular systolic 

dysfunction in patients of asymptomatic chronic severe rheumatic mitral 

regurgitation using tissue Doppler and strain rate imaging. Indian Heart 

J. 2012;6403:245–248.



40 | Guillermo D. Jubany

60. Marciniak A, Sutherland GR, Marciniak M, Kourliouros A, Bijnens B, Ja-

hangiri M. Prediction of postoperative left ventricular systolic function in 

patients with chronic mitral regurgitation undergoing valve surgery - the 

role of deformation imaging. Eur J Cardiothorac Surg. 2011;40:1131-7.

61. De Agustín J, Pérez de Isla L, Núñez-Gil I, Vivas D, Manzano M, Alberca P, 

et al. Estudio de la deformación miocárdica: predictor de disfunción ven-

tricular a medio plazo tras cirugía en pacientes con insufi ciencia mitral 

crónica. Rev Esp Cardiol. 2010;63(5):544-53.

62. Florescu M, Benea D, Rimbas R, Cerin G, Diena M, Lanzzillo G, et al. Myo-

cardial Systolic Velocities and Deformation Assessed by Speckle Trac-

king for Early Detection of Left Ventricular Dysfunction in Asymptoma-

tic Patients with Severe Primary Mitral Regurgitation. Echocardiography 

2012;29:326-333.

63. Mascle S, Schnell F, Thebault C, Corbineau H, Laurent M, Hamonic S, et al. 

Predictive Value of Global Longitudinal Strain in a Surgical Population of 

Organic Mitral Regurgitation. J Am Soc Echocardiogr. 2012;25:766-72.

64. Song JM, Kang S, Lee EJ, Shin MJ, Lee J, Chung C, et al. Echocardiographic 

Predictors of Left Ventricular Function and Clinical Outcomes After Suc-

cessful Mitral Valve Repair: Conventional Two-Dimensional Versus Spec-

kle-Tracking Parameters. Ann Thorac Surg. 2011;91:1816 –23.

65. Lancellotti P, Cosyns B, Zacharakis D, Attena E, Van Camp G, Gach O, et 

al. Importance of Left Ventricular Longitudinal Function and Functio-

nal Reserve in Patients With Degenerative Mitral Regurgitation: As-

sessment by Two-Dimensional Speckle Tracking. J Am Soc Echocardiogr 

2008;21:1331-1336.

66. Donal E, Mascle S, Brunet A, Thebault C, Corbineau H, Laurent M, et al. 

Prediction of left ventricular ejection fraction 6 months after surgical co-

rrection of organic mitral regurgitation: the value of exercise echocar-

diography and deformation imaging. Eur Heart J Cardiovasc Imaging 

2012;13:922–930.

67. Magne J, Mahjoub H, Dulgheru R, Pibarot P, Pierard L, Lancellotti P. Left 

ventricular contractile reserve in asymptomatic primarymitral regurgita-

tion. Eur Heart J. doi:10.1093/eurheartj/eht345

68. Cameli M, Lisi M, Giacomin E, Caputo M, Navarri R, Malandrino A, et al. 

Chronic Mitral Regurgitation: Left Atrial Deformation Analysis by Two-

Dimensional Speckle Tracking Echocardiography. Echocardiography. 

2011;28:327-334.

69. Cameli M, Lisi M, Righini F, Massoni A, Natali B, Focardi M, et al. Useful-

ness of Atrial Deformation Analysis to Predict Left Atrial Fibrosis and En-

docardial Thickness in Patients Undergoing Mitral Valve Operations for 

Severe Mitral Regurgitation Secondary to Mitral Valve Prolapse. Am J Car-

diol. 2013;111:595e601.

70. Debonnaire P, Leong D, Witkowski T, Al Amri I, Joyce E, Katsanos S, et al. 

Left Atrial Function by Two-Dimensional Speckle-Tracking Echocardio-

graphy in Patients with Severe Organic Mitral Regurgitation: Associa-

tion with Guidelines-Based Surgical Indication and Postoperative (Long-

Term) Survival. J Am Soc Echocardiogr. http://dx.doi.org/10.1016/j.

echo.2013.05.19.





ARTÍCULO ORIGINAL | ORIGINAL ARTICLE

MOVIMIENTO ASINCRÓNICO DEL SEPTUM 

INTERVENTRICULAR EN EL POSOPERATORIO 

ALEJADO DE CIRUGÍA CARDÍACA. EVALUACIÓN 

MEDIANTE GATED-SPECT

PARADOXICAL SEPTAL MOTION AFTER CARDIAC SURGERY. 

A GATED-SPECT ANALYSIS

PAULA RAMOS1, MIGUEL HOMINAL1, GERARDO ZAPATA2, JORGE LÓPEZ2

RESUMEN
Introducción. El movimiento asincrónico del septum interventricular (MASIV) 
constituye un hallazgo ecocardiográfi co frecuente en pacientes sometidos a 
cirugía cardíaca (CC). Su génesis ha sido estudiada y se postulan diversos me-
canismos. Varios estudios han identifi cado variables asociadas a su presencia, 
pero su persistencia en el tiempo es incierta.
Objetivos. Evaluar la tasa de MASIV por medio del gated-SPECT y su persisten-
cia en un período alejado del posoperatorio de CC.
Materiales y métodos: De los 18.697 SPECT solicitados al Servicio de Cardiolo-
gía Nuclear de nuestro centro entre 2007 y 2012, se evaluaron 287 con ante-
cedente de CC. Se excluyeron aquellos con bloqueo de rama izquierda, por-
tadores de marcapasos defi nitivo y con antecedentes de infarto anterior. El 
análisis de la motilidad parietal se realizó mediante gated-SPECT por dos ope-
radores diferentes. Se agrupó a los pacientes en tres grupos: 1) grupo I, <5 
años del posoperatorio; 2) grupo II entre 5 y 10 años; 3) grupo III, >10 años.
Resultados. Se obtuvo una muestra de 168 pacientes, siendo 87,5% de sexo mas-
culino y con edad media de 67±9. El 53% fueron hipertensos y 28,6% diabéticos. El 
82,1% presentaban antecedente de cirugía de revascularización miocárdica (CRM), 
5,9% cirugías valvulares (3% aórtico y 2,9% mitral) y 11,9% combinadas. Mediante 
gated-SPECT se determinó la presencia de MASIV en el 78,6% de los casos. La frac-
ción de eyección media posgatillado resultó de 58±10%. Según el tiempo de poso-
peratorio se dividieron en tres grupos: grupo I (33,9% de los pacientes) MASIV 80,7%, 
grupo II (33,9%) MASIV 78,9% y grupo III (32,1%) 75,9%. A pesar de que la presencia 
de MASIV resultó discretamente superior en el grupo I no fue estadísticamente sig-
nifi cativa con el resto de los períodos. Se realizó análisis multivariado identifi cándose 
a la edad como única variable predictora independiente de la persistencia del MA-
SIV en el tiempo (OR=0,22; IC95%: 1,001-1,092; p=0,04).
Conclusión. La tasa de MASIV en el posoperatorio de CC resulta muy frecuen-
te y con el correr del tiempo dicho trastorno se reduce muy discretamente, 
en grado menor en pacientes de mayor edad.

Palabras clave: tomografía computarizada de emisión de fotón único; cirugía 
torácica

ABSTRACT
Background. Paradoxical septal motion (PSM) is a frequent echocardiogra-
phic fi nding after cardiac surgery (CS). Its cause is unknown and many theo-
ries have been postulated.  
Objectives. To evaluate the rate of PSM through Gated-SPECT analysis and its 
persistence in diff erent periods after CS.  
Methods. Among the 18,697 patients referred to Gated-SPECT between 2007-
2012, we included 287 who had history of prior CS. Those with left bundle 
branch block, permanent pacemaker and previous anterior myocardial infarc-
tion were excluded. The wall motion analysis was performed using Gated-
SPECT. Patients were grouped into: Group I: < 5 years after CS; Group II: bet-
ween 5 and 10 years; Group III: > 10 years. 
Results. A total of 168 patients were included, 87.5% males with a mean age 
of 67±9. 53% of the patients had diagnosis of hypertension and 28.6% dia-
betes. 82.1% had prior coronary bypass graft surgery (CABG), 5.9% heart val-
ve surgery (3% aortic and 2.9% mitral) and 11.9% combined. PSM was detec-
ted in 78.6% of cases. The mean ejection fraction was 58±10%. 33.9% of the 
patients were included in Group I (PSM: 80.7%), 33.9% in Group II (PSM: 78,9% 
) and 32.1% in Group III (PSM 75.9%). Although the presence of PSM was hig-
her in Group I,  the diff erence was not statistically signifi cant. On a multiva-
riate analysis, age was independently associated with PSM (OR 0.22; 95% CI 
1.001-1.092; P=0.04). 
Conclusion: The rate of PSM after CS is very frequent, reducing discreetly its 
incidence over time, but to a less degree among the elderly.

Keywords: tomography, emission-computed, single-photon; thoracic surgery.
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INTRODUCCIÓN

Se defi ne movimiento asincrónico del septum interventricular 

(MASIV) al desplazamiento del mismo hacia el ventrículo derecho 

durante la sístole ventricular, en presencia de un engrosamiento 

normal. El mismo constituye un hallazgo ecocardiográfi co frecuen-

te en pacientes sometidos a cirugía cardíaca, aun desde los pri-

meros días del posoperatorio.1 La génesis de dicho trastorno de la 
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motilidad en este grupo de pacientes ha sido estudiada y se pos-

tulan dos mecanismos fundamentales.2 En primer lugar, la incisión 

del pericardio realizada durante la cirugía liberaría la restricción del 

mismo al movimiento cardíaco en dirección anterior durante la sís-

tole; en segundo lugar, la isquemia transitoria durante la interven-

ción podría alterar la motilidad septal.

En un registro publicado de 3.292 pacientes sometidos a cirugía 

cardíaca,3 2.979 presentaron MASIV durante el posoperatorio, no 

debido a otras causas tales como insufi ciencia tricuspídea seve-

ra, bloqueo completo de rama izquierda (BCRI) previo, necesidad 

de marcapasos. Un análisis multivariado detectó como variables 

predictoras independientes de dicha alteración a la cirugía val-

vular aórtica, cirugía valvular mitral y al tiempo de clampeo aór-

tico prolongado.

El presente estudio evalúa la tasa de MASIV en diferentes tiem-

pos del posoperatorio de cirugía cardíaca en nuestro servicio, in-

tentando determinar su persistencia en tres períodos alejados del 

posoperatorio.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se analizaron de manera retrospectiva y consecutiva todos los pa-

cientes evaluados en el Servicio de Cardiología Nuclear de nuestro 

centro mediante estudios de SPECT cardíaco en el período compren-

dido entre 2007 y 2012. De aquellos se seleccionaron quienes pre-

sentaron antecedente de cirugía cardíaca, tanto valvular como cirugía 

de revascularización miocárdica. Se excluyeron aquellos con bloqueo 

de rama izquierda, portadores de marcapasos defi nitivo y con ante-

cedentes de infarto anterior. El análisis de la motilidad parietal se rea-

lizó en todos los casos mediante gated-SPECT por alguno de los dos 

operadores a cargo del Servicio de Medicina Nuclear. Se utilizó una 

cámara gamma digital SPECT marca General Electric, modelo VENTRI 

de doble cabezal, con colimador de alta resolución. Luego de la ad-

ministración de 8 mCi de Tc-99m sestamibi, se obtuvieron imágenes 

de la captación miocárdica del radiotrazador siguiendo un protocolo 

de adquisición modo “step and shoot”, de órbita circular, comenzan-

do en posición oblicua anterior derecha a 45° y fi nalizando en posi-

ción oblicua posterior izquierda a 45°. El estudio fue almacenado en 

matriz de 64×64. En el proceso de reconstrucción topográfi ca se uti-

lizó fi ltro butterworth. Dos horas después, el paciente fue sometido a 

estrés ergométrico en treadmill, utilizando un protocolo de esfuerzo 

limitado por síntomas. Durante el máximo esfuerzo alcanzado se ad-

ministró 25 mCi de Tc-99m sestamibi. Se obtuvieron nuevas imáge-

nes según protocolo de adquisición antes detallado. Para el procesa-

miento de las imágenes se utilizaron softwares de la Universidad de 

Emory (Cardiac Tool Box) y/o Guido Germano.

Se analizaron los pacientes en tres cohortes según el momento de 

realización del estudio en relación a la fecha quirúrgica: 1) menos de 

5 años del posoperatorio; 2) entre 5 y 10 años; 3) mayor a 10 años.

RESULTADOS

Del total de los pacientes derivados al Servicio de Cardiología 

Nuclear en el período analizado, 287 presentaron anteceden-

tes de cirugía cardíaca previa. De ellos se excluyó al 41,4%, 

quienes presentaban bloqueo de rama izquierda, marcapasos 

o infarto anterior previo (Figura 1).
Se obtuvo una muestra de 168 pacientes, con una edad me-

dia de 67,4±9,1 años y 87,5% de sexo masculino. El 53% de 

los pacientes fueron hipertensos y 28,6% diabéticos. En cuan-

to a la sintomatología, en 49,4% la clase funcional (CF) esta-

ba conservada, 30,4% se encontraban en CF I, 18,5% en CF II y 

1,8% en CFIII.

Con respecto al procedimiento quirúrgico, 82,1% tenían ante-

cedentes de cirugía de revascularización miocárdica, 5,9% ci-

rugías valvulares (3% reemplazo valvular aórtico, 1,8% reem-

plazo valvular mitral y 1,2% plástica mitral) y 11,9% combina-

das. Con respecto al apremio utilizado, en el 81% de los casos 

se realizó protocolo reposo-esfuerzo, 16,7% dipiridamol y 2,4% 

dobutamina.

Se realizó análisis de la función ventricular y motilidad parietal en 

todos los pacientes mediante gated-SPECT y se determinó la pre-

sencia de MASIV en el 78,6% de los casos. La fracción de eyección 

media posgatillado resultó de 58,8%±10,5.

Los pacientes fueron asignados a tres grupos, según el período de 

realización del mismo con respecto a la fecha quirúrgica: grupo I 

(33,9%), hasta los 5 años del procedimiento; grupo II (33,9%), entre 

5 y 10 años; grupo III, (32,1%) más de 10 años.

La presencia de MASIV resultó discretamente superior en el grupo I 

(80,7%), siendo dicha diferencia no signifi cativa (p=0,8) (Tabla 1).

Tabla 1. Características basales.

Grupo I 
(n=57)

Grupo II 
(n=57)

Grupo III 
(n=54)

Sexo masculino 78,9% 84,2% 100%

Edad 65,6±7,8 67,3±9,8 69,5±9,2

MASIV 80,7% 78,9% 75,9%

FEy 60±9,7 60,6±11 55,6±10

Revascularización miocárdica 70,2% 87,7% 88,9%

Cirugía valvular aislada 10,5% 5,3% 1,9%

Cirugía combinada 19,3% 7% 9,3%

MASIV: movimiento asincrónico del septum interventricular. FEy: fracción de eyección

Estudios SPECT realizados (2007 - 2012)

Cirugía cardíaca previa

18.697

287

168

119 Pacientes excluidos

Pacientes incluidos

BCRI
MCP
IAM anterior

Figura 1. Selección de pacientes. BCRI: bloqueo completo de rama izquierda. MCP: mar-

capasos defi nitivo. IAM: infarto agudo de miocardio.
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Se analizaron las variables relacionadas a los pacientes (sexo, edad, 

FEy) y aquellas relacionadas a la cirugía (cirugía de revasculariza-

ción miocárdica, reemplazo valvular o cirugía combinada) median-

te análisis univariado (Tabla 2).

Tabla 2. Análisis univariado.

MASIV No MASIV p

Edad 68,1±8,7 65±9,9 0,06

Sexo masculino 86,4% 91,7% 0,3

Hipertensión 51,5% 58,3% 0,4

Diabetes 27,3% 33,3% 0,4

CRM 80,3% 88,9% 0,2

RVAo 3% 2,8% 0,9

Cirugía combinada 13,6% 5,6% 0,18

FEy 58,8 ± 10,5 59 ± 10,5 0,9

Grupo I 34,8% 30,6% 0,6

Grupo II 34,1% 33,3% 0,9

Grupo III 31,1% 36,1% 0,5

MASIV: movimiento asincrónico del septum interventricular. CRM: cirugía de revas-

cularización miocárdica. RVAo: cirugía de reemplazo valvular aórtico. FEy: fracción 

de eyección.

Si bien se encontraron diferencias signifi cativas entre ambos gru-

pos, tras un análisis multivariado, sólo la edad resultó ser pre-

dictora independiente de la persistencia del MASIV en el tiem-

po (Tabla 3).

Tabla 3. Análisis multivariado.

OR IC95% p

Edad 0,22 1,001-1,092 0,04

DISCUSIÓN

La presencia de MASIV en el posoperatorio de la cirugía cardíaca ha 

sido ampliamente evaluada mediante distintos métodos de imagen, 

aunque la mayor parte de los datos publicados son mediante eco-

cardiografía.4-6 Un estudio publicado en el año 20127 demostró la 

utilidad del SPECT cardíaco gatillado en la evaluación de la asincro-

nía septal en aquellos pacientes sometidos a cirugía cardíaca.

Distintas variables han sido catalogadas como predictoras de la 

presencia de este trastorno de la motilidad durante el posopera-

torio. En el estudio de Reynolds et al. se analizaron 2.979 pacientes 

con cirugía cardíaca previa y MASIV determinado mediante eco-

cardiografía. Tras un análisis multivariado la cirugía valvular previa 

(mitral sobre todo) y el tiempo de clampeo prolongado resultaron 

predictores independientes de movimiento paradójico del septum 

interventricular.

Aun así, no se dispone en la literatura actual de datos acerca de la 

persistencia en el tiempo del MASIV en los pacientes sometidos a 

cirugía cardíaca.

Por los resultados obtenidos en nuestro estudio, podemos obser-

var una elevada prevalencia del MASIV en este período alejado de 

la cirugía, siendo ésta mayor en los primeros 5 años del posope-

ratorio, aunque estadísticamente no signifi cativa. Esto podría de-

mostrar una tendencia a la disminución del mismo a través del 

tiempo en este grupo de pacientes. Sólo la edad fue la variable 

asociada a la persistencia de este fenómeno en el posoperatorio 

alejado de cirugía cardiovascular.

En cuanto a las limitaciones del estudio, cabe destacar que se trata 

de un análisis retrospectivo y que los pacientes evaluados fueron 

aquellos derivados al Servicio de Cardiología Nuclear.

CONCLUSIÓN

Nuestro estudio demostró que el MASIV en el posoperatorio aleja-

do de una cirugía cardíaca evaluado mediante gated-SPECT se ob-

serva muy frecuentemente y con el correr del tiempo dicho tras-

torno se reduce muy discretamente. La edad avanzada se relaciona 

más comúnmente a este fenómeno.

BIBLIOGRAFÍA

1. Wranne B, Pinto F, Siegel L. Abnormal postoperative interventricular mo-

tion: new intraoperative transesophageal echocardiographic evidence 

supports a novel hypotesis. Am Heart J 1993:126(1):161-167.

2. Eslami  B, Roitman D, Karp R. The echocardiogram after pericardiectomy; 

Jpn Heart J 1979;20:1-5.

3. Reynolds H, Tunick P, Grossi E,  Dilmanian H, Colvin SB, Kronzon I. Parado-

xil septal motion after cardiac surgery: A review of 3,292 cases. Clin Car-

diol 2007;30:621-623.

4. Force T, Bloomfi  eld P, O´Boyle J,  Pietro DA, Dunlap RW, Khuri SF, et al. 

Quantitative two-dimensional echocardiographic analysis of motion 

and thickening of the interventricular septum after cardiac surgery. Circu-

lation 1983; 68(5):1013-1020.

5. Lehmann K, Lee F, McKenzie W, Barash PG, Prokop EK, Durkin MA, 

et al. Onset of altered interventricular septal motion during cardiac 

surgery. Assessment by continuous intraoperative transesophageal 

echocardiography. Circulation 1990; 82:1325-1334.

6. Righetti A, Crawford M, O´Rourke R. Interventricular septal motion 

and left ventricular function after coronary bypass surgery: evaluation 

with echocardiography and radionuclide angiography. Am J Cardiol 

1977;39(3):371-377.

7. Al Jaroudi W, Alraides Ch, Brunken R,  Cerquiera M, Jaber WA. Paradoxi-

cal septal motion and LV mechanical dyssynchrony. J Nucl Cardiol 2012; 

19(6);1190-1197.



ARTÍCULO ORIGINAL | ORIGINAL ARTICLE

IMPACTO DEL PATRÓN HIPER DIPPER 

EN EL ESPESOR ÍNTIMA MEDIA Y EN EL ÍNDICE 

DE MASA VENTRICULAR IZQUIERDA

THE IMPACT OF EXTREME DIPPING PATTERN 

ON COMMON CAROTID INTIMA-MEDIA THICKNESS 

AND LEFT VENTRICULAR MASS INDEX

JUAN MANUEL DÍAZ1, IGNACIO RÍOS1, MARIANO SOTES1, MARTÍN PEÑA2, MIGUEL SCHIAVONE3, OSVALDO MANUALE4

RESUMEN
Introducción. La presión arterial (PA) y el riesgo de padecer una enfermedad 
cardiovascular están asociados fuertemente en forma continua e indepen-
diente. Existe evidencia clara que los pacientes que en el monitoreo ambu-
latorio de PA de 24 hs presentan un patrón non dipper tienen mayor morbi-
lidad tanto cardíaca como extracardíaca. Múltiples estudios han demostrado 
una mayor hipertrofi a del ventrículo izquierdo y mayor espesor de íntima me-
dia carotídeo en relación al patrón normal. En el caso de los pacientes con pa-
trón hiper dipper se la ha relacionado con mayor riesgo de ictus, sin embargo, 
los datos al respecto son inconsistentes, por lo que la importancia clínica de 
este fenómeno es incierta hasta la actualidad.
Material y métodos. Un total de 265 pacientes consecutivos remitidos para 
su evaluación en la Unidad de Hipertensión de nuestro Hospital se sometie-
ron a monitoreo ambulatorio de la presión arterial, ecografía Doppler vasos 
del cuello con medición de espesor íntima media (EIM) y  ecocardiograma 
Doppler color con medición de Índice masa ventricular izquierda (IMVI). 
Resultados. Del total de los pacientes solamente 10% resultaron hiper dippers. 
Estos presentaron EIM y IMVI signifi cativamente más bajos que los non dip-
pers. Por el contrario, los hiper dipper y dippers no se diferenciaron respecto del 
EIM y las mediciones de IMVI.
Conclusiones. El desarrollo de la lesión de órgano blanco en los pacientes con 
patrón hiper dipper es similar a los que presentaron patrón dipper e inferior en 
comparación a los non dipper y a los que presentaron patrón invertido.

Palabras clave: hipertensión, grosor íntima-media carotídeo, hipertrofi a ven-
tricular izquierda.

ABSTRACT
Introduction: Blood pressure and the risk of developing a cardiovascular di-
sease are strongly related, in a continuous and independent way. There is 
clear evidence that patients with non-dipper pattern at the 24-h ambula-
tory blood pressure monitor have a higher risk of both cardiac and non car-
diac death.  Many trials have demonstrated that these pattern correlates with 
a more hypertrophic ventricle and a thicker carotid intima media than normal 
pattern. Patients with extreme-dipper pattern are related to an increased risk 
of stroke, however data supporting this asseveration is inconsistent. Therefore 
clinical relevance of this relationship is still uncertain. 
Material and methods: A total of 265 patients referred for evaluation to our 
institution´s hypertension unit underwent a 24-h ambulatory blood pressure 
monitoring, a carotid Doppler ultrasound with intima-media thickness mea-
surement and Doppler echocardiography with ventricular mass index mea-
surement. 
Results: Of all patients, only 10% were extreme dippers. This group was asso-
ciated with thinner intima-media thickness and lower ventricular mass index 
than non dipper patients. Conversely, no diff erences were observed in extre-
me dippers and dippers with regards of intima media thickness and ventricu-
lar mass index. 
Conclusions:  The development of white organ damage among patients with 
extreme dipper patients is similar to those with dipper pattern, but lower tan 
patients with non dipper or inverted pattern.

Keywords: hypertension, carotid intima-media thickness, left ventricular hy-

pertrophy. 

REVISTA CONAREC 2014;30(123):46-48 | VERSIÓN WEB WWW.REVISTACONAREC.COM.AR

 INTRODUCCIÓN

La presión arterial (PA) y el riesgo de padecer una enfermedad car-

diovascular están asociados fuertemente en forma continua e in-

dependiente. El aumento de la PA de forma sostenida es la resul-

tante de una falla en los múltiples mecanismos que la regulan, 

produciendo daños en los órganos diana tales como corazón, ri-

ñón, cerebro y arterias.1

Su diagnóstico requiere de una sistemática de trabajo. En los 

últimos años y en las últimas guías se ha incorporado al mo-

nitoreo ambulatorio de la presión arterial de 24 horas (MAPA) 
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como una herramienta diagnóstica de gran importancia. Este 

estudio es de utilidad para el diagnóstico de hipertensión de 

guardapolvo blanco, hipertensión oculta y para la evaluación 

de los registros nocturnos de PA. Por lo tanto, nos permite eva-

luar el comportamiento diurno y nocturno de la PA, su relación 

día/noche y su variabilidad.1

La PA normalmente disminuye durante la noche (definido 

como patrón dipper). Esta caída tiene una distribución normal 

en el contexto poblacional y se acepta que una caída nocturna 

de la PA mayor del 10% y menor del 20% de los valores diurnos 

define a los sujetos como dippers. Por otro lado, la ausencia de 

descenso nocturno o escaso descenso nocturno (cociente de la 

relación día/noche de 0 a 10%) se denomina patrón non dipper; 

y un aumento de la presión arterial nocturna generará una re-

lación día/noche menor al 0% denominado patrón inverso. Por 

último, un aumento de la relación día/noche superior al 20% se 

lo denomina hiper dipper.2

Existe evidencia clara de que los pacientes con patrón non dip-

per tienen mayor morbilidad tanto cardíaca como extracardía-

ca. Múltiples estudios han demostrado una mayor hipertrofia 

del ventrículo izquierdo y mayor espesor de íntima media caro-

tídeo en relación con el patrón normal.3

En el caso de los pacientes con patrón hiper dipper se la ha re-

lacionado con mayor riesgo de ictus; sin embargo, los datos al 

respecto son inconsistentes, por lo que la importancia clínica 

de este fenómeno es incierta hasta la actualidad.4,5

OBJETIVO

Evaluar el impacto del patrón hipper dipper en el espesor de ínti-

ma media carotídeo (EIM) y el índice de masa ventricular izquierda 

(MVI) en una cohorte de sujetos normotensos e hipertensos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Un total de 265 pacientes consecutivos remitidos para su evalua-

ción en la Unidad de Hipertensión de nuestro Hospital se sometie-

ron a un monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA, equi-

po utilizado Spacelabs), una ecografía Doppler de vasos del cuello 

con medición de EIM y un ecocardiograma Doppler color con me-

dición de índice MVI.

El cálculo de la MVI se realizó según la fórmula de la Sociedad 

Americana de Ecocardiografía, la medición fue realizada por un 

operador experto utilizando un ecógrafo Esaote MyLab Clase C e 

incluyó el grosor de la pared interventricular septal, de la pared 

posterior, y el diámetro telediastólico, y se calculó según la siguien-

te ecuación:

MVI=0,8 [1,04 (TIV + DVI + PPVI)3 – DVI3] + 0,6

siendo los valores considerados umbrales de 95 g/m2 de área de 

superfi cie corporal para las mujeres y 115 g/m2 para los varones.2

Las exploraciones de ecografía carotídea fueron realizadas por un 

operador experimentado con un ecógrafo “Philips”. Se realizaron 

las mediciones en un segmento de 1 cm en la arteria carótida co-

mún distal (1 cm proximal a la dilatación del bulbo carotídeo), 1 

cm en el bulbo carotídeo (1 cm proximal a la división del fl ujo) y 1 

cm en la arteria carótida interna proximal (inmediatamente distal a 

la división del fl ujo) de las arterias de los lados derecho e izquierdo. 

Se realizaron mediciones cada 1 mm en cada segmento de 1 cm, y 

a partir de ellas se calcularon los valores medios y máximos.

La relación entre el EIM carotídeo y las complicaciones cardiovas-

culares (CV) es continua, por lo que determinar un umbral para 

el riesgo CV alto resulta bastante arbitrario. Aunque en la guía de 

práctica clínica de la ESH/ESC 2013 para el manejo de la hiperten-

sión arterial se tomó un EIM carotídeo > 0,9 mm como una esti-

mación conservadora de la existencia de alteraciones, en los es-

tudios Cardiovascular Health y el European Lacidipine Study on 

Atherosclerosis (ELSA), el valor de corte para el riesgo CV alto fue 

más elevado en los pacientes mayores y de edad media (1,06 y 

1,16 mm, respectivamente).2

El porcentaje de variación nocturna se calculó de la siguiente 

forma: ([diurna sistólica total] – [diurna diastólica total]) /3 + 

[diurna diastólica total]) / [media nocturna]. En base a dichos 

resultados se clasificaron según: hiper dipper si la caída de la PA 

sistólica nocturna era > 20 %, dipper si la caída fue del 10% al 

20 %, non dipper si la caída fue del 0% al 10% y patrón inver-

so si era <0%.
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RESULTADOS

De los 265 pacientes, edad entre 20 y 80 años, se observó que los 

hiper dippers (10%) presentaron valores de EIM signifi cativamen-

te más bajos (0,71 mm) que los non dippers (0,75 mm; p=0,006) 

y el patrón invertido (0,785 mm; p=0,002) (Gráfi co 1). Además, 

los valores de IMVI fueron menores en los hiper dippers (107 g/m2) 

en comparación con los non dippers (117 g/m2; p<0,001) y los que 

presentaron patrón invertido (129 g/m2; p<0,001) (Gráfi co 2). Por 

el contrario, los hiper dippers y dippers no se diferenciaron respecto 

del EIM y las mediciones de IMVI.

DISCUSIÓN

La asociación entre el daño de órgano blanco y el patrón non dipper 

ha sido muy estudiada en la literatura actual, no así la relación con el 

hipper dipper, para el cual la misma es limitada e incierta.2 Aunque 

se evidenció en un estudio que los pacientes que desarrollaban este 

patrón tenían una mayor incidencia de accidente cerebrovascular si-

lente en comparación con los otros patrones, no se observó un ma-

yor compromiso del resto de los órganos evaluados.6

Nuestros hallazgos refuerzan la información ya existente acerca de 

los diferentes patrones, reafi rmando que el desarrollo de lesión a 

nivel del espesor íntima media y de hipertrofi a ventricular izquier-

da en los pacientes con patrón hiper dipper es similar a los que pre-

sentaron patrón dipper e inferior en comparación a los non dipper y 

a los que presentaron patrón invertido.

CONCLUSIONES

El desarrollo de la lesión de órgano blanco en los pacientes con pa-

trón hiper dipper es similar a los que presentaron patrón dipper e 

inferior en comparación a los non dipper y a los que presentaron 

patrón invertido.
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TROMBOSIS VALVULAR PROTÉSICA: TERAPIA 

FIBRINOLÍTICA COMO ESTRATEGIA INICIAL

PROSTHETIC VALVE THROMBOSIS: FIBRINOLYTIC THERAPY 

AS INITIAL STRATEGY
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RESUMEN
La trombosis valvular protésica constituye una complicación infrecuente de 
las prótesis valvulares mecánicas, pero que posee una mortalidad signifi cati-
va. Las estrategias terapéuticas iniciales deben ser enérgicas y entre ellas se 
describen la quirúrgica y los trombolíticos. No existe consenso acerca de qué 
tratamiento se considera de elección, aunque han sido publicadas diferentes 
recomendaciones. Reportamos el caso de una paciente de 51 años, con ante-
cedente de reemplazo valvular aórtico con prótesis mecánica, que consulta 
con signos de insufi ciencia cardíaca aguda. Se realizó el diagnóstico de trom-
bosis valvular y se inició tratamiento fi brinolítico como estrategia inicial, pre-
sentando respuesta favorable.

Palabras clave: trombosis, prótesis valvulares cardíacas, fi brinolíticos, trombec-
tomía

ABSTRACT
Although the incidence of prosthetic valve thrombosis is very low, it presents 
a high rate of mortality. Treatment should be performed in the fi rst hours af-
ter the patient´s admission and it consists of either surgery or thrombolytics. 
We report a case of a 51-year-old woman with history of previous aortic valve 
replacement with mechanic valve, who was admitted with acute heart failure. 
Thrombosis of the mechanical valve prosthesis was diagnosed and thrombo-
lytic therapy was started successfully.

Keywords: thrombosis, heart valve prosthesis, fi brinolytic agents, thrombec-
tomy.
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INTRODUCCIÓN

La tasa de pacientes sometidos a cirugía de reemplazo valvular 

con utilización de prótesis mecánicas ha aumentado considerable-

mente en los últimos años. Si bien la utilización de este tipo de 

prótesis resulta conveniente en la mayoría de los casos en compa-

ración con las prótesis biológicas, la misma no está exenta de ries-

gos. Uno de ellos y, tal vez, el más temido resulta la trombosis val-

vular, ya que se asocia con alta mortalidad y requiere una estra-

tegia terapéutica agresiva y urgente. El recurso terapéutico tradi-

cional ha sido la reoperación, con trombectomía o sustitución de 

la válvula afectada. La mortalidad de este procedimiento es con-

siderable, con cifras publicadas de entre un 15%1-3 en los centros 

de mayor experiencia hasta un 38% en otros que tienen menos.4

El tratamiento con agentes trombolíticos resulta una alternativa 

válida al procedimiento quirúrgico, y es exitoso en aproximada-

mente el 80% de los casos según registros mundiales,4-7 aunque se 

asocia a complicaciones embólicas en el 5-15%, siendo mayor en 

el caso de la posición aórtica,8 elevando de esta manera la morbi-

mortalidad de dicha estrategia.

Actualmente no se encuentra establecida la modalidad terapéuti-

ca adecuada en estos pacientes, aunque las guías publicadas8 re-

comiendan al procedimiento quirúrgico como el tratamiento ini-

cial más apropiado en pacientes en clase funcional III-IV (NYHA) o 

trombos muy grandes, dejando al tratamiento con trombolíticos 

en aquellos casos con un riesgo quirúrgico muy elevado o contra-

indicación quirúrgica absoluta.

CASO CLÍNICO

Paciente de 51 años, hipertensa y extabaquista, con anteceden-

te de cirugía de reemplazo valvular aórtico con prótesis mecáni-

ca un año previo al ingreso, por estenosis aórtica severa sintomá-

tica. Refi ere disnea de una semana de evolución, en clase funcio-

nal II (NYHA) que progresa en las últimas horas hasta presentar-

se en grado IV. Al examen físico se constata hipertensión arterial 
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(140/90 mmHg), taquipnea (25 rpm), se ausculta soplo sistodias-

tólico en foco aórtico, de intensidad 4/6, que irradia a cuello, rales 

crepitantes hasta campos pulmonares medios y ausencia de click 

valvular. Al ingreso se realiza electrocardiograma que evidencia ta-

quicardia sinusal y signos de sobrecarga auricular; laboratorio con 

presencia de Pro-BNP 3779 pg/ml y RIN 1,5. Radiografía de tórax 

(Figura 1) con índice cardiotorácico conservado, senos costofréni-

cos libres e hipertensión vénulo-capilar pulmonar. Es evaluada con 

carácter de urgencia mediante ecocardiograma Doppler transtorá-

cico que demuestra ventrículo izquierdo (VI) hipertrófi co, sin alte-

raciones de la motilidad parietal, aurícula izquierda 36 mm (diáme-

tro anteroposterior), fracción de eyección (FEy) 61%. Prótesis me-

cánica en posición aórtica disfuncionante, con insufi ciencia aórti-

ca moderada a severa y gradiente aórtico máximo de 132 mmHg 

(Figura 2). Posteriormente se realiza ecocardiograma transesofá-

gico donde se observa imagen ecodensa de 7 mm de diámetro 

compatible con trombo (Figura 3). Se interpreta el cuadro como 

insufi ciencia cardíaca asociada a insufi ciencia aórtica severa secun-

daria a disfunción protésica por interposición de masa compati-

ble con trombo, por lo que se solicita interconsulta al Servicio de 

Cirugía Cardiovascular y de Hematología. Se decide realizar terapia 

trombolítica como estrategia inicial.

Se realiza infusión de alteplasa (rTPA), presentando durante la mis-

ma paresia braquiocrural izquierda. Se solicita tomografía multisli-

ce de cráneo y vasos intracraneanos y perfusión cerebral, que de-

muestra la presencia de estenosis proximal de la arteria cerebral 

media derecha y prolongación del tiempo de tránsito medio y dis-

minución del fl ujo sanguíneo cerebral en región córtico subcorti-

cal suprasilviana derecha (territorio de la cerebral media derecha). 

Evoluciona durante las primeras 24 horas estable hemodinámica-

mente, con mejoría de los signos de falla cardíaca y recuperación 

marcada del foco neurológico, persistiendo leve paresia facial. Se 

realiza nuevo ecocardiograma que denota el correcto funciona-

miento de la prótesis mecánica (gradiente máximo de 33 mmHg 

e insufi ciencia aórtica leve). Al segundo día se inicia tratamiento 

Figura 1. Radiografía de tórax al ingreso. Obsérvese la presencia de hipertensión venulo-

capilar grado II y relación cardiotorácica conservada.

Tabla I. Controles de RIN mensual previos a la internación.

FECHA RIN

04/2011 3,8

05/2011 4

06/2011 1,5

07/2011 3,9

08/2011 1,4

09/2011 5,4

10/2011 3,7

11/2011 2,6

12/2011 1,9

01/2012 3

02/2012 3

03/2012 1,3

04/2012 4,3

05/2012 1,5

06/2012 1,9

07/2012 2,3

08/2012 3,3

09/2012 2
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Figura 4.  Gráfi co de los valores de RIN correspondientes a la Tabla 1.

Figura 3. Ecocardiorgama transesofágico. Obsérvese la presencia de imagen ecodensa de 

0,7 cm compatible con trombo en prótesis mecánica en posición aórtica.

Figura 2. Ecocardiograma transtorácico. Se evidencia disfunción protésica que genera in-

sufi ciencia aórtica moderada a severa.
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anticoagulante con heparina sódica y al cuarto día con warfari-

na. Se realiza de manera retrospectiva seguimiento de controles 

mensuales de RIN desde el procedimiento quirúrgico, observándo-

se gran variabilidad en él (Tabla 1 y Figura 4).
Se efectúa un último control ecocardiográfi co previo al alta al 

quinto día, que no demuestra cambios con respecto al previo. Tras 

su evolución favorable la paciente es externada con control estric-

to del rango anticoagulante por el Servicio de Hematología.

DISCUSIÓN

La necesidad del tratamiento anticoagulante en los pacientes con 

prótesis valvulares mecánicas resulta de carácter obligatorio. Los 

riesgos asociados a dicha terapéutica son varios, y la hemorragia es 

el más frecuente, relacionada con un rango supraterapéutico. En el 

otro extremo, aquellos pacientes en rango subóptimo, se encuen-

tran en riesgo de generar trombosis valvulares, pudiendo desarrollar 

disfunción de las prótesis y, en ocasiones, la muerte. La mortalidad 

en pacientes en clase funcional I-II es del 6% aproximadamente,9 lle-

gando hasta un 20% en aquellos pacientes en clase funcional III-IV.10

Si bien el tratamiento quirúrgico se considera la opción terapéutica 

de primera elección, vale destacar que estos pacientes presentan 

generalmente un elevado riesgo quirúrgico (reoperación, necesi-

dad de recambio valvular en ocasiones y diversas comorbilidades).

La efectividad del tratamiento fi brinolítico se encuentra relacionada 

con el grado funcional del paciente y con la posición de la prótesis, 

siendo del 84% para aquellas en posición aórtica y del 63% las mitra-

les11. No se ha establecido relación con el tiempo iniciados los sínto-

mas ni el tiempo transcurrido desde el reemplazo/recambio valvular 

hasta la trombosis12. La tasa de fracaso es del 16 al 30%.

La utilización de esta estrategia no se encuentra exenta de riesgos, 

siendo el embolismo sistémico la complicación más frecuente (12 

al 20%).13 Esta se presenta generalmente ante la presencia de un 

trombo grande visualizado por ecocardiografía (>10 mm), móvil 

y sobre todo en superfi cie auricular, por lo cual algunos autores 

contraindican la fi brinólisis en estos casos. También se ha asociado 

como factor de riesgo para embolia sistémica la gran velocidad de 

perfusión del fi brinolítico o su administración en bolo intraveno-

so9. No obstante, resulta determinante la realización de ecocardio-

grafía transesofágica previa a la fi brinólisis7.

No se han encontrado grandes diferencias entre los agentes trom-

bolíticos utilizados, aunque la mayor experiencia publicada es con 

la estreptoquinasa (STK).

Las recomendaciones de las guías de la American Hearth Association 

y del American College of Cardiology8 sugieren el tratamiento qui-

rúrgico en pacientes con trombosis valvular izquierda en clase fun-

cional I-II, trombosis valvular izquierda en clase funcional III-IV y bajo 

riesgo quirúrgico y presencia de trombos grandes (con independen-

cia del grado funcional). La fi brinólisis se recomienda en pacientes 

con trombosis valvular tricuspídea y pacientes con trombosis val-

vular izquierda en clase funcional III-IV con alto riesgo quirúrgico o 

cuando la intervención quirúrgica esté contraindicada.
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO ASOCIADO A 

FACTOR V DE LEIDEN

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION ASSOCIATED WITH 

FACTOR V LEIDEN

AUGUSTO BARBOZA1, ANTONIO PÉREZ1, LAURA FLORES1, FERNANDO TEJERINA2, PABLO CLEMENTTI3

RESUMEN
El infarto agudo de miocardio es infrecuente en paciente jóvenes. Se estima 
que aproximadamente el 9% de los casos de infarto agudo de miocardio ocu-
rre en menores de 45 años. En estos casos, y en especial cuando no existen 
factores de riesgo cardiovascular clásicos, se recomienda descartar factores 
de riesgo para enfermedad trombótica. El factor V de Leiden es un trastorno 
genético caracterizado por una pobre respuesta anticoagulante a la proteína 
C activada y es la causa más común de trombofi lia hereditaria. Su presencia 
asociada a uno o más factores de riesgo cardiovascular incrementan el riesgo 
de infarto de miocardio.

Palabras clave: factor V Leiden, infarto de miocardio, trombofi lia.

ABSTRACT
Acute myocardial infarction is rare among young patients. It is estimated 
that approximately 9% of new cases of acute myocardial infarction occur 
in patients less than 45 years of age. In this context, especially when cardio-
vascular risk factors are absent, it is recommended to search for associated 
thrombotic disease. Factor V Leiden is a genetic disorder characterized by 
poor anticoagulant response to activated protein C (APC) and is the most 
common cause of hereditary thrombophilia. Its presence, associated with 
one or more cardiovascular risk factors, substantially increases the risk of 
myocardial infarction.

Keywords: factor V Leiden, myocardial infarction, thrombophilia.
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INTRODUCCIÓN

El infarto agudo de miocardio es infrecuente en paciente jóvenes. 

En estos casos, y en especial cuando no existen factores de riesgo 

cardiovascular clásicos, se recomienda descartar factores de riesgo 

para enfermedad trombótica, tales como el uso de ciertos fárma-

cos y drogas, como cocaína o anticonceptivos orales, trombofi lias 

y ciertas malformaciones cardíacas.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una paciente mujer de 37 años quien con-

sulta por dolor precordial de carácter típico con irradiación a cue-

llo y ambos brazos, de 2 horas de evolución, acompañado de náu-

seas; refi ere además episodio similar 4 días antes, aunque de me-

nor intensidad. Como antecedentes patológicos refi ere pree-

clampsia con cesárea de urgencia tres años antes. No refi ere hábi-

tos tóxicos ni antecedentes familiares de relevancia.

Al examen físico presentó: presión arterial (PA) 150/80 mmHg, 

frecuencia cardíaca (FC) 95 latidos por minuto (lpm), frecuencia 

respiratoria (FR) 18 respiraciones por minuto (rpm), saturación de 

O
2
 94% con fracción inspirada de O

2
 (FiO

2
) 21%.Bien perfundi-

da, sin signos de falla cardíaca, ruidos cardíacos normofonéticos 

y sin soplos.

Electrocardiograma (ECG): ritmo sinusal, FC 90 lpm, infradesnivel 

del segmento ST-T de V3 a V6 (Figura 1).
Al ingreso a Unidad Coronaria (UCO) se inicia tratamiento antiisquémico 

y antiagregante observando cambios evolutivos en el ECG (Figura 2).
Se realizó el cálculo de escalas de riesgo, las cuales fueron las si-

guientes: GRACE score 162, TIMI score 3 y CRUSADE score 22.

En el laboratorio se observó una CPK 312 UI/L, CK-MB 19 UI/L, 

Troponina 0,59 ng/ml, glucemia 1,01 mg/dl, creatinina 0,76 mg/

dl, hematocrito 41%.

En el ecocardiograma realizado se observa buena función de 

ventrículo izquierdo, diámetros conservados con hipoquinesia 
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leve de cara posterior. No se evidencian signos de hipertensión 

pulmonar, dilatación de aurículas ni alteraciones valvulares.

En base a estos resultados se decidió realizar cinecoronariografía, 

donde se observa lesión oclusiva distal en ramus intermedio, no 

revascularizable por localización y calibre (Figura 3).
Luego de 48 horas asintomática y hemodinámicamente estable se 

decide el pase a sala general, y posteriormente alta sanatorial.

Se solicitaron análisis de laboratorio en búsqueda de trombofi lia, 

que resultó positivo para factor V de Leiden.

DISCUSIÓN

La enfermedad arterial coronaria es la primera causa de muerte en 

todo el mundo y el infarto agudo de miocardio representa la pri-

mera complicación trombótica de dicha entidad. Se estima que 

aproximadamente el 9% de los casos de infarto agudo de miocar-

dio ocurre en menores de 45 años.1

El factor V es un agente procoagulante que amplifi ca la formación 

de trombina, enzima fundamental para la transformación de fi bri-

Figura 2. Electrocardiograma con cambios evolutivos en cara lateral. Nótese la presencia de ondas T negativas de V4 a V6.

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso. Infradesnivel del segmento ST de V3 a V6
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nógeno en fi brina, lo cual conduce a la formación del coágulo. El 

factor V es sintetizado como factor inactivo que circula en plasma. 

Una pequeña cantidad de trombina en el sitio de una herida activa 

al factor V mediante proteólisis. El factor V activado (factor Va) sir-

ve como cofactor en el complejo protrombinasa, el cual escinde la 

protrombina para generar más trombina, en un circuito de retroa-

limentación positiva.2

La protrombina también disminuye su producción por un meca-

nismo de retroalimentación negativa, convirtiendo la proteína C a 

proteína C activada (PCA), una proteasa con acción anticoagulan-

te. La PCA degrada el factor Va (y el factor VIIIa) dando como resul-

tado una disminución en la producción de trombina.2

El factor V de Leiden es un desorden genético caracterizado por 

una pobre respuesta anticoagulante a la PCA3. La alteración resulta 

de una mutación puntual en el gen del factor V que consiste en la 

sustitución de adenina por guanina en el nucleótido 1691.2 Debido 

a esta sustitución de un único aminoácido, el factor Va es resisten-

te a la PCA y su inactivación es 10 veces más lenta de lo normal, re-

sultando en un incremento en la formación de trombina3.

El sitio de la mutación es un importante sitio de clivaje por la PCA 

tanto para el factor V como para el Va, por lo cual se producen dos 

cambios diferentes en la cascada de la coagulación: 1) reducción del 

rol anticoagulante del factor V, y 2) incremento del rol procoagulante 

del factor Va: la PCA escinde al factor Va, debido a que el factor V de 

Leiden activado no puede ser lisado, su degradación se ve enlente-

cida. El rol dual del factor V explica el mayor riesgo de trombosis que 

poseen los pacientes homocigotas para factor V de Leiden. El plasma 

de los heterocigotos contiene factor V de Leiden y factor V normal.2

El factor V de Leiden es la causa más común de trombofi lia heredi-

taria, constituyendo el 40-50% de los casos,3 y afecta un 4-6% de la 

población general.4 También explica un 90-95% de todas las cau-

sas de resistencia a la PCA.1,4

El factor V de Leiden ha sido asociado de forma consistente a un 

incremento en el riesgo de trombosis venosa, pero no así a un 

incremento en el riesgo de trombosis arterial.5 Pese a esto pare-

ce existir una débil pero signifi cativa asociación entre infarto agu-

do de miocardio prematuro (primer evento antes de los 45 años) y 

factor V de Leiden.3,5,6 Se ha reportado un incremento del riesgo de 

infarto de miocardio en mujeres jóvenes sumado a otro factor de 

riesgo cardiovascular, particularmente tabaquismo.

CONCLUSIÓN

La trombosis arterial implica aumento de la morbimortalidad 

en la población, y el conocimiento de las bases moleculares y 

celulares ha avanzado enormemente en los últimos años, plan-

teando nuevas hipótesis acerca de la formación del trombo, 

su prevención y tratamiento. No obstante los numerosos estu-

dios realizados en el mundo, no ha sido posible determinar con 

exactitud la participación del factor V de Leiden en la enferme-

dad isquémica coronaria, por lo que se requiere mayor investi-

gación para establecer la posible asociación. Dilucidar el meca-

nismo de esta asociación permitirá el desarrollo de nuevas es-

trategias terapéuticas para el manejo de pacientes con enfer-

medad arterial coronaria.
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Figura 3. Cinecoronariografía. Oclusión de ramus intermedio a nivel distal (fl echa).
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CUADRICÚSPIDE AÓRTICA

QUADRICUSPID AORTIC VALVE
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RESUMEN
La válvula aórtica cuadricúspide aislada es una anomalía congénita rara. La 
mayoría de casos descritos han sido diagnosticados de manera incidental 
como hallazgos intraoperatorios o post mortem. Por lo general son normofun-
cionantes, pero la insufi ciencia es la alteración habitual. En casos de disfuncio-
nes valvulares severas, el reemplazo valvular aórtico es generalmente el trata-
miento de elección.

Palabras clave: válvula aórtica, válvula cuadricúspide.

ABSTRACT
Isolated quadricuspid aortic valve is a rare congenital heart defect. The majo-
rity of the published cases were incidentally diagnosed during either surgery 
or autopsy. Although in some cases aortic regurgitation may develop, it gene-
rally functions normally. For severe aortic regurgitation, aortic valve replace-
ment is generally the fi rst choice treatment.

Key words: aortic valve, quadricuspid.
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INTRODUCCIÓN

La patología valvular aórtica es una enfermedad de incidencia en 

aumento, considerando el crecimiento de la edad poblacional. Sin 

embargo, la incidencia de malformaciones valvulares no ha visto 

incrementada su incidencia a lo largo de los años, a pesar del ma-

yor acceso a los estudios diagnósticos.

Se presenta en esta revisión un caso de valvulopatía aórtica de 

aparición muy infrecuente (0.0013%).

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino de 72 años, con factores de riesgo 

de hipertensión arterial (HTA) y diabetes mellitus tipo 2 (DBT 2). 

Antecedentes patológicos cardiovasculares de disnea clase funcio-

nal (CF) II de dos años de evolución, que progresa en los últimos seis 

meses a disnea CF III acompañada de dolor retroesternal atípico.

En la Figura 1 se puede observar el ecocardiograma en el que se 

diagnosticó de insufi ciencia valvular aórtica cuadricúspide severa. 
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Figura 1. Ecocardiograma: corte donde se observa la confi guración cuadricúspide val-

vular aórtica.

Figura 2. Intraoperatorio: válvula aortica con cuatro valvas (cuadricúspide). 
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Se realizó cinecoronariografía descartándose lesiones coronarias 

hermodinámicamente signifi cativas. Posteriormente se realizó re-

emplazo valvular aórtico programado con prótesis biológica. En la 

Figura 2 observamos imagen intraoperatoria. Evoluciona sin com-

plicaciones otorgándose el alta al quinto día del posoperatorio.

DISCUSIÓN

La válvula aórtica cuadricúspide es una rara anomalía congénita1. El pri-

mer caso fue reportado en el año 1862 por Balington2 como hallazgo 

de autopsia, fuente de donde provienen la mayoría de las descripciones, 

aunque también se reportan en cirugías de cambio valvular aórtico.

La válvula aórtica cuadricúspide (VAC) aislada es una anomalía con-

génita rara. La mayoría de casos descritos han sido diagnosticados 

de manera incidental como hallazgos intraoperatorios o post mor-

tem. En 1923 Simonds reportó 5 casos de VAC en 25.666 necropsias 

con una incidencia de 0,003%;3 Feldman encontró 8 casos de VAC en 

una revisión retrospectiva de 60.446 estudios de ecocardiografía bi-

dimensional, lo que corresponde a una incidencia de 0,013%.4

Embriológicamente el número de cúspides en las válvulas semilunares 

depende de los pliegues mesenquimales en el tronco aórtico y pul-

monar,5 los cuales en el corazón normal son tres dentro del lumen de 

cada arteria. Se ha sugerido que el número anormal de valvas es re-

sultado de cambios en el desarrollo en etapas iniciales de la septación 

troncal con resultado de asimetría en el número de primordios valvu-

lares o proliferación anormal y fusión de cojines mesenquimales. Ha 

sido ampliamente descrito en la literatura mundial la importancia clí-

nica y patológica de válvulas semilunares con número anormal de ve-

los valvulares, especialmente bicúspides y monocúspides, debido al 

potencial de desarrollar estenosis y endocarditis infecciosa. Son esca-

sos los reportes de válvulas semilunares con cuatro cúspides en los 

que se analiza el seguimiento clínico de estos pacientes, haciendo re-

ferencia al desarrollo de insufi ciencia o estenosis.

Es extremadamente rara la presencia de cuatro velos valvulares en 

ambas válvulas semilunares como en el caso publicado por Attie y 

colaboradores.6

Davia y colaboradores7 reportaron los hallazgos en 42 especímenes 

de autopsia con válvula semilunar cuadricúspide, siendo hasta 5 veces 

más frecuente la presencia de cuatro cúspides en la válvula pulmonar.

La observación de que la válvula aórtica cuadricúspide es con más 

frecuencia funcionalmente anormal, que la válvula pulmonar con 

mismo número de valvas es también apoyada por el trabajo publi-

cado por Hurwitz et al.1 quien encontró cuatro casos con insufi cien-

cia y uno con estenosis en 15 pacientes con VAC, sólo uno asociado 

a cardiopatía congénita. Combinando las series de Hurwitz y Davia,1,7 

(44%) de 18 casos de VAC fueron funcionalmente anormales.

En la serie de Davia, en ningún caso la muerte se atribuyó a complicacio-

nes o alteraciones hemodinámicas relacionadas con la presencia de VAC.

Los hallazgos publicados por Hurwitz y Davia1,7 y los encontrados 

en la serie de Feldman4 los cuales muestran una alta incidencia de 

disfunción hemodinámica de la VAC (> 44%) siendo insufi ciencia.

Hurwitz y Roberts desarrollaron una clasifi cación en 1973, la cual 

continúa vigente y ha sido adaptada por otros autores donde cla-

sifi can dichas valvas en 7 tipos, dependiendo del tamaño y grado 

de “igualdad” de las 4 cúspides (Figura 3). El presente caso corres-

ponde al tipo A de dicha clasifi cación.

Para disfunciones valvulares severas, usualmente insufi ciencia, el reem-

plazo valvular aórtico es generalmente el tratamiento de elección. En 

este estadio, la válvula se encuentra calcifi cada, por lo que es imposible 

de reparar; sin embargo, Iglesias y asociados8 refi eren que en etapas iní-

ciales esta anomalía puede ser reparada sin difi cultad técnica alguna.

Por lo expuesto, consideramos que el conocimiento de esta ano-

malía y defectos asociados son de suma importancia para un ade-

cuado seguimiento y tratamiento.
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES DE LA 

REVISTA DEL CONSEJO ARGENTINO DE 

RESIDENTES DE CARDIOLOGÍA

La Revista del Consejo Argentino de Residentes de Cardiología 

(CONAREC) publica artículos sobre temas relacionados con la 

Cardiología en su más amplio sentido.

La Revista CONAREC es una publicación bimestral de marzo a di-

ciembre (cinco números anuales) con objetivos asentados en la di-

vulgación de material científi co y educativo sobre la especialidad. 

La publicación es de tipo impresa y electrónica (www.revistacona-

rec.com.ar), ambas de acceso gratuito. La distribución de la versión 

papel se realiza a nivel nacional y está dirigida a residentes y con-

currentes de Cardiología, así como a cardiólogos clínicos e inter-

vencionistas, técnicos en Cardiología, centros asistenciales, asocia-

ciones científi cas, bibliotecas y facultades de Medicina. 

Los principios editoriales de la revista se basan en los requisitos de uni-

formidad para manuscritos enviados a revistas Biomédicas (Uniform 

Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals) redac-

tados por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas 

(Internacional Comittee of Medical Journal Editors – ICMJE) en su más re-

ciente actualización, disponible en www.icmje.org.

ORIGINALIDAD DEL MATERIAL

Los artículos enviados deben ser, de preferencia, originales e inédi-

tos. En caso de haber sido publicados o encontrarse en evaluación 

en otra revista biomédica, debe hacerse mención de ello al mo-

mento del envío del material. También se debe avisar en caso de 

haber sido presentado previamente en una sociedad científi ca, no 

siendo esto causal de exclusión.

Artículos duplicados. Cuando el autor presenta el material, debe 

realizar una declaración al editor acerca de todas las presentacio-

nes e informes previos que pudieran ser considerados publicacio-

nes duplicadas del mismo trabajo o de otro similar. El intento de 

una publicación duplicada, sin una notifi cación previa y sin el con-

sentimiento del Comité de Redacción, hará que el artículo presen-

tado sea rechazado. En el caso excepcional de que sea publicado, 

el Comité de Redacción publicará a su vez un aviso acerca de las 

características del material duplicado, incluso sin el consentimien-

to de los autores.

Publicaciones secundarias. Los artículos se considerarán para publi-

cación secundaria siempre y cuando se ajusten a las recomendaciones 

ICMJE y los editores de ambas revistas lo aprueben. Además debe ser 

debidamente aclarado en el texto que ya ha sido publicado en todo o 

en parte y deber citarse adecuadamente la publicación original.

ÉTICA

Los trabajos clínicos experimentales que sean enviados para 

su evaluación deben elaborarse respetando las recomendacio-

nes internacionales sobre investigación clínica desarrolladas en 

la Declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mundial re-

visada recientemente (www.wma.net/es/policy) y deben ha-

ber sido aprobados por un Comité de Ética  institucional o regio-

nal responsable en experimentación humana. En el caso de utili-

zación de animales de laboratorio, deberá ajustarse a las normas 

de la Sociedad Americana de Fisiología. Los autores de los artículos 

aceptan la responsabilidad defi nida por el Comité Internacional de 

Editores de Revistas Médicas (www.icmje.org). 

PROTECCIÓN DE LA PRIVACIDAD 
DE LOS PACIENTES

No pueden publicarse descripciones, fotografías u otros detalles 

que contribuyan a identifi car al paciente, a menos que esta infor-

mación sea indispensable para la exposición del material; en ese 

caso, el paciente o el padre o tutor de los menores de edad ex-

presarán su consentimiento por escrito, el cual deberá adjuntarse.

REGISTRO DE ENSAYOS CLÍNICOS

La Revista CONAREC apoya las políticas para registro de ensayos clí-

nicos de la Organización Mundial de Salud (OMS) y del ICMJE reco-

nociendo la importancia de esas iniciativas para el registro y divul-

gación internacional de información sobre estudios clínicos, en ac-

ceso abierto. En consecuencia, solamente se aceptarán para pu-

blicación los artículos de investigaciones clínicas que hayan re-

cibido un número de identifi cación en uno de los Registros de 

Ensayos Clínicos validados por los criterios establecidos por la OMS 

e ICMJE. El número de identifi cación se deberá consignar al fi nal 

del resumen.
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SECCIONES

Artículos originales
Son trabajos científi cos o educativos de investigación básica o clí-

nica original. Debe seguir la estructura “IMRD”, es decir, debe tener 

Introducción, Material y métodos, Resultados y Discusión (véan-

se las normas de publicación ICMJE). Además son necesarias una 

Conclusión y Referencias bibliográfi cas. Cuando la situación lo ame-

rite, se pueden agregar Agradecimientos y un Apéndice adjunto.

Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 350 

palabras, 3-6 palabras clave, tablas más fi guras hasta 8, referencias 

hasta 40, autores hasta 8.

Revisión anual 
La Revisión Anual consiste en un tema relevante de la especialidad 

que será desarrollado durante todo el año en cada volumen. Será 

escrita por profesionales destacados, Miembros Honorarios o del 

Comité Asesor del CONAREC a pedido del Comité de Redacción. 

Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 350 

palabras, 3-6 palabras clave, tablas más fi guras hasta 8, referencias 

hasta 40, autores hasta 3.

Revisión por expertos
Son artículos sobre temas relevantes de la especialidad solicitados 

por el Comité de Redacción a autores de reconocida trayectoria 

(nacionales o extranjeros). Excepcionalmente podrán ser conside-

rados para publicación artículos  no solicitados por el Comité siem-

pre y cuando se ajusten al presente reglamento.

Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 350 

palabras, 3-6 palabras clave, tablas más fi guras hasta 8, referencias 

hasta 40, autores hasta 3.

Médicos de Guardia
Son artículos sobre el manejo racional y protocolizado de diferen-

tes circunstancias que se presentan en la práctica diaria. Son revi-

sados y consensuados previamente con especialistas en el tema, 

que culminan con un diagrama de fl ujo sobre el manejo diagnósti-

co-terapéutico de la patología. 

Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 150 

palabras, tablas más fi guras hasta 6, referencias hasta 20, autores 

hasta 8.

Caso clínico
Es la descripción de un caso clínico de características inusuales, 

que incluye su abordaje diagnóstico y terapéutico, y su resolución 

fi nal. Debe acompañarse de una introducción, una discusión bi-

bliográfi ca y las conclusiones pertinentes. 

Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, resumen hasta 100 pa-

labras, tablas más fi guras hasta 3, referencias hasta 20, autores hasta 8.

Imágenes en Cardiología
Son imágenes, no necesariamente excepcionales, pero sí ilustrati-

vas, que deben ir acompañadas de una leyenda explicativa, un re-

sumen del caso clínico y una breve reseña bibliográfi ca. 

Condiciones: texto general hasta 800 palabras, resumen hasta 100 

palabras, fi guras hasta 8, referencias hasta 10, autores hasta 8.

Editoriales
Son comentarios y/o análisis de un artículo publicado en el núme-

ro de la revista en el que aparece y es solicitado por el Comité de 

Redacción a un autor experto en el tema. Asimismo, pueden so-

licitarse comentarios sobre temas no relacionados con un artícu-

lo en particular.

Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, referencias hasta 10.

Monografía seleccionada
Son monografías seleccionadas y/o premiadas por el Comité 

Científi co de la última Jornada Interresidentes de Cardiología, 

adaptadas para la publicación en la revista (ver normas de publi-

cación ICMJE). 

Condiciones: texto general hasta 10.000 palabras, resumen hasta 300 

palabras, 3-6 palabras clave, tablas más fi guras hasta 10 y referen-

cias hasta 100.

Sección cultural
Son artículos sobre temas de índole general relacionados con la 

Medicina. Condiciones: texto general hasta 2.000 palabras, resumen 

hasta 200 palabras, tablas más fi guras hasta 3 y referencias hasta 15, 

autores hasta 3.

Selección de artículos relevantes, guías y consensos 
publicados
La selección del material estará a cargo de miembros del Comité 

de Redacción teniendo en cuenta las principales revistas naciona-

les e internacionales. 

Condiciones: se confeccionará una lista en la que conste el títu-

lo del artículo seleccionado y la correspondiente cita de la revista en 

la que fue publicado según las normas generales de publicación de 

CONAREC.

Agenda CONAREC
Serán publicadas las actividades más importantes correspondien-

tes al bimestre de la edición.

RECEPCIÓN, EVALUACIÓN Y PUBLICACIÓN 
DE ARTÍCULOS

El envío del artículo (texto, tablas y fi guras) debe realizarse por co-

rreo electrónico a revistaconarec@gmail.com consignando en 

el asunto la sección a la que corresponda.

Cada manuscrito recibido será examinado por el Comité de 

Redacción con la supervisión del Comité Asesor y de ser adecua-

do a las normas de publicación, luego será evaluado por dos árbi-

tros externos especializados en el tema. El material será enviado a 

estos últimos sin consignar el nombre de los autores ni el centro al 

que pertenecen. Si los revisores consideran necesaria la realización 

de modifi caciones, se enviarán las sugerencias al autor responsa-
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ble preservando la identidad del revisor. El autor recibirá una res-

puesta preliminar dentro de los 3 meses de remitido el manuscrito 

correctamente, debiendo realizar los cambios sugeridos a la bre-

vedad y reenviar el material para su nueva evaluación. Finalmente, 

se notifi cará al autor responsable sobre la aceptación o el rechazo 

del manuscrito. 

El Comité de Redacción se reserva el derecho de introducir, con el 

consentimiento de los autores, todos los cambios editoriales exigi-

dos por las normas gramaticales y las necesidades de edición de 

la revista.

Aprobada la publicación del trabajo, CONAREC retiene los dere-

chos de autor para su reproducción total o parcial.

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO

El artículo debe estar escrito en castellano, en un procesador de 

texto Word (Microsoft®) o similar (con formato compatible) y guar-

dado con extensión *.doc o *.docx. El tamaño de la página debe 

ser A4 o carta, con doble espacio interlineado, márgenes de 25 

mm con texto justifi cado y con tamaño de letra de 12 puntos tipo 

Times New Roman. Las páginas se numerarán en forma consecuti-

va comenzando con la portada.

Cada artículo debe ser presentado con una primera página que 

debe contener: a) título del artículo en mayúscula con negrita; b) 

apellido y nombres completos de los autores; c) institución en que 

se desempeñan; d) cargos que ocupan; e) título abreviado para ca-

beza de página; f ) título en inglés; g) número total de palabras del 

artículo, sin las referencias bibliográfi cas; h) número de palabras 

del resumen; i) nombre y dirección completa, código postal y di-

rección de correo electrónico del autor con quien se deba mante-

ner correspondencia; j) declaración de la existencia o no de con-

fl ictos de intereses. 

Para consignar los nombres de los autores, se debe colocar el ape-

llido seguido por el nombre de pila y la inicial del segundo si lo 

tuviere, separado por punto y coma del siguiente (por ejemplo: 

Herrera Paz Juan J; Thierer Jorge). Continuado con punto seguido 

el lugar donde se realizó el trabajo. Debajo se debe colocar el lugar 

donde desempeña su tarea laboral y cargo que ocupa cada uno de 

los autores señalado con notas al pie, usando números consecuti-

vos. Quienes fi guren como autores deben haber participado en la 

investigación o en la elaboración del manuscrito y hacerse públi-

camente responsables de su contenido, adaptándose a las normas 

para la autoría expuestas por la IMCJE. 

La segunda página debe incluir a) resumen en español; b) pala-

bras clave en español; c) resumen en inglés americano (abstract); 

d) palabras clave en inglés (keywords); e) número de identifi cación 

en el registro de Ensayos Clínicos cuando corresponda. 

Las palabras clave deben ser términos incluidos en la lista del 

Index Medicus (Medical Subject Headings – MeSH) y Descriptores 

en Ciencias de la Salud (DeCS). Para la selección de los mismos se 

recomienda visitar los siguientes enlaces:  http://www.nlm.nih.

gov/mesh/2014/mesh_browser/MBrowser y http://decs.bvs.br 

Luego, en la tercera página, se debe desarrollar el contenido del 

manuscrito de acuerdo con las especifi caciones de cada tipo de ar-

tículo, iniciando una nueva página para cada sección. Cada sección 

de la estructura “IMDR” debe ir con negrita mayúscula, mientras que 

las siguientes subsecciones dentro de la estructura IMDR deben ir 

con negrita tipo título separadas de las secciones por espacio simple. 

Unidades de medida
Como unidades de medida se utilizarán las del sistema métrico de-

cimal, usando comas para los decimales. Todas las mediciones clí-

nicas, hematológicas y químicas deben expresarse en unidades del 

sistema métrico y/o UI, aclarando, cuando sea necesario, los ran-

gos de referencia del laboratorio que realizó las determinaciones.

Abreviaturas
Sólo se utilizarán las abreviaturas comunes, evitándose su uso en 

el título y en el resumen. La primera vez que se empleen irán pre-

cedidas por el término completo, excepto que se trate de unidades 

de medida estándar.

Tablas y Figuras
Las tablas y fi guras deben presentarse en hojas individuales y se 

enumerarán consecutivamente con números arábigos (1, 2, etc.) 

según el orden que fueron citadas en el texto, con un título bre-

ve para cada una de ellas. Deben ser rotuladas con la palabra Tabla 

o Figura en negrita continuada por el número correspondiente de 

fi gura o tabla. Todas las abreviaturas de la tabla no estandarizadas 

deben explicarse. Las notas aclaratorias deben ir al pie de la tabla 

utilizando los siguientes símbolos en esta secuencia: *, †, ‡, §, ¶, **, 

††, ‡‡, etc.

Las fi guras deben estar en formato TIFF, PSD o JPEG, a 300 dpi en 

formato fi nal. Deben ser numeradas correlativamente con una le-

yenda explicativa en hoja aparte. El tamaño usual de las fotografías 

debe ser de 127x173 mm. Los títulos y las explicaciones detalladas 

se colocan en el texto de las leyendas y no en la ilustración misma.

Referencias bibliográfi cas
Las referencias bibliográfi cas solo se limitarán a citar a aquellos ar-

tículos originales directamente relacionados con el trabajo, evitán-

dose mencionar artículos de revisión sobre el tema expuesto. Se 

enumerarán las referencias de manera consecutiva con números 

arábigos entre paréntesis. Se incluirán todos los autores cuando 

sean seis o menos; si fueran más de seis, el sexto será seguido de 

la expresión “et al”. Los títulos de las revistas serán abreviados se-

gún el estilo empleado en el Index Medicus. Ejemplos según tipo 

de publicación a citar:

1. Registro de Procedimientos Diagnósticos y Terapéuticos efec-

tuados durante el período 2006-2007. Colegio Argentino de 

Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI). Disponible en 

http://www.caci.org.ar/addons/3/158.pdf. Consultado el 

01/01/2009 (para página web).

2. Magid DJ, Wang Y, McNamara RL, Bradley EH, Curtis LP, 

Pollack CV, et al. Relationship between Time of Day, Day of 

Week, Timeliness of Reperfusion, and In-Hospital Mortality 

for Patients With Acute ST-Segment Elevation Myocardial 

Infarction. JAMA 2005; 294: 803-12 (para revistas en inglés).
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3. Aros F, Cuñat J, Loma-Osorio A, Torrado E, Bosch X, Rodríguez 

JJ, et al. Tratamiento del infarto agudo de miocardio en España en 

el año 2000. El estudio PRIAMHO II. Rev Esp Cardiol 2003;62:1165-1173 

(para revistas en español).

4. Guardiani F, Mana M, Vázquez R. Trombosis simultánea en el infarto 

agudo de miocardio. Pancoronaritis. Rev Conarec 2008;96:290-292 

(para revistas en español).

APÉNDICE - ESTRUCTURA “IMRD”

Introducción. Establece el propósito del artículo y realiza el resu-

men de los fundamentos lógicos para la observación del estudio. 

Da únicamente las referencias estrictamente pertinentes. Se pre-

sentan los objetivos del trabajo, y se resumen las bases para el es-

tudio o la observación. No debe incluir resultados o conclusiones 

del trabajo.

Materiales y métodos. Incluye una descripción de: a) La selec-

ción de los sujetos estudiados y sus características. b) Los méto-

dos, aparatos y procedimientos; en estudios clínicos se informarán 

detalles del protocolo (población estudiada, intervenciones efec-

tuadas, bases estadísticas). c) Guías o normas éticas seguidas. d) 

Descripción de los métodos estadísticos utilizados. Describe cla-

ramente la selección de los sujetos destinados a la observación y 

la experimentación (pacientes o animales de laboratorio, incluido 

grupo de control). Debe identifi car edad, sexo y otras característi-

cas relevantes de la población, los métodos, aparatos (proporcio-

nar el nombre, dirección de la empresa que lo produce) y procedi-

mientos con sufi cientes detalles que permitan a otros investigado-

res la reproducción de los resultados. Deben mencionarse las dro-

gas y las sustancias químicas, incluidos nombre químico, dosis y 

vías de administración.

Dentro de esta sección deberá aclararse, si correspondiera, el aná-

lisis estadístico realizado, así como el programa utilizado para ello, 

y el nivel de signifi cancia preestablecido. Los trabajos clínicos alea-

torizados (randomizados) deberán presentar información sobre los 

elementos más importantes del estudio, que contengan el proto-

colo y la hoja de fl ujo de la inclusión de los pacientes, y además 

deberán seguir los lineamientos del CONSORT (consúltese el artí-

culo en la página web de instrucciones de la revista).

Los autores que presentan revisiones deberán incluir una sección 

en la que se describan los métodos utilizados para la ubicación, 

la selección y la síntesis de datos; estos métodos deberán fi gurar 

abreviados en el resumen.

Resultados. Los resultados deben presentarse con una secuencia 

lógica en el texto, las tablas y las ilustraciones. No se deben repetir 

en el texto todos los datos de las tablas o las ilustraciones, debiendo 

destacar sólo las observaciones importantes. Las tablas y las fi guras 

deben utilizarse en el número estrictamente necesario para explicar 

el material y para valorar su respaldo. Se recomienda emplear gráfi -

cos como alternativa para las tablas con numerosas entradas.

Discusión. Resalta los aspectos nuevos e importantes del estudio, 

las conclusiones de ellos derivadas, y su relación con los objetivos 

que fi guran en la Introducción. No se debe repetir información que 

ya fi gure en otras secciones del trabajo. Evitar declaraciones de 

prioridad y referencias a trabajos aún no completados. Incluir los 

hallazgos, sus implicaciones y limitaciones, incluso lo que implica-

ría una futura investigación. Relacionar las observaciones con las 

de otros estudios importantes.

Las conclusiones deben estar relacionadas con los objetivos del es-

tudio. Se deben evitar informes no califi cados y conclusiones que 

no estén completamente respaldados por los datos. Los autores 

deben evitar dar informaciones sobre costos-benefi cios económi-

cos a menos que el artículo incluya datos económicos y su análisis. 

Plantear otras hipótesis cuando esté justifi cado, pero rotuladas cla-

ramente como tales. Las recomendaciones pueden incluirse cuan-

do resulten apropiadas.

Agradecimientos. Precediendo a la bibliografía; si cabe se citarán: 

reconocimiento por apoyo técnico, aportes fi nancieros, contribu-

ciones que no lleguen a justifi car autoría. En estos casos los auto-

res serán responsables de contar con el consentimiento escrito de 

las personas nombradas.

Apéndice. En esta sección, de carácter opcional, deberá incluirse 

todo aquel material no contemplado en los apartados previos, y 

que resulte necesario o facilite la comprensión del manuscrito re-

mitido. Ejemplo de esto son los formularios empleados para llevar 

adelante una encuesta, ilustraciones de una maquinaria empleada 

para una determinada tarea, o similar.
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