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CONAREC: LA OBRA CONTINÚA
LUCÍA DE LA COSTA

“Si quieres llegar lejos, ve acompañado”, decía el proverbio africano con el que ini-
ciamos este año de trabajo en el CONsejo Argentino de REsidentes de Cardiología 
(CONAREC). Hoy, al cerrar este ciclo, podemos afi rmar que no solo fuimos acompa-
ñados, sino que avanzamos con fuerza colectiva, con compromiso compartido y 
con la certeza de que cuando el objetivo es común, el esfuerzo se multiplica.
Este 2024 nos encontró en plena construcción. Construcción de ideas, de espa-
cios, de oportunidades y de comunidad. Porque CONAREC no es solo una socie-
dad científi ca: es un entramado humano que vincula a residentes, exresidentes, 
docentes, cardiólogos y referentes expertos nacionales e internacionales, junto 
con instituciones y territorios, unidos y con las mismas metas: garantizar una for-
mación cardiológica de excelencia, con equidad, mirada crítica y una profunda 
vocación por representar y abrazar a todas las regiones del país.
Durante este año, el CONAREC consolidó una agenda de crecimiento institucio-
nal que se sostuvo sobre tres ejes. El primero de ellos fue el fortalecimiento del 
federalismo con la creación del Consejo de Regiones y jornadas regionales en 
distintas provincias. Estas jornadas no fueron solo eventos académicos: fueron 
actos de presencia, de vínculo y de identidad compartida. Porque el conocimien-
to no puede ni debe quedar concentrado, y porque creemos en una cardiología 
que se construye desde la diversidad de realidades.
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INFARTO CON ARTERIAS CORONARIAS NO OBSTRUCTIVAS 
(MINOCA): DE LA ANGIOGRAFÍA AL TRATAMIENTO 
PERSONALIZADO
MIRZA RIVERO

El infarto de miocardio con arterias coronarias no obstructivas (MINOCA) repre-
senta un desafío diagnóstico y terapéutico en la práctica clínica. Se estima que 
entre el 5% y el 15% de los síndromes coronarios agudos se presentan sin lesio-
nes coronarias signifi cativas en la angiografía invasiva, la mitad de los casos son 
mujeres y tienen menor carga de factores de riesgo tradicionales. La defi nición 
de MINOCA requiere evidencia de necrosis miocárdica, ausencia de obstruccio-
nes coronarias ≥50% y exclusión de diagnósticos alternativos como miocarditis 
o síndrome de takotsubo. La fi siopatología es heterogénea e incluye mecanis-
mos ateroscleróticos (ruptura o erosión de placa), vasoespasmo epicárdico o mi-
crovascular, disección coronaria espontánea, trombosis o embolia coronaria, en-
tre otros. La tomografía de coherencia óptica y la resonancia cardíaca permiten 
identifi car la causa en más del 60% de los casos. El tratamiento debe individua-
lizarse según la etiología identifi cada, aunque en ausencia de diagnóstico al alta 
se recomienda el uso de antiagregación y estatinas. Estudios en curso buscan 
optimizar el diagnóstico y tratamiento de esta entidad cada vez más reconocida. 
Esta revisión resume la evidencia actual sobre la defi nición, diagnóstico, fi siopa-
tología, manejo y perspectivas futuras del MINOCA.
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FATIGA CARDÍACA INDUCIDA POR EL EJERCICIO 
¿HAY UNA DOSIS TÓXICA?
JOSÉ PICCO, SEBASTÍÁN WOLFF, PATRICIO VENEGAS

La fatiga cardíaca inducida por el ejercicio (FCIE) es una disfunción transitoria del 
miocardio que puede observarse luego de esfuerzos físicos extremos. Sin embar-
go, a la fecha no existe consenso acerca de la relevancia clínica de la FCIE y si esta 
presenta algún impacto en el rendimiento del deportista. En esta revisión se ana-

lizan las principales alteraciones ecocardiográfi cas descritas en deportistas de ul-
trarresistencia, sus posibles mecanismos y factores predisponentes como dura-
ción del ejercicio, sexo, estado de entrenamiento y condiciones ambientales.
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TEMPRANO DE CARDIOTOXICIDAD POR QUIMIOTERÁPICOS EN 
EL TRATAMIENTO DEL CÁNCER DE MAMA CON ANTRACICLINAS
MICAELA ALEJANDRA ARANO MONCADA

El aumento de la supervivencia en pacientes con cáncer ha revelado un incre-
mento paralelo en la morbimortalidad cardiovascular, especialmente por cardio-
toxicidad inducida por antraciclinas en el cáncer de mama. La detección precoz 
del daño miocárdico es fundamental, ya que la disfunción suele volverse irrever-
sible una vez que la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) disminu-
ye. En este contexto, el strain longitudinal global (SGL) se consolida como una 
herramienta ecocardiográfi ca sensible para identifi car disfunción subclínica y 
predecir el desarrollo de insufi ciencia cardíaca. Diversos estudios han demostra-
do que una reducción relativa del SGL superior al 15% o valores absolutos meno-
res a −17,5% se asocian con mayor riesgo de disfunción cardíaca relacionada con 
la terapia. Asimismo, se ha observado que el uso de estrategias de seguimiento 
guiadas por SGL permite iniciar la cardioprotección de forma temprana, atenuan-
do el deterioro de la FEVI y mejorando los resultados clínicos. Esta revisión ana-
liza la evidencia disponible sobre el uso del SGL como marcador ecocardiográ-
fi co precoz de disfunción miocárdica. Aunque el benefi cio clínico a largo plazo 
aún requiere validación, el SGL se consolida como una herramienta sensible para 
la estratifi cación del riesgo y el monitoreo de pacientes tratadas con antracicli-
nas, especialmente en presencia de FEVI limítrofe o factores de riesgo cardiovas-
cular. Su incorporación progresiva podría optimizar la prevención, el diagnóstico 
y el tratamiento de la cardiotoxicidad, fortaleciendo la integración entre la Onco-
logía y la Cardiología.
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MARIANA N. WOYTAZEN, CRISTELA MACIN, LUCAS AGUILAR, LOURDES BENÍTEZ, 

GEORGINA BOJORQUE, MAICOL FERREIRA, NERINA GIMÉNEZ, AGUSTINA TOMÉ 

SCHABEHORN, JORGE PARRAS

En los estudios ecocardiográfi cos se ha utilizado históricamente la fracción de 
eyección (FEy) como parámetro de referencia para la evaluación de la función 
sistólica del ventrículo izquierdo (VI). Sin embargo, su sensibilidad para detectar 
disfunción sistólica en etapas tempranas es limitada.
Con el objetivo de mejorar la detección precoz del deterioro funcional, diseña-
mos este estudio en pacientes con alto riesgo cardiovascular, a quienes se les 
realizó un ecocardiograma Doppler con incorporación de técnicas avanzadas de 
deformación miocárdica, como el strain longitudinal global (SGL) y la excursión 
sistólica del plano del anillo mitral (MAPSE). Posteriormente, se compararon estos 
parámetros ecocardiográfi cos con la duración del complejo QRS en el electrocar-
diograma, con el propósito de analizar su correlación.
Se observó una asociación signifi cativa entre la duración del QRS y la FEy 
(r=−0,41). En contraste, al comparar estos resultados con los parámetros de SGL y 
MAPSE, se evidenció un impacto menos marcado sobre la duración del QRS. Esto 
podría explicarse porque la FEy representa la contracción global de todas las ca-
pas del miocardio ventricular y, por lo tanto, cualquier alteración puede refl ejar-
se directamente en la duración del QRS, que expresa la activación eléctrica del 
ventrículo en su totalidad. Por su parte, el MAPSE y el SGL evalúan predominan-
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temente la función de las fi bras subendocárdicas, lo que justifi caría la falta de co-
rrelación observada con el QRS.
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REPERCUSIÓN DE LA GLUCEMIA PREOPERATORIA ALTERADA 
EN LA ESTADÍA HOSPITALARIA EN PACIENTES SOMETIDOS 
A CIRUGÍA CARDÍACA
AGOSTINA SPACCESI

La correcta evaluación y preparación preoperatoria es fundamental en pacientes 
sometidos a cirugía cardíaca. La hiperglucemia es un hallazgo frecuente en este 
contexto y se asocia con un mayor riesgo de complicaciones que pueden pro-
longar la estancia hospitalaria. Reducir la duración de la internación es clave para 
minimizar los costos y los riesgos clínicos asociados. El objetivo de este estudio 
fue determinar la relación entre el control glucémico preoperatorio y la prolon-
gación de la estadía hospitalaria en el postoperatorio.
Se realizó un estudio retrospectivo y observacional en pacientes mayores de 18 
años sometidos a cirugía cardíaca en el Sanatorio Allende (Córdoba). Se exclu-
yeron cirugías de urgencia y comorbilidades incapacitantes. Se analizó la asocia-
ción entre glucemia preoperatoria alterada, hemoglobina glicosilada (HbA1c) 
elevada y duración de la internación tras la cirugía.
Se incluyeron 100 pacientes, observándose una asociación estadísticamente sig-
nifi cativa entre glucemia preoperatoria elevada y mayor tiempo de hospitaliza-
ción (p=0,04; r=0,21). Asimismo, la HbA1c preoperatoria mostró una relación sig-
nifi cativa con una estadía posoperatoria prolongada (p=0,001). En cambio, no se 
hallaron asociaciones entre diabetes conocida, uso previo de insulina o necesi-
dad de infusión de insulina en el período posoperatorio.
En conclusión, un adecuado control glucémico y de HbA1c previo a la cirugía se 
asocia con una reducción del tiempo de internación en pacientes sometidos a 
cirugía cardíaca, lo que resalta la importancia de la optimización metabólica en 
el preoperatorio.
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MARTÍN J. HABIB, PEDRO D. ZANGRONIZ, KARINA A. RAMOS, RODOLFO LEIVA, 

PASCUAL GUIDA, JUAN M. BONELLI, LUCIANA CARRAL, CELESTE ROSSO, 

FLORENCIA PÉREZ

La pericarditis tuberculosa constituye una manifestación infrecuente de la tuber-
culosis extrapulmonar. La tasa nacional de tuberculosis se ubicó en 27,4/100 mil 
habitantes, aproximadamente el 60% de los casos se diagnosticaron en pobla-
ción joven, pero no existen datos ofi ciales acerca de la incidencia de afectación 
pericárdica en nuestro país. El diagnóstico y tratamiento de esta entidad consti-
tuyen un verdadero desafío.
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SÍNDROME DE DESCOMPRESIÓN PERICÁRDICA: A PROPÓSITO 
DE UN CASO
SOFÍA COLLOCA, TOMÁS MENDIVIL, DIEGO RAFAEL ROJAS, MAURO GASTÓN GINGINS, 

MARIANO DE TITTA, HORACIO AVACA

El síndrome de descompresión pericárdica (SDP) es una complicación infrecuen-
te pero potencialmente fatal del drenaje de grandes derrames pericárdicos o ta-
ponamiento cardíaco. Se caracteriza por deterioro hemodinámico paradójico, 
frecuentemente asociado a disfunción del ventrículo derecho (VD) y shock car-
diogénico. Presentamos el caso de una mujer de 50 años con antecedente de 
tabaquismo, en quien se identifi có un derrame pericárdico severo secundario a 
adenocarcinoma pulmonar. Tras una ventana pleuropericárdica con drenaje de 
2000 ml, desarrolló disfunción biventricular aguda, insufi ciencia tricuspídea seve-
ra e inestabilidad hemodinámica. El cuadro fue interpretado como SDP con dis-
función aguda del VD. La paciente respondió favorablemente a soporte inotrópi-
co y tratamiento antiinfl amatorio, con recuperación ecocardiográfi ca y clínica. El 
SDP presenta una fi siopatología multifactorial, incluyendo desbalance hemodi-
námico, isquemia miocárdica transitoria y mecanismos autonómicos. Su recono-
cimiento precoz es crucial, especialmente en pacientes oncológicos, porque per-
mite instaurar medidas de soporte oportunas que mejoren el pronóstico.
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ÁNGEL EDSON SOLIZ RODRÍGUEZ, BELÉN CARDONE, AGUSTINA PICCINATO, 

RAFAEL IAMEVO, MERCEDES PANNO

La aortitis infecciosa es una entidad poco frecuente, de evolución potencialmen-

te letal, que requiere diagnóstico y tratamiento precoces. Suele asociarse a bac-
teriemias en pacientes con factores predisponentes como aterosclerosis o inmu-
nosupresión. Presentamos el caso de un varón con fi ebre persistente y hallazgos 
tomográfi cos compatibles con pseudoaneurisma ilíaco, en contexto de hemo-
cultivos positivos para Staphylococcus aureus. Se realizó diagnóstico de aortitis 
infecciosa y abordaje quirúrgico con colocación de prótesis. Este caso resalta la 
importancia de un enfoque multidisciplinario ante cuadros febriles prolongados 
y hallazgos vasculares sugestivos.
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COMUNICACIÓN INTERVENTRICULAR COMO COMPLICACIÓN 
DE INFARTO EVOLUCIONADO, UNA ENTIDAD CADA VEZ MENOS 
FRECUENTE
RAMIRO ESPINOSA, FEDERICO JORGE GANDOLFO, FRANCISCO GOGGI, IGNACIO 

MANUEL PIAGGIO, ANTONELLA CARUGNO, FRANCISCO ANDRÉS OLIVARES PRADO, 

ALAN RODRIGO SIGAL, JUAN PABLO COSTABEL

Las complicaciones mecánicas posinfarto son entidades de incidencia decre-
ciente en los últimos años, fundamentalmente por la mejoría en los tiempos de 
diagnóstico y tratamiento en relación con los síndromes coronarios agudos.
Presentamos el caso de un paciente de sexo masculino de 86 años, que consul-
tó a nuestra institución cursando un infarto de miocardio evolucionado de cara 
inferior, con electrocardiograma al ingreso que presentaba Q inferior y suprades-
nivel del segmento ST en mismas derivaciones, asociado a infradesnivel del ST 
en DI y AVL asociado a un valor de troponina T ultrasensible de 2799 ng/l. Por 
encontrarse sintomático al momento de la consulta, se realizó cinecoronariogra-
fía de urgencia que evidenció enfermedad coronaria difusa de múltiples vasos y 
tronco común, con enfermedad aneurismática difusa en los tres vasos. En con-
texto de no encontrarse una obstrucción signifi cativa de aspecto agudo, y por 
la complejidad de la anatomía coronaria, se decidió no realizar angioplastia. Du-
rante su evolución, intercurrió con hipotensión arterial y un soplo sistólico en ba-
rra en mesocardio, por lo que se realizó un ecocardiograma Doppler en el cual 
se evidenció una comunicación interventricular (CIV) de gran tamaño, confi rma-
da mediante angiotomografía cardíaca. En contexto de tratarse de un paciente 
de elevado riesgo quirúrgico, se decidió optar por la resolución endovascular de 
la CIV. Se intentó cerrar el defecto con el dispositivo Figulla Flex ASD Occluder de 
27 mm, pero el procedimiento no fue exitoso. Posteriormente, progresó el dete-
rioro hemodinámico refractario al soporte farmacológico con vasoactivos, hasta 
que se constató el óbito del paciente.
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“Si quieres llegar lejos, ve acompañado”, decía el proverbio africano con el que iniciamos este año de trabajo en el CONsejo Argentino 

de REsidentes de Cardiología (CONAREC). Hoy, al cerrar este ciclo, podemos afi rmar que no solo fuimos acompañados, sino que avanza-

mos con fuerza colectiva, con compromiso compartido y con la certeza de que cuando el objetivo es común, el esfuerzo se multiplica.

Este 2024 nos encontró en plena construcción. Construcción de ideas, de espacios, de oportunidades y de comunidad. Porque CONAREC 

no es solo una sociedad científi ca: es un entramado humano que vincula a residentes, exresidentes, docentes, cardiólogos y referentes 

expertos nacionales e internacionales, junto con instituciones y territorios, unidos y con las mismas metas: garantizar una formación car-

diológica de excelencia, con equidad, mirada crítica y una profunda vocación por representar y abrazar a todas las regiones del país.

Durante este año, el CONAREC consolidó una agenda de crecimiento institucional que se sostuvo sobre tres ejes. El primero de ellos fue 

el fortalecimiento del federalismo con la creación del Consejo de Regiones y jornadas regionales en distintas provincias. Estas jornadas 

no fueron solo eventos académicos: fueron actos de presencia, de vínculo y de identidad compartida. Porque el conocimiento no pue-

de ni debe quedar concentrado, y porque creemos en una cardiología que se construye desde la diversidad de realidades. Esto permitió 

dinamizar la participación de residencias de todo el país, facilitar el intercambio horizontal de experiencias y acercar la formación a cada 

rincón de la Argentina. El segundo eje fue el impulso y fortalecimiento de la actividad académica y científi ca con nuevos registros, ma-

nuales, participación en eventos nacionales e internacionales, y con cada publicación de esta Revista como parte del camino. Y el tercer 

eje fue la expansión digital del CONAREC, con contenidos renovados y nuevas herramientas de comunicación que permiten mantener-

nos informados, conectados y actualizados en tiempo real. En este marco de crecimiento sostenido, la Revista acompañó y refl ejó ese 

movimiento, siendo parte activa de la construcción de una comunidad científi ca joven, crítica y en permanente evolución.

Nuestra Revista cumplió 39 años de historia en 2024, un hito que no es menor y que merece ser destacado. Su creación en 1985, apenas dos años 

después del nacimiento del CONAREC, impulsada por un grupo de residentes con visión y compromiso, se transformó en una publicación que hoy 

mantiene viva su esencia: ser una herramienta de formación, de encuentro y de construcción colectiva del conocimiento cardiológico desde la mi-

rada de quienes estamos en formación. Y continuamos creciendo. Esta revista no es un apéndice del CONAREC, es uno de sus núcleos. Y celebrar 

sus 39 años es también celebrar la continuidad de un proyecto colectivo que ha sabido adaptarse, reinventarse y sostenerse con esfuerzo y pasión.

En un contexto donde muchas revistas científi cas son desarrolladas por equipos consolidados o grandes instituciones, la nuestra tie-

ne una identidad distintiva. Está hecha por residentes, para residentes, con el apoyo y la guía de referentes académicos. Con mirada jo-

ven, plural y comprometida. Cada número es el resultado del trabajo de quienes estamos en formación, con la convicción de que desde 

la residencia también se puede producir conocimiento, refl exionar críticamente y aportar a la construcción colectiva de la cardiología.

En tiempos donde el exceso de información puede diluir el pensamiento crítico, creemos que el verdadero desafío no es acumular pa-

pers, sino saber elegir, fi ltrar, contrastar y construir conocimiento signifi cativo. Nuestra revista busca eso: ser un espacio donde lo que se 

publica tenga sentido, contexto y utilidad en la práctica real. Donde el conocimiento se comparte con honestidad, responsabilidad, pero 

también con humanidad, con la claridad de que este conocimiento tiene valor cuando impacta en la vida de un paciente.

Este año también nos enseñó algo más: que la transformación no es solo una meta futura, sino una práctica cotidiana. Que las grandes 

obras, como decía el presidente al comenzar su gestión, inspirándose en Gaudí, no se hacen de un día para el otro, pero sí se construyen 

todos los días. Cada artículo publicado fue un ladrillo más en esa gran obra en constante evolución que es nuestro Consejo.

Para que una obra perdure, tiene que tener fundamentos sólidos, pero también capacidad de adaptarse a los cambios del entorno. 

La cardiología cambia. La medicina cambia. Cambian los desafíos, los escenarios, las tecnologías, las preguntas. Pero hay algo que en 

CONAREC no cambia: nuestra voluntad de estar presentes. De pensar juntos. De seguir formándonos, no solo como profesionales, sino 

como comunidad. El desafío que sigue es claro: sostener esta historia, ampliarla y seguir mejorando. Queremos sumar nuevas residen-

cias a cada número, integrar más miradas, formar editores jóvenes y consolidar una revista que crezca junto a la cardiología argentina, 

refl ejando el aporte diario de quienes están en formación y en práctica, construyéndola día a día.

Porque una obra viva no se agota, se transforma.

En esa transformación permanente está también la riqueza de nuestro camino.

Y sabemos bien hacia dónde vamos.

“No hay viento favorable para quien no sabe a qué puerto se dirige”

Séneca.
LUCÍA DE LA COSTA

Directora Revista CONAREC 2024 - Sanatorio Delta, Rosario, Santa Fe

Correspondencia: luciadelacosta11@gmail.com
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INFARTO CON ARTERIAS CORONARIAS NO OBSTRUCTIVAS 

(MINOCA): DE LA ANGIOGRAFÍA AL TRATAMIENTO 

PERSONALIZADO

MYOCARDIAL INFARCTION WITH NON-OBSTRUCTIVE CORONARY 

ARTERIES (MINOCA): EVOLVING FROM INVASIVE ANGIOGRAPHY TO 

TAILORED TREATMENT

MIRZA RIVERO1

RESUMEN
El infarto de miocardio con arterias coronarias no obstructivas (MINOCA) repre-
senta un desafío diagnóstico y terapéutico en la práctica clínica. Se estima que 
entre el 5% y el 15% de los síndromes coronarios agudos se presentan sin lesio-
nes coronarias signifi cativas en la angiografía invasiva, la mitad de los casos son 
mujeres y tienen menor carga de factores de riesgo tradicionales. La defi nición 
de MINOCA requiere evidencia de necrosis miocárdica, ausencia de obstruccio-
nes coronarias ≥50% y exclusión de diagnósticos alternativos como miocarditis 
o síndrome de takotsubo. La fi siopatología es heterogénea e incluye mecanis-
mos ateroscleróticos (ruptura o erosión de placa), vasoespasmo epicárdico o mi-
crovascular, disección coronaria espontánea, trombosis o embolia coronaria, en-
tre otros. La tomografía de coherencia óptica y la resonancia cardíaca permiten 
identifi car la causa en más del 60% de los casos. El tratamiento debe individua-
lizarse según la etiología identifi cada, aunque en ausencia de diagnóstico al alta 
se recomienda el uso de antiagregación y estatinas. Estudios en curso buscan 
optimizar el diagnóstico y tratamiento de esta entidad cada vez más reconocida. 
Esta revisión resume la evidencia actual sobre la defi nición, diagnóstico, fi siopa-
tología, manejo y perspectivas futuras del MINOCA.

Palabras clave: MINOCA, infarto de miocardio, arterias coronarias sin obstruccio-
nes, resonancia magnética cardíaca, tomografía de coherencia óptica.

ABSTRACT
Myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries (MINOCA) represents 
a diagnostic and therapeutic challenge in clinical practice. It is estimated that 5% 
to 15% of acute coronary syndromes present without signifi cant coronary lesions 
in invasive angiography; half of cases are women and present less burden of tra-
ditional cardiovascular risk factors than in classic coronary infarction. The diagno-
sis of MINOCA requires evidence of myocardial necrosis, absence of ≥ 50% coro-
nary obstructions, and the exclusion of alternative diagnoses such as myocarditis 
or Takotsubo syndrome. The underlying pathophysiology is heterogeneous and 
includes atherosclerotic mechanisms (plaque rupture or erosion), epicardial or mi-
crovascular coronary spasm, spontaneous coronary artery dissection, and coro-
nary thrombosis or embolism, among others. Optical coherence tomography and 
cardiac magnetic resonance imaging can identify the underlying cause in over 
60% of cases. Treatment should be tailored to the identifi ed mechanism; in cases 
where no etiology is established at discharge, dual antiplatelet therapy and statins 
are recommended. Ongoing studies aim to improve diagnostic strategies and 
management approaches for this increasingly identifi ed clinical entity. This review 
summarizes current evidence on the defi nition, diagnosis, pathophysiology, man-
agement, and future directions in the care of patients with MINOCA.

Keywords: MINOCA, myocardial infarction, non-obstructive coronary arteries, car-
diac magnetic resonance, optical coherence tomography.
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INTRODUCCIÓN

El infarto con arterias coronarias sin obstrucciones signifi cativas fue 

descripto por primera vez en 1980 por De Wood, quien, al estudiar 

la prevalencia de oclusión aguda en pacientes con infarto con supra-

desnivel del ST, identifi có también un subgrupo sin lesiones corona-

rias obstructivas1. En las décadas siguientes, este fenómeno —enton-

ces denominado “infarto con coronarias normales”— fue considera-

do un “falso positivo” o atribuido a cuadros como la miocarditis. En 

general, estos pacientes eran clasifi cados como de bajo riesgo y no 

recibían un tratamiento específi co. Recién en 2013, Beltrame y co-

laboradores introdujeron el término MINOCA (Myocardial Infarction 

with Non-Obstructive Coronary Arteries)2. En su artículo no solo se defi -

nió el acrónimo, sino que se lo propuso como una entidad clínica con 

criterios propios, se estableció la necesidad de un abordaje diagnósti-

co sistemático, se sentaron las bases para investigación. Más adelan-

te, la cuarta defi nición universal de infarto, publicada en 2018, reco-

noció al MINOCA como una presentación particular del infarto y las 

sociedades científi cas internacionales sentaron su posición3-5. A partir 

de entonces, comenzamos a observar con mayor detalle las cineco-

ronariografías de los infartos sin obstrucciones, incorporando activa-

mente todos los posibles mecanismos de isquemia coronaria aguda.

Más recientemente, Boden y colaboradores propusieron una nueva 

clasifi cación para los síndromes coronarios para llamarlos síndromes 

de isquemia miocárdica aguda y crónica, donde se incorpora a los 

síndromes isquémicos sin obstrucciones coronarias. Su inclusión re-

conoce explícitamente que los mecanismos isquémicos pueden sur-

gir sin estenosis signifi cativa, exigiendo vías diagnósticas específi cas 

(imagen, fi siología coronaria), visibilizando a una población que es-

taba fuera del radar en clasifi caciones centradas solo en obstrucción 

epicárdica6.

1. Coordinadora de Unidad Coronaria, CEMIC
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Esta revisión se propone resumir e interpretar la evidencia actual so-

bre la defi nición, diagnóstico, fi siopatología, manejo y perspectivas 

futuras del MINOCA.

DESARROLLO

DEFINICIÓN Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

¿Qué es (y qué no es) realmente un MINOCA?
El MINOCA es un infarto, defi nido según la Cuarta Defi nición Universal 

del Infarto: presentación clínica con dolor precordial, elevación de los 

valores de troponina con variación temporal (ascenso y/o descenso) y 

alguna evidencia de injuria miocárdica isquémica. Sin embargo, al rea-

lizarse la angiografía coronaria, las arterias coronarias se presentan nor-

males o con estenosis menores al 50% (Tabla 1)3,7. Por lo tanto, el sín-

drome de takotsubo y la miocarditis no son MINOCA, ya que en esos 

casos la injuria miocárdica no es isquémica, sino que responde a me-

canismos fi siopatológicos diferentes, con etiologías, tratamiento y pro-

nóstico también distintos. Es importante comprender que muchas ve-

ces, al ingreso, los pacientes se presentan con un cuadro clínico similar 

y la cinecoronariografía sin lesiones no permite diferenciar estas 3 enti-

dades, por lo que algunos autores proponen denominar a este estadio 

inicial un MINOCA “working diagnosis” o “diagnóstico en curso”3,4. 

La resonancia cardíaca es la principal herramienta para diferenciar 

la injuria miocárdica y permite hacer diagnóstico de infarto cuando 

existen patrones de realce tardío con gadolinio subendocárdico o 

transmural en relación a un territorio irrigado por una arteria corona-

ria. Un estudio prospectivo en 109 pacientes demostró que, realizada 

precozmente, permite esclarecer la etiología en el 77% de los casos, 

diferenciando infarto real de miocarditis y takotsubo8. Más estudios 

también muestran que entre el 25% y el 33% de los pacientes inicial-

mente clasifi cados como MINOCA son diagnosticados como miocar-

ditis después de realizar una resonancia9-11. Asimismo, un metaanáli-

sis de 3.624 pacientes encontró que la resonancia modifi có el diag-

nóstico inicial en el 68%, confi rmando MINOCA solo en el 22%, y que 

el hallazgo de infarto mediante realce tardío con gadolinio se relacio-

na con un riesgo 2,4 veces mayor de eventos adversos12.

EPIDEMIOLOGÍA
El MINOCA representa entre el 5% y el 15% de los síndromes coro-

narios agudos (SCA). En el Registro Argentino de MINOCA se reportó 

una incidencia del 8,6% entre los ingresos por SCA13. La Figura 1 re-

sume los principales hallazgos epidemiológicos de esta cohorte.

Respecto al sexo, aproximadamente la mitad de los pacientes fueron 

mujeres. Los factores de riesgo más prevalentes fueron dislipemia, hi-

pertensión arterial y tabaquismo. Sin embargo, al igual que la diabe-

tes, su frecuencia fue menor en comparación con los pacientes con 

enfermedad coronaria obstructiva13-16.

En general, los pacientes con MINOCA se presentan como SCA sin 

elevación del segmento ST. En el registro argentino, el electrocardio-

grama (ECG) no mostró cambios isquémicos en el 71,8% de los casos. 

Entre los ECG patológicos, predominaron las alteraciones de la onda T 

(12,9 %), seguidas por infradesnivel del ST (8,2 %) y supradesnivel del 

ST en solo un 2,4 %. La elevación de troponina fue, en promedio, me-

nor que en los pacientes con oclusión coronaria. Clínicamente, la ma-

yoría de los pacientes se presentaron compensados, sin insufi ciencia 

cardíaca ni deterioro de la fracción de eyección13.

En cuanto a los hallazgos angiográfi cos, en el 72,9 % de los casos la 

cinecoronariografía fue normal, mientras que el 27,1 % mostró lesio-

nes coronarias no signifi cativas (<50 %)13 (Tabla 2).
La utilización de resonancia magnética cardíaca para confi rmar la 

etiología del MINOCA durante la internación fue baja, tanto en el 

registro argentino (16%) como en otros registros internacionales. 

También fue limitada la realización de estudios de fi siología corona-

ria invasiva, angiotomografía o pruebas de provocación para espas-

mo coronario12,13. Esto sugiere que muchos registros estarían descri-

biendo pacientes aún en una etapa de “diagnóstico en curso” (wor-

king diagnosis), lo cual podría sesgar los datos reportados por la inclu-

sión de casos de síndrome de takotsubo o miocarditis no diagnosti-

cadas durante la internación índice.

MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS
El MINOCA es un infarto en el que el mecanismo por el cual se produ-

ce la isquemia miocárdica no es evidente en el momento de la realiza-

ción de la angiografía coronaria. Debido a la baja resolución de esta téc-

nica, puede haber disrupción de placa en áreas de las arterias coronarias 

que parecen normales. Un trombo grande puede provocar un estrecha-

miento grave o una oclusión visible, mientras que trombos más peque-

Tabla 1. Criterios para el diagnóstico de infarto de miocardio con arterias coro-

narias no obstructivas (MINOCA).

Criterio Descripción

Presencia de Infarto de Miocardio

Elevación de troponina con una curva 

típica (ascenso y/o descenso), más 

al menos un criterio de isquemia: 

síntomas, cambios en el electrocar-

diograma, o alteraciones en pruebas 

de imagen.

Coronarias no obstructivas

Angiografía coronaria sin lesiones 

≥50% en ninguna arteria epicárdica 

principal.

Ausencia de causa alternativa

Exclusión de diagnósticos que pueden 

simular un infarto, como miocarditis, 

síndrome de Tako-Tsubo, embolia 

pulmonar, entre otros.

Adaptado de: Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, Chaitman BR, Bax JJ, Morrow DA, 
et al. Fourth Universal Definition of Myocardial Infarction. J Am Coll Cardiol. 
2018;72(18):2231-2264 y Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J, Álvarez J, 
Campisi R, et al. Consenso de MINOCA. Infarto Agudo de Miocardio sin Enferme-
dad Coronaria Obstructiva (Consenso para el Diagnóstico y Tratamiento de MINO-
CA, Grupo de Trabajo Argentino Multidisciplinario de la SAC). Rev Argent Cardiol. 
2022;90(2):1-34.

Tabla 2. Comparación de troponina y electrocardiograma según tengan o no 

enfermedad coronaria en la angiografía.

Sin lesiones 
coronarias

Obstrucción 
coronaria <50% P

N (%) 62 (72,9) 23 (27,1)

Troponina* 2,1 (1,5-5,4) 3,3 (1,0-11,5) 0,48

ECG normal 55 (88,7%) 17 (73,9%) 0,70

Antecedentes de EC 10 (16%) 10 (43,4%) 0,002

*Troponina ultrasensible expresada como veces del p99. Mediana (P25-75). Prueba U 
Mann-Whitney.. ECG: electrocardiograma; EC: enfermedad coronaria; NS: no signifi cativas.
Extraído de: Rivero M, Gingins M, Roel V, Procopio FG, Villarreal RA, Arbucci R, et al. Registro 
argentino de MINOCA. Descripción de la población. Rev Argent Cardiol. 2024;92(2):110-118.
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ños pueden generar estenosis insignifi cantes no detectables o emboli-

zaciones distales.

La información sobre el mecanismo patogénico exacto, la vulnerabilidad o 

la carga de placa no puede obtenerse solo con angiografía. Para superar es-

tas limitaciones, existen dos modalidades de imagen intravascular: el ultra-

sonido intravascular (IVUS) y la tomografía de coherencia óptica (OCT).

Estudios con IVUS han demostrado que es posible identifi car ruptura o 

ulceración de placa en aproximadamente el 40 % de los pacientes con 

MINOCA17.

La OCT, con una resolución de entre 10 y 20 micrones, ofrece una visuali-

zación detallada de la estructura luminal y de las capas más superfi ciales 

de las arterias coronarias. Esta técnica permite distinguir con precisión los 

distintos tipos de placas (ricas en lípidos, calcifi cadas o fi brosas), detec-

tar capas fi brosas delgadas, rupturas o erosiones de placa, trombos rojos 

y blancos, e incluso identifi car disecciones espontáneas de pequeño ta-

maño18. A diferencia de la angiografía y del IVUS, la OCT puede confi rmar 

hallazgos sutiles como erosión de placa o nódulos calcifi cados, responsa-

bles de infarto agudo de miocardio, que habitualmente pasan desaperci-

bidos en otras modalidades diagnósticas.

El principal mecanismo fi siopatológico conocido hasta el momento es 

la ruptura/erosión de placa, al igual que en los infartos clásicos. Estudios 

prospectivos iniciales dieron luz con estos hallazgos: Opolski et al., en 

un análisis con OCT de 38 pacientes, encontraron ruptura de placa en el 

24 % y trombo en el 18 % de los casos, correlacionados con resonancia 

cardíaca (RMC)19. Gerbaud et al. evaluaron 40 pacientes y hallaron una 

etiología en el 100% mediante OCT + RMC, destacando ruptura (35%) y 

erosión (30%) de placa20. Mas-Lladó et al. mostraron evidencia de placas 

inestables (trombo, erosión de la placa o rotura de la placa) en el 78% de 

los pacientes inestables sin estenosis signifi cativa21.

Entre los estudios clave, se encuentran los de Reynolds et al. y Zeng et 

al. En el estudio HARP-MINOCA, en 145 mujeres con MINOCA se utilizó 

combinación de OCT y RMC, hallando lesiones en arterias epicárdicas en 

el 46%: erosión (21%), ruptura (15%), disección coronaria espontánea 

(SCAD) (5%) y trombo (5%). El 84% de estos hallazgos coincidieron con 

imágenes isquémicas en la RMC, resaltando el valor de la evaluación mul-

timodal11. Por su parte, Zeng utilizó el OCT 190 pacientes con MINOCA, e 

identifi có un mecanismo causal en el 61,1% de los casos. Más de la mitad 

(52,1%) presentaron mecanismos ateroscleróticos, principalmente ero-

sión de placa (33,7%), ruptura (17,4%) y nódulos calcifi cados (1,1%). Entre 

los mecanismos no ateroscleróticos se observaron SCAD (4,2%) y vasoes-

pasmo (4,7%), mientras que en el 38,9% no se pudo determinar la causa. 

En pacientes con correlación entre cambios en el ECG y trastornos seg-

mentarios en la motilidad, los mecanismos ateroscleróticos fueron signifi -

cativamente más frecuentes (64,7% vs. 19,4%)22.

En resumen, más de la mitad de los pacientes con MINOCA presen-

tan un accidente de placa en una arteria epicárdica no detectable por 

cinecoronariografía.

Otro mecanismo frecuente de MINOCA es el vasoespasmo corona-

rio, descripto en 16-71% de los casos23-25. Esta amplitud en la prevalen-

cia descripta se debe probablemente a que la mayoría de los estudios de 

MINOCA no incluyeron pruebas de provocación de vasoespasmo de ruti-

na. En las series que además incluyeron diferenciación entre macro- y mi-

crovascular, el 50-70% del espasmo fue epicárdico23. El vasoespamo pue-

de coexistir con puentes miocárdicos26,27. En un estudio, el 60% de los pa-

cientes con puentes miocárdicos, defi nido como una compresión fásica 

>30% en la angiografía, presentaron vasoespasmo signifi cativo (>70% 

de vasoconstricción) dentro del segmento puenteado ante un test evo-

cador con acetilcolina27,28. Aunque los test con acetilcolina son seguros, 

su uso es limitado por creencias de riesgo de complicaciones durante la 

prueba y falta de disponibilidad de la formulación intracoronaria29.

La embolia coronaria es una causa posible, especialmente en pacientes 

con condiciones protrombóticas. Diversos estudios indican que cerca 

del 14% de los pacientes con MINOCA presentan alteraciones trombo-

fílicas hereditarias30. La fuente embolígena también puede ser un trom-

bo auricular (por fi brilación auricular), vegetaciones, válvulas protési-

cas o ectasia coronaria, esta última identifi cada como factor de riesgo 

independiente31.

La SCAD puede presentarse como un MINOCA, particularmente en disec-

ciones tipo 2 (estenosis difusas sin fl ap) o tipo 3 (estrechamientos focales 

que simulan aterosclerosis) que pueden no ser evidente en la angiografía 

convencional (Tabla 3)32. Esta condición, suele ocurrir en personas jóve-

nes, especialmente mujeres sin factores de riesgo convencionales, y pue-

de asociarse a condiciones predisponentes como síndromes de tejido co-

nectivo, displasia fi bromuscular, estrés emocional o físico intenso y perío-

do periparto. Si bien los estudios de resonancia y OCT muestran una inci-

dencia del 4-5% de SCAD en MINOCA, no se recomienda el uso de técni-

cas de imagen intravascular para confi rmar el diagnóstico11,22. La angioto-

mografía puede ser útil, aunque su sensibilidad es limitada y un resultado 

normal no descarta SCAD33.

Finalmente, la disfunción microvascular puede estar presente en al-

gunos casos de MINOCA, aunque su rol como causa única es debati-

do. Debe sospecharse especialmente en pacientes con angina de es-

fuerzo o clasifi cados como INOCA/ANOCA34. Su presencia podría aso-

ciarse a peor pronóstico, pero no existe consenso sobre considerarla 

etiología primaria en MINOCA35.

ALGORITMO DIAGNÓSTICO
El diagnóstico etiológico del MINOCA no es sencillo: requiere de un 

gran esfuerzo clínico, y su abordaje podría describirse casi como de-

Figura 1. Hallazgos epidemiológicos - Registro Argentino de MINOCA. Extraído de: Rivero M, 

Gingins M, Roel V, Procopio FG, Villarreal RA, Arbucci R, et al. Registro Argentino de MINOCA. 

Descripción de la población. Rev Argent Cardiol. 2024;92(2):110-118.



tectivesco. El Consenso Argentino de MINOCA, publicado en 2021, 

describió un algoritmo diagnóstico3 (Figuras 2, 3 y 4).
Este abordaje se organiza en dos pasos, que pueden ser sucesivos 

o sincrónicos. El primero consiste en confi rmar el diagnóstico de 

MINOCA y excluir otras entidades como el síndrome de takotsubo o 

la miocarditis. En este momento, el rol de la RMC es fundamental, ya 

que es el único estudio que permite diferenciar entre injuria miocár-

dica isquémica, infl amación o edema3,10,12. Durante esta etapa, tanto 

el ecocardiograma Doppler cardíaco como el ventriculograma pue-

den aportar información decisiva, especialmente si se identifi can pa-

trones típicos de takotsubo.

El segundo paso consiste en revisar cuidadosamente la cinecorona-

riografía en busca de oclusiones en pequeños vasos o disecciones co-

ronarias que podrían haber pasado desapercibidas.

Simultáneamente, se intenta arribar al diagnóstico etiológico de la isque-

mia mediante estudios invasivos y no invasivos. Entre los estudios inva-

sivos se incluyen las técnicas intracoronarias como la OCT, el IVUS y las 

pruebas provocadoras de espasmo coronario con ergonovina o acetilco-

lina3. A pesar de ser herramientas seguras y altamente efectivas para es-

tablecer el diagnóstico etiológico, su uso sigue siendo limitado debido a 

la escasa disponibilidad, la falta de experiencia y los costos asociados11,29.

Dentro de los estudios no invasivos, en los últimos años ha cobrado 

valor la utilización de la angiotomografía coronaria, que permite eva-

luar la pared de las arterias con menor sensibilidad que los estudios 

invasivos, pero podría diferencias arterias con enfermedad ateroscle-

rótica, calcifi caciones coronarias, presencia de placas vulnerables, di-

sección coronaria espontánea y arterias sanas. La utilización de angio-

tomografía coronaria junto a la cinecoronariografía incrementa signi-

fi cativamente la detección de aterosclerosis coronaria no obstructi-

va36. El estudio MINOCA-GR tiene como objetivo ser el primer estu-

dio que explore el papel de la angiotomografía coronaria en combi-

nación con la RMC y la angiografía coronaria invasiva, en los meca-

nismos fi siopatológicos subyacentes de los pacientes con MINOCA37.

El ecocardiograma transesofágico debe considerarse en los pacientes 

en los que se sospecha una etiología embólica3.

En aquellos pacientes sin un diagnóstico etiológico claro, o con sos-

pecha de trombofi lia, debe indicarse la evaluación por un hematólo-

go, en especial para descartar síndrome antifosfolipídico u otros tras-

tornos protrombóticos3.

El Doppler de la arteria descendente anterior (reposo/estrés con adeno-

sina), la tomografía por emisión de positrones de estrés y la resonancia 

de estrés pueden utilizarse para diagnosticar disfunción microvascular, 

la cual, cuando está presente, tiene principalmente valor pronóstico3,35.

La integración de métodos diagnósticos es fundamental para arribar 

al diagnóstico etiológico38. El estudio PROMISE (PROgnostic value of 

precision medicine in patients with Mycardial Infarction and non-obS-

tructive coronary artEries), que se encuentra en curso, pondrá a prue-

ba un abordaje diagnóstico integral y sistemático comparando los re-

sultados a 12 meses de esta estrategia con la atención habitual en pa-

cientes con MINOCA39.

ENFOQUE TERAPÉUTICO
Existe poca evidencia sobre cuál debería ser el tratamiento óptimo 

para el MINOCA al alta de la internación índice, y la información dis-

ponible podría estar sesgada por la inclusión de pacientes con mio-

carditis o takotsubo en los estudios y registros realizados hasta el 

momento.

Por un lado, la doble antiagregación plaquetaria no ha demostrado re-

ducir eventos. Por otro, la evidencia sugiere que el uso de estatinas, anta-

gonistas del sistema renina-angiotensina-aldosterona y betabloqueantes 

podría tener un efecto protector40-43. En el registro argentino de MINOCA, 

el uso de doble antiagregación plaquetaria al alta fue signifi cativamente 

mayor que al ingreso, pero alcanzó solo el 22,9% de los pacientes. La pre-

vención secundaria con estatinas fue alta y junto con los betabloquean-

tes se indicaron signifi cativamente más que al ingreso13.

El tratamiento del MINOCA debería guiarse por la causa etiológica. 

Siempre que se logre arribar a un diagnóstico, debe indicarse el trata-

miento correspondiente a la patología identifi cada (Tabla 4).
Sin embargo, muchas veces los pacientes son dados de alta antes de 

completar los estudios diagnósticos, e incluso antes de confi rmar el 

diagnóstico de infarto mediante RMC13. En dicho caso debe conside-

rarse iniciar tratamiento como si fuera un infarto con disrupción de 

placa, teniendo en cuenta que, estadísticamente, esta es la causa más 

frecuente de MINOCA11,22.

PRONÓSTICO
El MINOCA es un cuadro con riesgo de eventos cardiovasculares ma-

yores (MACE) intermedio entre la población general y los pacientes 

con infarto con lesiones coronarias signifi cativas. Diversos estudios 

muestran una mortalidad cercana al 1% durante la internación índi-

ce13,16,30,44. Esta mortalidad aumenta en el seguimiento a un año. En un 

metaanálisis, Pasupathy reportó una mortalidad del 3,5% a los 12 me-

ses, signifi cativamente menor que en el infarto agudo de miocardio 

(IAM) con enfermedad coronaria obstructiva30. Por su parte, el registro 

VIRGO mostró una evolución similar entre pacientes con y sin enfer-

medad epicárdica, con mortalidades a 12 meses del 0,6% y 2,3%, res-

pectivamente16. El riesgo de muerte en el seguimiento es similar en 

hombres y mujeres14,44.

Además, existe un riesgo de recurrencia de MACE durante el se-

guimiento de los pacientes con MINOCA, que es superior al que se 

observa en la población general sin enfermedad cardiovascular45. 
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Tabla 3. Clasifi cación angiográfi ca de disección coronaria espontánea (SCAD) 

(AHA 2018).

Tipo de SCAD Descripción angiográfi ca
Modalidad diagnóstica 
requerida

Tipo 1
Flujo con fl ap visible, doble lumen 

o tinción de pared con contraste

Angiografía 

convencional

Tipo 2A
Estenosis difusa con segmentos 

proximales y distales normales

Angiografía / Imagen 

intracoronaria (OCT/

IVUS)

Tipo 2B
Estenosis difusa que se extiende 

hasta el fi nal del vaso

Angiografía / Imagen 

intracoronaria (OCT/

IVUS)

Tipo 3
Estenosis focal que simula 

aterosclerosis (<20 mm)
OCT o IVUS

Tipo 4 Oclusión total del vaso coronario

Angiografía de 

seguimiento u OCT tras 

recanalización

IVUS: ultrasonido intravascular; OCT: tomografía de coherencia óptica. Adaptado de: Ha-
yes SN, Kim ESS, Saw J, Adlam D, Arslanian-Engoren C, Economy KE, et al. Spontaneous 
Coronary Artery Dissection: Current State of the Science: A Scientifi c Statement From the 
American Heart Association. Circulation. 2018;137(19):e523–e557.
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Aproximadamente el 25% de los pacientes con MINOCA experimen-

tan angina en los siguientes 12 meses, frecuencia similar a la notifi -

cada en pacientes con IAM con enfermedad coronaria obstructiva46.

Ciliberti et al. describieron las características de los pacientes que 

presentan reinfarto luego de un MINOCA. En comparación con 

quienes tuvieron un primer evento, los pacientes con reinfarto mos-

traron coronarias angiográfi camente normales con menor frecuen-

cia (37% vs. 53%) y una mayor prevalencia de aterosclerosis en tres 

vasos o en el tronco principal izquierdo (17% vs. 8%). Entre quie-

nes fueron sometidos a una nueva angiografía invasiva, solo el 25% 

presentaron coronarias normales, y el 41,7% mostró lesiones mayo-

res al 50%47.

ANTIAGREGACIÓN

(consenso SCA)

OCT o IVUS Accidente de placa y/o

trombo

PRUEBA DE VASORREACTIVIDAD

(acetilcolina o ergonovina)

Escenario A (centros con OCT y/o IVUS)

Escenario B (centros sin OCT y/o IVUS)

(Sospecha de vasoespasmo)

Prueba (+)

Espasmo arterias coronarias

epicárdicas y/o espasmo de

la microcirculación

(+)
(-)

SCA

Cinecoronariografía

Coronarias normales

o no obstructivas

(<50%)

CCG INICIAL CCG > 48 h DEL EVENTO ÍNDICE

BLOQUEANTES

CALCICOS

Se sugiere ventriculograma para

identificar arteria responsable o

diagnóstico alternativo

Figura 3. Diagnóstico de la causa de MINOCA de acuerdo con las posibilidades del centro. Escenario A: centro con posibilidad de realizar OCT o IVUS. Escenario B: centro sin posibilidad de rea-

lizar imágenes intracoronarias. Extraído de: Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J, Álvarez J, Campisi R, et al. Consenso de MINOCA. Infarto Agudo de Miocardio sin Enfermedad Coronaria 

Obstructiva (Consenso para el Diagnóstico y Tratamiento de MINOCA, Grupo de Trabajo Argentino Multidisciplinario de la SAC). Rev Argent Cardiol. 2022;90(2):1-34.

MINOCA (4a definición Universal de IAM)

Alteración global de la

motilidad parietal

Ecocardiograma Doppler color (IB) (ventriculografía en la CCG inicial IB)

Motilidad normalPatrón típico

de Takotsubo

Miocarditis

Miocardiopatía

Takotsubo

Alteración segmentaria de la

motilidad parietal

MINOCA

confirmado

Revisión de la cinecoronariografía (“Working Diagnosis”)

Esto permite detectar en algunos pacientes la etiología isquémica de MINOCA

Ejemplo: disección coronaria espontánea, oclusión de una rama coronaria que pasa desapercibida en el estudio inicial ,

trombosis o embolia (antecedentes de FA, endocarditis o alteraciones de hemostasia).

Fibrilación auricular

Endocarditis

Tumores

Mixoma, trombos en aurícula o

ventrículo, FOP,vegetaciones, etc.

Ecocardiograma

transesofágico (IB)

Resonancia magnética (IB)

Patente isquémica

Figura 2. Algoritmo diagnóstico de MINOCA. Extraído de: Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J, Álvarez J, Campisi R, et al. Consenso de MINOCA. Infarto Agudo de Miocardio sin Enferme-

dad Coronaria Obstructiva (Consenso para el Diagnóstico y Tratamiento de MINOCA, Grupo de Trabajo Argentino Multidisciplinario de la SAC). Rev Argent Cardiol. 2022;90(2):1-34.
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El pronóstico en MINOCA depende también de la etiología. Los pa-

cientes con enfermedad aterosclerótica evidenciada por OCT tie-

nen peor evolución que aquellos con coronarias normales. En el es-

tudio de Zeng et al., el MACE a un año fue del 15,3% en pacien-

tes con aterosclerosis coronaria, frente al 4,5% en aquellos sin lesio-

nes detectadas por OCT. La aterosclerosis fue un predictor indepen-

diente de MACE (hazard ratio [HR]: 5,36), impulsada principalmen-

te por la necesidad de rehospitalización y revascularización de la le-

sión índice22.

Asimismo, los test evocadores de vasoespasmo identifi can a una sub-

población con mal pronóstico. Según Montone et al., tras una media-

na de seguimiento de 36 meses, los pacientes con test positivo tuvie-

ron mayor incidencia de muerte por cualquier causa (32,4% vs. 4,7%), 

muerte cardíaca (18,9% vs. 0%) y reingresos por síndrome coronario 

agudo (27,0% vs. 7,0%). También presentaron peor percepción de an-

gina evaluada mediante el cuestionario SAQ, comparados con quie-

nes tuvieron un test negativo29. 

Finalmente, los pacientes con disfunción microvascular también pre-

sentan un pronóstico desfavorable35.

PERSPECTIVAS FUTURAS

En los últimos años, múltiples estudios y registros internacionales han 

profundizado en el complejo diagnóstico y tratamiento del MINOCA. 

Las investigaciones en curso refl ejan un creciente interés en las estra-

tegias de diagnóstico multimodal, que incluyen RMC, OCT, angioto-

mografía coronaria (CCTA) y evaluación de la fi siología vascular.

Paralelamente, se están desarrollando enfoques terapéuticos dirigi-

dos según la etiología subyacente. Estudios recientes exploran ade-

más el papel de la activación neurovegetativa, la caracterización ana-

tómica no invasiva y la utilidad de ciertos fármacos, como la eplere-

nona. Este abordaje integral impulsa el avance hacia una medicina de 

precisión en el manejo del MINOCA. Las características de los princi-

pales estudios en curso se detallan en la Tabla 537,39,48.

Espasmo de la circulación

coronaria

Ecocardiograma Doppler

Disfunción microvascular

(reserva coronaria)

PET

Frío o hiperventilación

Medición de reserva coronaria

Inducir hiperemia con drogas:

dipiridamol, adenosina, regadenoson o

binodenoson

Figura 4. Evaluación no invasiva. Extraído de: Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J, Álvarez J, Campisi R, et al. Consenso de MINOCA. Infarto Agudo de Miocardio sin Enfermedad Coronaria 

Obstructiva (Consenso para el Diagnóstico y Tratamiento de MINOCA, Grupo de Trabajo Argentino Multidisciplinario de la SAC). Rev Argent Cardiol. 2022;90(2):1-34.

Tabla 4. Tratamiento del MINOCA según la etiología.

Etiología probable Tratamiento recomendado

MINOCA sin RMC al alta
DAPT + estatinas, reevaluar luego de RMC y 

diagnóstico etiológico

Ruptura o erosión de placa 

DAPT + estatinas + IECAs/ARA II (si disfun-

ción ventricular o HTA) + betabloqueantes 

(si angina o disfunción ventricular)

Espasmo coronario
Calcioantagonistas + nitratos; evitar beta-

bloqueantes no selectivos

SCAD

Control conservador en la mayoría; betablo-

queantes + AAS; evitar fi brinolíticos; DAPT 

controvertida

Tromboembolismo coronario

Anticoagulación si se identifi ca trombo-

fi lia o FA; AAS o DAPT según mecanismo; 

evaluar fuente embólica

Disfunción microvascular o 

vasoespasmo microvascular

IECA/ARA II + betabloqueantes + estatinas; 

considerar ranolazina o calcioantagonistas si 

angina persistente

AAS: ácido acetilsalicílico. DAPT: doble antiagregación plaquetaria. FA: fi brilación auricu-
lar. HTA: hipertensión arterial. IECA/ARA II: inhibidores de enzima convertidora de angio-
tensina/antagonistas de receptores de angiotensina II. RMC: resonancia cardíaca. SCAD: 
disección coronaria espontánea. Adaptado de: Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J, 
Álvarez J, Campisi R, et al. Consenso de MINOCA. Infarto Agudo de Miocardio sin Enferme-
dad Coronaria Obstructiva (Consenso para el Diagnóstico y Tratamiento de MINOCA, Gru-
po de Trabajo Argentino Multidisciplinario de la SAC). Rev Argent Cardiol. 2022;90(2):1-34.

Tabla 5. Estudios en curso de MINOCA.

Estudio Diseño Objetivo principal Estado

PROMISE
Fase IV 

aleatorizado

Medicina de precisión 

vs. estándar
En curso

MINOCA-GR
Observacional 

prospectivo

Rol diagnóstico/pro-

nóstico de múltiples 

imágenes

En curso

MINOCA-BAT
Aleatorizado 

pragmático

Beta-bloq + IECA/ARA II 

sobre MACE/QoL
En curso

Barts-MINOCA
Observacional 

registral

Caracterización clínica y 

pronóstico

En recluta-

miento

SNS Activation
Observacional 

prospectivo

Evaluar SNS como 

predictor en MINOCA

Activo-reclu-

tando

Eplerenona 

(StratMed)

Ensayo PROBE 

interventional

Efecto de eplerenona 

en CMD + MINOCA
En curso

CorCTCA Registro INOCA/

MINOCA

Prevalencia y pronósti-

co con CCTA
En curso

Tabla de elaboración propia.
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CONCLUSIONES

Hace poco más de una década se sentaron las bases para defi nir el 

MINOCA. Desde entonces comprendimos, fundamentalmente, que se 

trata de una lesión isquémica que afecta por igual a mujeres y hom-

bres, y que su pronóstico a largo plazo dista de ser benigno. El aborda-

je diagnóstico requiere de un enfoque sistemático, con integración de 

múltiples métodos de imágenes, tanto invasivos como no invasivos, 

que podrían tener un impacto signifi cativo en el pronóstico.

Hoy tenemos la oportunidad de redescubrir algo que siempre estuvo 

ante nuestros ojos. A veces, basta con cambiar la perspectiva, volver a 

mirar la cinecoronariografía y detectar lo que no es evidente. O tal vez 

sí era evidente, pero no sabíamos cómo observarlo. Debemos apro-

vechar esta oportunidad para trabajar en forma colaborativa, impul-

sando la investigación original y los registros clínicos, con el objeti-

vo de seguir comprendiendo este fenómeno clínico tan heterogéneo.

BIBLIOGRAFÍA

1. DeWood MA, Spores J, Notske R, Burroughs R, Golden MS, Lang HT. Prevalence of 
total coronary occlusion during the early hours of transmural myocardial infarction. 
N Engl J Med. 1980;303:897-902.

2. Beltrame JF. Assessing patients with myocardial infarction and nonobstructed coro-
nary arteries (MINOCA). J Intern Med. 2013;273:182-185.

3. Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J, Álvarez J, Campisi R, et al. Consenso de 
Minoca. Infarto Agudo de Miocardio sin Enfermedad Coronaria Obstructiva (Con-
senso para el Diagnóstico y Tratamiento de MINOCA, Grupo de Trabajo Argentino 
Multidisciplinario de la SAC). Rev Argent Cardiol. 2022;90(2):1-34.

4. Agewall S, Beltrame JF, Reynolds HR, Niessner A, Rosano G, Caforio ALP, et al. ESC 
working group position paper on myocardial infarction with non-obstructive coro-
nary arteries. Eur Heart J. 2017;38(3):143-153.

5. Tamis-Holland JE, Jneid H, Reynolds HR, Agewall S, Brilakis ES, Brown TM, et al. Con-
temporary Diagnosis and Management of Patients With Myocardial Infarction in 
the Absence of Obstructive Coronary Artery Disease: A Scientifi c Statement From the 
American Heart Association. Circulation. 2019;139(18):e891-e908.

6. Boden WE, De Caterina R, Kaski JC, Bairey Merz N, Berry C, Marzilli M, et al. Myocar-
dial ischaemic syndromes: a new nomenclature to harmonize evolving internation-
al clinical practice guidelines. Eur Heart J. 2024;45(36):3701-3706.

7. Thygesen K, Alpert JS, Jaff e AS, Chaitman BR, Bax JJ, Morrow DA, et al. Fourth Uni-
versal Defi nition of Myocardial Infarction. J Am Coll Cardiol. 2018;72(18):2231-2264.

8. Beltrame JF. Comprehensive Diagnostic Assessment in MINOCA. JACC: Cardiovascu-
lar Imaging. 2023;16(4):533-535.

9. Tornvall P, Gerbaud E, Behaghel A, Chopard R, Collste O, Laraudogoitia, et al. Myo-
carditis or “true” infarction by cardiac magnetic resonance in patients with a clini-
cal diagnosis of myocardial infarction without obstructive coronary disease: A me-
ta-analysis of individual patient data. Atherosclerosis. 2015;241(1):87-91.

10. Dastidar AG, Baritussio A, De Garate E, Drobni Z, Biglino G, Singhal P, et al. Prognos-
tic Role of CMR and Conventional Risk Factors in Myocardial Infarction With Nonob-
structed Coronary Arteries. JACC: Cardiovascular Imaging. 2019;12(10):1973-1982.

11. Reynolds HR, Maehara A, Kwong RY, Sedlak T, Saw J, Smilowitz NR, et al. Coronary 
Optical Coherence Tomography and Cardiac Magnetic Resonance Imaging to De-
termine Underlying Causes of Myocardial Infarction With Nonobstructive Coronary 
Arteries in Women. Circulation. 2021;143(7):624-640.

12. Mileva N, Paolisso P, Gallinoro E, Fabbricatore D, Munhoz D, Bergamaschi L, et al. Di-
agnostic and Prognostic Role of Cardiac Magnetic Resonance in MINOCA: Systemat-
ic Review and Meta-Analysis. JACC Cardiovasc Imaging. 2023;16(3):376-389.

13. Rivero M, Gingins M, Roel V, Procopio FG, Villarreal RA, Arbucci R, et al. Regis-
tro argentino de MINOCA. Descripción de la población. Rev Argent Cardiol. 
2024;92(2):110-118.

14. Jung RG, Parlow S, Simard T, Chen C, Ghautaura H, Kishore A, et al. Clinical features, 
sex diff erences and outcomes of myocardial infarction with nonobstructive coronary 
arteries: a registry analysis. Coron Artery Dis. 2021;32(1):10-16.

15. Ballesteros-Ortega D, Martínez-González O, Gómez-Casero RB, Quintana-Diaz M, 
Miguel Balsa E, Martin-Parra C, et al. Characteristics of patients with myocardial in-
farction with nonobstructive coronary arteries (MINOCA) from the ARIAM-SEMI-
CYUC registry: development of a score for predicting MINOCA. Vasc Health Risk 
Manag. 2019;15(13):57-67.

16. Safdar B, Spatz ES, Dreyer RP, Beltrame JF, Lichtman JH, Spertus JA, et al. Presenta-
tion, Clinical Profi le, and Prognosis of Young Patients With Myocardial Infarction 
With Nonobstructive Coronary Arteries (MINOCA): Results From the VIRGO Study. J 
Am Heart Assoc. 2018;7(13):e009174.

17. Ouldzein H, Elbaz M, Roncalli J, Cagnac R, Carrié D, Puel J, et al. Plaque rupture and 
morphological characteristics of the culprit lesion in acute coronary syndromes 
without signifi cant angiographic lesion: analysis by intravascular ultrasound. Ann 
Cardiol Angeiol (Paris). 2012;61(1):20-26.

18. Jang I-K, Tearney GJ, MacNeill B, Takano M, Moselewski F, Iftima N, et al. In Vivo 
Characterization of Coronary Atherosclerotic Plaque by Use of Optical Coherence 
Tomography. Circulation. 2005;111(12):1551-1555.

19. Opolski MP, Spiewak M, Marczak M, Debski A, Knaapen P, Schumacher SP, et al. 
Mechanisms of Myocardial Infarction in Patients With Nonobstructive Coronary 
Artery Disease: Results From the Optical Coherence Tomography Study. JACC Car-
diovasc Imaging. 2019;12(11):2210-2221.

20. Gerbaud E, Arabucki F, Nivet H, Barbey H, Cetran L, Chassaing S, et al. OCT and 
CMR for the Diagnosis of Patients Presenting With MINOCA and Suspected Epicar-
dial Causes. JACC: Cardiovascular Imaging. 2020;13(12):2619-2631.

21. Mas-Lladó C, Maristany J, Gómez-Larab J, Pascual M, Alameda MM, Gó-
mez-Jaume A, et al. Value of the optical coherence tomography in the diagno-
sis of unstable patients with non-signifi cant coronary stenosis. REC Interv Cardi-
ol. 2020;2:272-279.

22. Zeng M, Zhao C, Bao X, Minghao L, Luping H, Xu Y, et al. Clinical Characteris-
tics and Prognosis of MINOCA Caused by Atherosclerotic and Nonatherosclerot-
ic Mechanisms Assessed by OCT. JACC Cardiovasc Imaging. 2023;16(4):521-532.

23. Montone RA, Niccoli G, Fracassi F, Russo M, Gugoglione F, Cammá G, et al. Pa-
tients with acute myocardial infarction and non-obstructive coronary arteries: 
safety and prognostic relevance of invasive coronary provocative tests. Eur Heart 
J. 2018;39(2):91-98.

24. Ong P, Athanasiadis A, Hill S, Vogelsberg H, Voehringer M, Sechtem U. Coronary 
artery spasm as a frequent cause of acute coronary syndrome: The CASPAR (Cor-
onary Artery Spasm in Patients With Acute Coronary Syndrome) Study. J Am Coll 
Cardiol. 2008;52(7):523-527.

25. Sueda S, Sakaue T. Coronary artery spasm-induced acute myocardial infarction in 
patients with myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries. Heart 
Vessels. 2021;36(12):1804-1810.

26. Matta A, Nader V, Canitrot R, Delmas C, Bouisset F, Lhermusier, et al. Myocardial 
bridging is signifi cantly associated to myocardial infarction with non-obstructive 
coronary arteries. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care. 2022;11(6):501-507.

27. Rinaldi R, Princi G, La Vecchia G, Bonanni A, Chiarello GA, Candreva A, et al. MINO-
CA Associated with a Myocardial Bridge: Pathogenesis, Diagnosis and Treatment. 
J Clin Med. 2023;12(11)3799.

28. Nam P, Choi BG, Choi SY, Byun JK, Mashaly A, Park Y, et al. The impact of myocar-
dial bridge on coronary artery spasm and long-term clinical outcomes in patients 
without signifi cant atherosclerotic stenosis. Atherosclerosis. 2018;270:8-12.

29. Pasupathy S, Air T, Dreyer RP, Tavella R, Beltrame JF. Systematic review of patients 
presenting with suspected myocardial infarction and nonobstructive coronary ar-
teries. Circulation. 2015;131:861-70.

30. Eyuboglu M, Eyuboglu C. Coronary Artery Ectasia in the Pathophysiology of Myo-
cardial Infarction With Nonobstructive Coronary Arteries. The American Journal of 
Cardiology. 2022;171:28-31.

31. Hayes SN, Kim ESH, Saw J, Adlam D, Arsalanian-Engoren C, Economy KE, et 
al. Spontaneous Coronary Artery Dissection: Current State of the Science: 
A Scientifi c Statement From the American Heart Association. Circulation. 
2018;137(19):e523-e557.

32. Gupta S, Meyersohn NM, Wood MJ, Steigner ML, Blankstein R, Ghoshhjra BB, et al. 
Role of Coronary CT Angiography in Spontaneous Coronary Artery Dissection. Ra-
diol Cardiothorac Imaging. 2020;2(6):e200364.

33. Ong P, Camici PG, Beltrame JF, Crea F, Shimokawa H, Sechtem U, et al. Interna-
tional standardization of diagnostic criteria for microvascular angina. Int J Car-
diol. 2018;250:16-20.

34. Abdu FA, Liu L, Mohammed A-Q, Yin G, Xu B, Zhang W, et al. Prognostic impact of 
coronary microvascular dysfunction in patients with myocardial infarction with 
non-obstructive coronary arteries. Eur J Inter Med. 2021;92:79-85.



Infarto con arterias coronarias no obstructivas | Rivero M  | 277

35. Winnberg O, Brolin E, Y-Hassan S, Henareh L, Sörensson P, Collste O, et al. In-
cremental value of coronary computed tomography angiography in addi-
tion to invasive coronary angiography in MINOCA. Int J Cardiovasc Imagin. 
2025;41(6):1151-1160.

36. Rampidis GP, Kampaktsis P, Kouskouras K, Samaras A, Benetos G, Giannopou-
los AA, et al. Role of cardiac CT in the diagnostic evaluation and risk stratifi ca-
tion of patients with myocardial infarction and non-obstructive coronary ar-
teries (MINOCA): rationale and design of the MINOCA-GR study. BMJ Open. 
2022;12(2):e054698.

37. Leo I, Bisaccia G, Miaris N, Procopio MC, Licordari R, Bucciarelli-Ducci C. Imaging 
patients with myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries (MI-
NOCA). Heart. 2024;110(3):209-217.

38. Montone RA, Cosentino N, Graziani F, Gorla R, Del Buono MG, La Vecchia G, 
et al. Precision medicine versus standard of care for patients with myocar-
dial infarction with non-obstructive coronary arteries (MINOCA): rationale 
and design of the multicentre, randomised PROMISE trial. EuroIntervention. 
2022;18(11):e933-e939.

39. Lindahl B, Baron T, Erlinge D, Hadzsiosmanovic N, Nordenskjöld, Gard A, et al. 
Medical Therapy for Secondary Prevention and Long-Term Outcome in Patients 
With Myocardial Infarction With Nonobstructive Coronary Artery Disease. Circu-
lation. 2017;135(16):1481-1489.

40. Abdu FA, Liu L, Mohammed AQ, Xu B, Yin G, Xu S, et al. Eff ect of Secondary Preven-
tion Medication on the Prognosis in Patients With Myocardial Infarction With Non-
obstructive Coronary Artery Disease. J Cardiovasc Pharmacol. 2020;76(6):678-683.

41. De Filippo O, Russo C, Manai R, Borzillo I, Savoca F, Gallone G, et al. Impact of sec-

ondary prevention medical therapies on outcomes of patients suff ering from 
Myocardial Infarction with NonObstructive Coronary Artery disease (MINOCA): A 
meta-analysis. Int J Cardiol. 2022;368:1-9.

42. Bossard M, Gao P, Boden W, Steg G, Tanguay J-F, Joyner C, et al. Antiplatelet thera-
py in patients with myocardial infarction without obstructive coronary artery dis-
ease. Heart. 2021;107(21):1739-1747.

43. Smilowitz NR, Mahajan AM, Roe MT, Hellkamp AS, Chiswell K, Gulati M, et al. Mor-
tality of Myocardial Infarction by Sex, Age, and Obstructive Coronary Artery Dis-
ease Status in the ACTION Registry-GWTG (Acute Coronary Treatment and Inter-
vention Outcomes Network Registry-Get With the Guidelines). Circ Cardiovasc 
Qual Outcomes. 2017;10(12):e003443.

44. Kang WY, Jeong MH, Ahn YK, Kim JH, Chae SC, Kim YJ, et al. Are patients with an-
giographically near-normal coronary arteries who present as acute myocardial 
infarction actually safe? Int J Cardiol. 2011;146(2):207-12.

45. Grodzinsky A, Arnold SV, Gosch K, Spertus JA, Foody JM, Beltrame J, et al. Angina 
Frequency After Acute Myocardial Infarction In Patients Without Obstructive Coro-
nary Artery Disease. Eur Heart J Qual Care Clin Outcomes. 2015;1(2):92-99.

46. Ciliberti G, Guerra F, Pizzi C, Merlo M, Zilio F, Bianco F, et al. Characteristics of pa-
tients with recurrent acute myocardial infarction after MINOCA. Prog Cardiovasc 
Dis. 2023;81:42-47.

47. Nordenskjöld AM, Agewall S, Atar D, Baron T, Beltrame J, Bergström O, et al. Ran-
domized evaluation of beta blocker and ACE-inhibitor/angiotensin receptor blocker 
treatment in patients with myocardial infarction with non-obstructive coronary ar-
teries (MINOCA-BAT): Rationale and design. Am Heart J. 2021;231:96-104.



REVISIÓN ANUAL | ANNUAL REVIEW

FATIGA CARDÍACA INDUCIDA POR EL EJERCICIO 

¿HAY UNA DOSIS TÓXICA?

EXERCISE-INDUCED CARDIAC FATIGUE: IS THERE A TOXIC DOSE?

JOSÉ PICCO1, SEBASTÍÁN WOLFF2, PATRICIO VENEGAS3

RESUMEN
La fatiga cardíaca inducida por el ejercicio (FCIE) es una disfunción transitoria del 
miocardio que puede observarse luego de esfuerzos físicos extremos. Sin embar-
go, a la fecha no existe consenso acerca de la relevancia clínica de la FCIE y si esta 
presenta algún impacto en el rendimiento del deportista. En esta revisión se ana-
lizan las principales alteraciones ecocardiográfi cas descritas en deportistas de ul-
trarresistencia, sus posibles mecanismos y factores predisponentes como dura-
ción del ejercicio, sexo, estado de entrenamiento y condiciones ambientales.

Palabras clave: fatiga cardíaca, cardiología del deporte, strain longitudinal global

ABSTRACT
Exercise-induced cardiac fatigue (EICF) is a transient myocardial dysfunction that 
can occur following extreme physical exertion. However, to date, there is no con-
sensus regarding its clinical relevance or its potential impact on athletic perfor-
mance. This review analyzes the main echocardiographic alterations described in 
ultra-endurance athletes, the proposed pathophysiological mechanisms, and the 
most relevant predisposing factors, such as exercise duration and intensity, sex, 
training status, and environmental conditions.

Keywords: cardiac fatigue, sports cardiology, global longitudinal strain.
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INTRODUCCIÓN

Como vimos en el capítulo uno, las adaptaciones fi siológicas del co-

razón se producen para aumentar la reserva contráctil y poder au-

mentar el volumen minuto cardíaco hasta 5 veces durante los esfuer-

zos intensos.

Si este esfuerzo intenso se prolonga el tiempo sufi ciente, pueden ob-

servarse alteraciones miocárdicas (caída de la fracción de eyección, 

alteraciones de la motilidad parietal, del strain longitudinal global 

[SLG]) o cambios en parámetros independientes de la precarga y pos-

carga como el trabajo miocárdico, al igual que elevación de enzimas 

de daño miocárdico, que en ausencia de enfermedad cardíaca previa 

es atribuida a fatiga cardíaca inducida por el ejercicio (FCIE), un térmi-

no relativamente nuevo reportado en la literatura. Sin embargo, a la 

fecha no existe consenso acerca de la relevancia clínica de la FCIE y si 

esta presenta algún impacto en el rendimiento del deportista.

Si bien todavía no tenemos en claro qué causa la fatiga cardíaca indu-

cida por el ejercicio o cuál sería su impacto, lo racionalmente intere-

sante de este tema radica al menos en tres puntos: primero, ¿cuál es 

la consecuencia clínica de la FCIE?; segundo, ¿la FCIE infl uye en el ren-

dimiento deportivo?; y tercero, ¿existen parámetros que uno pueda 

entrenar, y así aconsejar a nuestros deportistas, como metas a com-

pletar antes de estas carreras para disminuir la FCIE?

El objetivo de esta revisión consiste en resumir la evidencia disponi-

ble al momento, tratando de unifi car términos y teorías.

DESARROLLO

EVIDENCIA QUE SOPORTA LA EXISTENCIA DE 
FATIGA CARDÍACA INDUCIDA POR EL EJERCICIO

En el afán de obtener evidencia en ejercicios de mucha intensidad, la 

mayoría de los trabajos publicados se realizan en el posejercicio de 

triatlones (Ironman®), ciclismo de ruta o incluso carreras de ultrama-

ratón. Poco se ha publicado observando qué sucede durante la com-

petencia, dado que el grado de competitividad, el ambiente y el cos-

to de la logística a veces impide realizar estos estudios.

El mayor porcentaje de los estudios publicados en FCIE evalúa a los 

deportistas en el posesfuerzo, comparando lo obtenido con los va-

lores basales de cada participante. Dada la dispersión que se obser-

va en los trabajos publicados debida a los distintos deportes evalua-

dos, distintas defi niciones utilizadas o parámetros ambientales no de-

tallados, es difícil hacer una comparación directa o un metaanálisis de 

estos estudios.

A) ALTERACIONES DE LA FUNCIÓN SISTÓLICA
La función ventricular izquierda ha sido evaluada en gran parte de 

los estudios mediante ecocardiografía Doppler a través de la estima-

ción de la fracción de eyección por método de Simpson, a través de 
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fracción de acortamiento o a través del acortamiento circunferencial 

de la fi bra miocárdica. Debemos tener en cuenta que estos paráme-

tros introducen sesgos en la evaluación debido a asunciones geomé-

tricas al momento de estimar los volúmenes ventriculares. Además, 

solo estamos evaluando la función de cámara ventricular, que es de-

pendiente de la pre- y poscarga ventricular. Posterior a ejercicios pro-

longados, se ha observado una disminución de la fracción de eyec-

ción en varios de estos estudios, llevando a los autores a sugerir que 

la FCIE es secundaria a caída del inotropismo del ventrículo izquier-

do. Sin embargo, estas observaciones no son universales1,2 por lo que 

debemos tener cuidado en las interpretaciones, observando tam-

bién parámetros de pre- y poscarga, como volúmenes ventriculares 

indexados pre- y posejercicio, tamaño auricular (como parámetro de 

deshidratación) y también marcadores cardíacos (como parámetro 

de sufrimiento celular). No contamos con estudios que valoren la pre-

carga directa (dado que es un parámetro invasivo); algunos estudios 

han estimado de manera indirecta la precarga3,4 utilizando el índice 

de masa corporal, el hematocrito o el ionograma. Estas estimaciones 

son puestas en duda, dado que no podemos estimar los cambios del 

volumen intracelular. Tampoco resulta útil estimar la precarga a tra-

vés de la medición de la vena cava inferior, ya que los deportistas de 

alto rendimiento suelen presentar de manera basal medidas superio-

res de 21 milímetros de vena cava, punto de corte sugerido para esti-

mar elevación de presión venosa central.

Algunos autores sugieren utilizar la relación volumen de fi n de diásto-

le/diámetro diastólico del VI (VFD/DDVI) como indicador de la precar-

ga ventricular izquierda5,6. Sin embargo, se observa una falta de corre-

lación entre el VFD y la fracción de acortamiento4,5. En un trabajo rea-

lizado en el triatlón de Hawai (Ironman®), la recuperación de la frac-

ción de acortamiento se observó a las 48 horas de fi nalización de la 

prueba, cuando todavía los volúmenes ventriculares no se habían re-

cuperado4. Esto hace pensar que probablemente haya otros factores 

implicados en la caída de la fracción de acortamiento además de la 

disminución en la precarga.

La contractilidad también varía de manera inversamente proporcio-

nal a la poscarga ventricular7. Lo que hace pensar que una caída o in-

cluso que se mantenga la fracción de acortamiento en el posesfuer-

zo en presencia de la caída de la presión arterial sistólica/estrés pa-

rietal indicaría depresión en la función contráctil, como sugieren al-

gunos autores3,7. Esta relación es sugerida por los mismos autores, 

quienes opinan que se debe a disminución del estado inotrópico del 

corazón3,4,8.

B) ALTERACIONES DE LA FUNCIÓN DIASTÓLICA
La comprensión de la función diastólica es compleja y no puede ser 

analizada con un solo parámetro, como el patrón de relajación trans-

mitral. La alteración de la función diastólica precede a la disfunción 

sistólica, por lo que resulta tentador considerarla como un marcador 

de FCIE. A pesar de lo interesante que pueda resultar este paráme-

tro, es muy difícil de obtenerlo durante el ejercicio, ya que también 

se encuentra afectado por las condiciones de carga y la frecuencia 

cardíaca9. La evidencia respecto del comportamiento de la función 

diastólica es controvertida; algunos autores han reportado disminu-

ción de la velocidad de onda de llenado rápido ventricular, sin alte-

ración de la relación E/A e interpretando esto como disfunción dias-

tólica4,5,8. Tenemos que considerar que si existe una disminución de la 

precarga al igual que de la poscarga, estas velocidades pueden verse 

afectadas. En nuestra experiencia, observamos alteración de la rela-

ción E/A en los deportistas con antecedentes de hipertensión arterial 

(HTA); sin embargo, al analizar la relación E/e’ septal observamos dis-

minución de esta en el posesfuerzo de manera signifi cativa10. Esto ex-

plicaría también por qué los deportistas pueden concluir una carrera 

de tal magnitud sin presentar síntomas relacionados a aumento de la 

presión de fi n de diástole ventricular.

C) ADAPTACIÓN DE LAS CAVIDADES A LA DEMANDA
Durante las competencias de alta exigencia, se observan cambios 

agudos y signifi cativos en las cavidades cardíacas respecto de las me-

diciones basales. La mayoría de los autores concuerdan en que des-

pués de eventos de alto rendimiento se observan aumento del diá-

metro basal del ventrículo derecho, aumento del área de la aurícu-

la derecha, disminución del volumen auricular izquierdo y aumento 

de los volúmenes de fi n de diástole y sístole del ventrículo izquierdo 

sin alteración signifi cativa de sus diámetros10-12. Estos cambios agu-

dos tienden a normalizarse a las 48 horas de fi nalizado el ejercicio. La 

cámara más afectada en competiciones de endurance es el ventrículo 

derecho. En carreras de ultramaratón en montaña, a niveles superio-

res a los 3000 metros sobre el nivel del mar, observamos, además de 

dilatación del ventrículo derecho, disminución signifi cativa de la ex-

cursión del plano del anillo tricuspídeo (TAPSE) y en algunos depor-

tistas hipoquinesia leve de la pared libre del ventrículo derecho, con-

cordando con mayor fatiga cardíaca y muscular10.

D) ALTERACIONES EN LA FUNCIÓN DE FIBRA MIOCÁRDICA
La valoración de la función de fi bra puede ser realizada a través del 

análisis de la deformación miocárdica mediante la técnica offl  ine de 

speckle tracking. Así, evitamos la dependencia del ángulo que presen-

taba el Doppler tisular y disminuimos la variabilidad interobservador 

utilizando automatical functional imaging (AFI). El SLG analiza sobre 

todo las fi bras endomiocárdicas, que son las más sensibles al daño. 

Puede realizarse tanto para el ventrículo izquierdo como para la pared 

libre de ventrículo derecho. Lo que se observa normalmente cuando 

se realizan pruebas de apremio con ejercicio físico y ecocardiografía 

(ecocardiograma de estrés) es aumento del SLG en el máximo esfuer-

zo y vuelta a la normalidad o ligeramente por arriba del basal en la fi -

nalización del ejercicio.

En carreras de ultramaratón de montaña de 70 y 55 kilómetros se ob-

servó, dentro de la hora de fi nalizado el ejercicio, disminución signi-

fi cativa del SLG del ventrículo izquierdo, no respetando segmentos, 

con caídas porcentuales superiores al 15% (Figuras 1 y 2). Esta caí-

da del SLG se cree que está relacionada a la isquemia transitoria/aton-

tamiento miocárdico del endocardio secundario al aumento de volu-

men ventricular con aumento de la presión de fi n de diástole duran-

te el ejercicio, versus la disminución del tiempo de perfusión diastóli-

ca en contexto del aumento de la frecuencia cardíaca. Para la prime-

ra hipótesis, no se pudo demostrar el aumento de la presión de fi n de 

diástole por relación E/e’, aunque los estudios fueron realizados en el 

transcurso de la hora de fi nalización del ejercicio y con los deportistas 
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en reposo con frecuencia cardíaca dentro de la normalidad. También 

se observó disminución del volumen de fi n de sístole indexado en 

el posesfuerzo, lo que correlacionaría con que estas alteraciones po-

drían ser independientes de la poscarga del ventrículo izquierdo10.

Respecto al strain de la pared libre del ventrículo derecho (SPLVd), se 

vio más afectado que el SLG del ventrículo izquierdo, con caídas su-

periores al 15% (Figuras 3 y 4); además de dilatación transitoria del 

ventrículo derecho. Los mecanismos responsables de esta sobrecarga 

ventricular derecha no están del todo claros, se teoriza que es debido 

al aumento de la resistencia vascular pulmonar durante el ejercicio12. 

La vasculatura pulmonar no es capaz de vasodilatarse al mismo nivel 

que la sistémica en presencia de un aumento del volumen minuto, y 

como consecuencia aumenta la presión pulmonar. Esto explicaría por 

qué el ventrículo derecho presenta mayor caída del SPLVd además de 

la dilatación transitoria. El aumento del tiempo de relajación isovolú-

mico del ventrículo derecho es concordante con la teoría del aumen-

to de la impedancia ventricular derecha13.

Otra manera de estimar el daño en la fi bra cardíaca es a través de la 

resonancia magnética nuclear cardíaca (RMNC), difícil de llevar a la 

práctica en nuestro campo por el costo además de la difi cultad de 

acceso. Trabajos realizados en deportistas seniors, ya retirados de la 

práctica deportiva profesional, observaron focos de realce tardío con 

gadolinio en los puntos de inserción del ventrículo derecho. Estos fo-

cos son interpretados como fi brosis, explicando que quizás estos da-

ños transitorios pero reiterados, observados en el ecocardiograma e 

interpretados como FCIE, no son tan inocuos como se cree14.

FACTORES RELACIONADOS A LA APARICIÓN 
DE FATIGA CARDÍACA RELACIONADA CON EL 
EJERCICIO INTENSO

Es posible que múltiples factores estén implicados en la aparición 

de FCIE, y que esta depresión transitoria de la función ventricular sea 

multifactorial. Los resultados de los estudios publicados pueden es-

tar infl uenciados por la duración, la intensidad y el volumen del ejer-

cicio, así como el estado físico del deportista y condiciones ambienta-

les que no podemos manejar. Sería pertinente estudiar la FCIE inten-

tando controlar estas variables.

A) DURACIÓN E INTENSIDAD DEL EJERCICIO
El ejercicio físico por sí mismo no causa depresión de la función car-

díaca. Algunos autores, en ambientes controlados y con ejerci-

cios breves (5 a 18 minutos), no pudieron demostrar la presencia de 

FCIE15-17. Esto sugiere que la FCIE estaría relacionada más con la dura-

ción que con el tipo de ejercicio. Estas hipótesis están apoyadas por 

trabajos que observan mayor presencia de FCIE en las últimas 6 a 8 

horas de una carrera de montaña de 24 horas5, donde se realizaba 

una parada a la mitad de la carrera para evaluación ecocardiográfi ca. 

Otros autores han observado FCIE después de un Ironman® completo 

(11 horas de duración), pero no en el Ironman® 70.3 (medio Ironman®, 

con una duración aproximada de 5 horas)3. En carreras de montaña 

de 48 horas se observó algo similar, donde los cambios sugerentes 

de fatiga cardíaca fueron más pronunciados después del segundo día 

de carrera18. Estudios publicados con ejercicios de menor duración no 

han demostrado la presencia de FCIE; algunos de ellos han sido rea-

lizados en sujetos entrenados en carreras de ciclismo de 602, 12019 o 

150 minutos1 y lo mismo se observó en deportistas entrenados des-

pués de una maratón20,21. Quizás la duración de estas carreras no sea 

sufi ciente para inducir fatiga. Sin embargo, hay estudios que en algu-

na medida contradicen esto, demostrando FCIE con la misma dura-

ción15,17, lo que indicaría que otros factores están implicados, como el 

estado de entrenamiento previo, la intensidad de la competencia o el 

grado de compromiso con que el atleta encara la carrera.

Mientras que el tiempo de duración de la competencia parece ser 

una variable importante en la FCIE, es virtualmente imposible divor-

ciar esta del grado de competitividad de cada individuo y de las exi-

gencias a las que se puede ver expuesto. Este factor, imposible de 

medir en un laboratorio o en el campo de trabajo, es otra carga so-

breimpuesta al ventrículo izquierdo que le aumenta el estrés. En el 

mundo actual donde todos buscamos superarnos, estas competen-

cias, a veces irracionales como correr 200 kilómetros, son cada vez 

más frecuentes.

B) ESTADO FÍSICO/ENTRENAMIENTO PREVIO DEL DEPORTISTA
El concepto de que la FCIE depende de la naturaleza del competidor, 

basado en factores como la edad, el sexo y el estado de entrenamiento 

previo, es una teoría más que interesante. La FCIE ha sido observada en 

Figura 1. Bull eye del strain longitudinal global en un deportista de alta exigencia (ultra-

maratonista) previo a una prueba de 70 km con 4200 metros de desnivel positivo.

Figura 2. Bull eye del strain longitudinal global en un deportista de alta exigencia (ultra-

maratonista) posterior a una prueba de 70 km con 4200 metros de desnivel positivo, den-

tro de los 60 minutos de finalizada la competencia.
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Figura 3. Strain de pared libre de ventrículo derecho en un deportista de alta exigencia (ultra-

maratonista) previo a una prueba de 70 km con 4200 metros de desnivel positivo.

Figura 4. Strain de pared libre del ventrículo derecho en un deportista de alta exigencia (ul-

tramaratonista) posterior a una prueba de 70 km con 4200 metros de desnivel positivo, dentro 

de los 60 minutos de fi nalizada la competencia.

deportistas entrenados después de ejercicios muy demandantes como 

Ironman® o carreras de 24 horas, pero también en personas no entre-

nadas después de completar 60 minutos de una ergometría4. Es inte-

resante postular que la cantidad de ejercicio que se necesita para ob-

servar la presencia de FCIE va a ser diferente para deportistas con muy 

buen estado físico que para deportistas no entrenados. Otro dato no 

menor es que, en la mayoría de estos registros de FCIE, las deportis-

tas de sexo femenino están subrepresentadas. La diferencia por géne-

ro existe y se observa una menor incidencia de FCIE tanto en el ventrí-

culo derecho e izquierdo en las participantes mujeres, a pesar de haber 

completado las mismas distancias que los competidores de sexo mas-

culino y con tiempos similares22 (Tabla 1). Esto plantea la hipótesis de 

que el sexo femenino sería protector para la FCIE, o que ellas presentan 

algunas ventajas en este tipo de competencias de adaptación a la FCIE.

C) FACTORES AMBIENTALES
Muchos de los trabajos publicados sobre el tema son realizados en 

campo, pero no todos consideraron el factor ambiental al momen-

to de su publicación. Es lógico pensar que, ante situaciones adver-

sas del clima como temperaturas elevadas con grandes porcentajes 

de humedad, el deportista presentaría deshidratación, con alteración 

del medio interno y disminución del volumen plasmático, generan-

do además de disminución de la precarga alteración de los potencia-

les de membrana por las alteraciones electrolíticas. Sin embargo, es-

tas alteraciones, por sí solas, no serían sufi cientes. En un trabajo pu-

blicado sobre la maratón internacional de Montreal con temperatu-

ra de 27° Celsius y humedad de 94% el autor no demostró la presen-

cia de FCIE11, pero en condiciones climáticas más benignas (tempera-

tura entre 7 y 15°C y humedad de 50%) en un ejercicio más intenso 

(carrera de 24 horas de montaña) la presencia de FCIE sí se observa23.

Los deportes en altura incorporan otro factor ambiental a tener en cuen-

ta. En carreras de montaña realizadas por arriba de los 2500 metros so-

bre el nivel del mar (2500 a 4300 msnm) se ha observado disfunción 

ventricular tanto derecha como izquierda13,22. Quizás esta disfunción esté 

relacionada con la hipoxia hipobárica, que aumenta aún más la deman-

da metabólica al corazón, sobre todo al ventrículo derecho, debido a la 

redistribución del fl ujo pulmonar a sectores más perfundidos y mejor 

ventilados, aumentando la impedancia en la arteria pulmonar.

MECANISMOS IMPLICADOS EN LA APARICIÓN 
DE FATIGA CARDÍACA

La evidencia actual apunta a demostrar la presencia de FCIE y es con-

tundente, pero no existen datos convincentes acerca de los proba-

bles mecanismos involucrados en el desarrollo de esta. Sería de mu-

cho aporte contar con estudios realizados en laboratorios a fi n de po-

der obtener información fi dedigna. Incluimos en esta revisión las teo-

rías más aceptadas en el campo de FCIE.

A) INJURIA/DAÑO MIOCÁRDICO
Si el daño miocárdico ocurre con el ejercicio prolongado, esto resul-

taría en daño de la membrana celular con liberación a la circulación 

de proteínas citoplasmáticas que pueden ser detectadas. La teoría del 

daño miocárdico es la más aceptada, dado que explicaría la afección 

de la función sistólica ventricular izquierda y derecha. Algunos autores 

sostienen que esta isquemia transitoria generaría atontamiento mio-

cárdico, alterando el metabolismo cálcico y así explicando la altera-

ción de la función contráctil19. Esta alteración en el metabolismo tam-

bién explicaría la alteración de la función diastólica observada en algu-

nos trabajos, dado que, para la relajación, también se necesita energía 

y una homeostasis intracelular24. La perfusión miocárdica se produce 

durante la diástole, y en estas competencias prolongadas, donde los 

deportistas mantienen frecuencias cardíacas elevadas durante tiem-

Tabla 1. Diferencias observadas según género en deportistas de ultramaratón. 

Mujeres Hombres

Sin diferencia en carga de entrenamiento

ZFC 3 ZFC 4

Similares tiempos de carrera

Menores cambios ecocardiográfi cos de 

adaptación en el ecocardiograma de 

reposo.

Cambios de adaptación fi siológica 

en el ecocardiograma de reposo

Menor incidencia de FCIE Mayor incidencia de FCIE

Menor ácido láctico Mayor ácido láctico

ZFC: zona de frecuencia cardíaca. FCIE: fatiga cardíaca inducida por el esfuerzo. Modifi cado 
de: Picco J. Diferencias de sexo entre deportistas de ultramaratón preesfuerzo y posesfuerzo. 
Rev Argent Cardiol. 2021;89(1):13-19.
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pos muy extensos, se disminuiría el tiempo de perfusión diastólico, 

generando isquemia en las fi bras más vulnerables que son las endo-

miocárdicas. Quizás por este motivo las alteraciones en el SLG se ob-

servan antes que la caída marcada de la fracción de eyección10.

La teoría del atontamiento miocárdico es más que interesante; como 

no resulta en necrosis o daño celular permanente, habla de algo 

transitorio, reversible. Esta hipótesis está avalada indirectamente por 

estudios que observan la recuperación de las alteraciones de la fun-

ción ventricular a las 48 horas de fi nalizada la competencia3. En afán 

de demostrar la causa isquémica de la FCIE, varios estudios han re-

portado datos con elevación de enzimas de daño muscular, incluso 

utilizando la isoenzima CPK-MB sugerente de daño miocárdico25. Si 

bien la presencia en rango de infarto de la isoenzima CPK-MB se ha 

observado en el posesfuerzo de algunas competencias26,27, la isoen-

zima MB también se encuentra presente en el músculo esquelético, 

y es posible que hallarla en valores elevados posterior a un ejercicio 

intenso esté relacionada al daño muscular esquelético y no al cardía-

co. Lo mismo sucede con la enzima troponina T e I (TnT y TnI) de pri-

mera y segunda generación. Son marcadores más sensibles de is-

quemia miocárdica, y se ha observado en diferentes proporciones 

en personas con isquemia miocárdica detectada e incluso en de-

portistas posterior a ejercicios intensos28,29. Lamentablemente, exis-

te una reacción cruzada en más del 12% con la troponina esquelé-

tica que puede ocurrir al existir niveles de CPK superiores a 5 micro-

gramos/litro, dando la posibilidad de identifi car al daño miocárdico 

como falso positivo30.

La troponina de tercera generación, ha sido desarrollada utilizando tro-

ponina recombinante humana y es más específi ca. A pesar de encon-

trar elevación signifi cativa de CPK y su isoenzima MB posterior a ejerci-

cios intensos donde se demuestra la presencia de daño muscular, esta 

generación de troponina presenta mínimos cambios, demostrando su 

alto grado de cardioespecifi cidad18. No existen a la fecha de esta revi-

sión estudios realizados con troponinas de cuarta y quinta generación.

En la mayoría de los trabajos se detecta la presencia de pequeñas 

cantidades de TnT y TnI de tercera generación, pero sin llegar a los 

valores de corte de infarto, esto apoyaría la teoría del atontamiento 

miocárdico, permitiendo la extravasación de la troponina citoplas-

mática posterior a una disrupción transitoria de la membrana celular. 

Creemos que esta es la teoría más factible de todas, porque es una al-

teración transitoria y reversible en la permeabilidad de la membrana 

del cardiomiocito causada probablemente por el incremento de radi-

cales libres secundarios a los productos de degradación de la energía 

miocárdica, pero entendemos que no podemos afi rmarla aún.

B) SISTEMA BETA-ADRENÉRGICO
Una teoría alternativa a la isquémica atribuiría la disminución del es-

tado inotrópico del corazón a una desensibilización (down regulation 

o desacople) de los receptores beta-adrenérgicos. La única eviden-

cia sostenible fue aportada a través de un estudio realizado con pe-

rros en un laboratorio, observando disminución de la respuesta cro-

notrópica al isoproterenol posterior a 60 minutos de ejercicio31. Como 

un ejercicio prolongado proveería una exposición prolongada a cate-

colaminas elevadas, es posible que exista una disminución paradó-

jica de los receptores beta-adrenérgicos en el posejercicio. En teoría 

resulta una hipótesis tentadora, pero confi rmarla presenta difi culta-

des metodológicas al evaluar la respuesta inotrópica de los recepto-

res beta-adrenérgicos en humanos.

C) OTROS FACTORES
El ejercicio prolongado produce alteraciones del metabolismo au-

mentando la concentración de ácidos grasos libres15. Esta elevación 

sostenida podría generar alteración del estado inotrópico del corazón 

mediante la reducción de la cadena mitocondrial a través del desaco-

ple del transporte de electrones, actuando por acumulación intra-

celular de ácidos grasos de cadena larga, acil-coenzima A y carniti-

na32. También se observa elevada producción de radicales libres que, 

como vimos en la teoría del atontamiento miocárdico, podrían ser 

responsables del daño en la membrana celular.

SIGNIFICANCIA CLÍNICA DE LA FATIGA CARDÍACA 
INDUCIDA POR EL EJERCICIO

Paracelso (1493-1541) dijo “la dosis hace al veneno” y parte de lo racional 

en la investigación en FCIE es la preocupación de si el ejercicio prolon-

gado, tan de moda en estos días, puede ser deletéreo para el organis-

mo. Si observamos elevación de los valores de troponina T o I, estamos 

viendo un insulto en el miocardiocito, sin embargo, el debate se centra 

en la signifi cancia de ese insulto. Sabemos que los cambios suscitados 

por la FCIE revierten dentro de las 48 horas, pero todavía no tenemos 

evidencia de qué riesgo implican cuando estos cambios se producen 

de manera reiterada a lo largo de la vida de estos deportistas, sean pro-

fesionales o amateurs. En los deportistas de alto rendimiento que fi na-

lizaron su carrera, estudios de corte transversal han observado una ma-

yor incidencia de arritmia supraventricular, particularmente fi brilación 

auricular (odds ratio [OR]=5,7: intervalo de confi anza del 95% [IC95%]: 

2,1-15,9; p<0,001), en comparación con controles de igual edad, raza y 

sexo de la población general33. También se observa mayor prevalencia 

de arritmias ventriculares en deportistas de alto rendimiento retirados, 

a las que se adjudica la expresión displasia arritmogénica del deportis-

ta. Estos cambios se encuentran asociados a pequeños focos de realce 

tardío en las resonancias cardíacas en los sitios de inserción del ventrí-

culo derecho, compatibles con focos de fi brosis sectorizada14.

CONCLUSIONES

Mientras los trabajos publicados ya demuestran la existencia de fatiga 

cardíaca inducida por el ejercicio, todavía falta mucha investigación para 

responder preguntas que ayuden a nuestros deportistas y a los médicos 

tratantes a aconsejar cómo actuar. Porque no todos los deportistas pre-

sentan fatiga cardíaca, si los que la presentan tienen alguna consecuen-

cia a largo plazo y si esta consecuencia es importante como para reco-

mendar modifi car conductas en su práctica deportiva. ¿Podemos pre-

venir la FCIE? ¿Hay predictores que podamos utilizar para que seleccio-

nemos a los deportistas que van a presentar FCIE y entrenarlos para que 

no la padezcan? Todos estos interrogantes y muchos más deben ser fu-

turo de próximas investigaciones que nos aproximen un poco más a la 

interacción que existe entre el deporte de alto rendimiento y las conse-

cuencias alejadas que se puedan observar. Por ahora, la FCIE motiva con-
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tinuar investigando y analizando criteriosamente la evidencia que existe; 

no contamos con el tiempo de seguimiento sufi ciente como para tomar 

alguna conducta respecto de la FCIE. La evidencia solo nos afi rma que 

la FCIE existe y está presente en el posesfuerzo de muchas disciplinas.

Debemos considerar que muchas de las recomendaciones que reali-

zamos en nuestra práctica diaria son empíricas, que pueden ser obso-

letas y que a veces se contraponen con el entrenamiento y los objeti-

vos de los atletas que evaluamos.

También no podemos dejar de observar que muchos de estos de-

portes escapan las recomendaciones de la Organización Mundial 

de la Salud respecto de los minutos de actividad semanal; pero res-

pecto a la población general, el universo de las personas que prac-

tican estos deportes de alto impacto es tan pequeño que quizás 

por eso resulta tan difícil juntar la evidencia necesaria para poder 

aconsejar de manera fehaciente y científi ca a los competidores que 

evaluamos.
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DEFORMACIÓN LONGITUDINAL GLOBAL COMO MARCADOR 

TEMPRANO DE CARDIOTOXICIDAD POR QUIMIOTERÁPICOS 
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GLOBAL LONGITUDINAL STRAIN AS AN EARLY MARKER OF 

CHEMOTHERAPY-INDUCED CARDIOTOXICITY IN THE TREATMENT OF 

BREAST CANCER WITH ANTHRACYCLINES
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RESUMEN
El aumento de la supervivencia en pacientes con cáncer ha revelado un incre-
mento paralelo en la morbimortalidad cardiovascular, especialmente por cardio-
toxicidad inducida por antraciclinas en el cáncer de mama. La detección precoz 
del daño miocárdico es fundamental, ya que la disfunción suele volverse irreversi-
ble una vez que la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) disminuye. 
En este contexto, el strain longitudinal global (SGL) se consolida como una herra-
mienta ecocardiográfi ca sensible para identifi car disfunción subclínica y predecir 
el desarrollo de insufi ciencia cardíaca. Diversos estudios han demostrado que una 
reducción relativa del SGL superior al 15% o valores absolutos menores a −17,5% 
se asocian con mayor riesgo de disfunción cardíaca relacionada con la terapia. Asi-
mismo, se ha observado que el uso de estrategias de seguimiento guiadas por 
SGL permite iniciar la cardioprotección de forma temprana, atenuando el deterio-
ro de la FEVI y mejorando los resultados clínicos. Esta revisión analiza la evidencia 
disponible sobre el uso del SGL como marcador ecocardiográfi co precoz de dis-
función miocárdica. Aunque el benefi cio clínico a largo plazo aún requiere vali-
dación, el SGL se consolida como una herramienta sensible para la estratifi cación 
del riesgo y el monitoreo de pacientes tratadas con antraciclinas, especialmente 
en presencia de FEVI limítrofe o factores de riesgo cardiovascular. Su incorpora-
ción progresiva podría optimizar la prevención, el diagnóstico y el tratamiento de 
la cardiotoxicidad, fortaleciendo la integración entre la Oncología y la Cardiología.

Palabras clave: cardiotoxicidad, disfunción ventricular, strain longitudinal global.

ABSTRACT
The increase in cancer patient survival has revealed a parallel rise in cardiovas-
cular morbidity and mortality, especially due to anthracycline-induced cardio-
toxicity in breast cancer. Early detection of myocardial damage is crucial, as dys-
function often becomes irreversible once left ventricular ejection fraction (LVEF) 
decreases. In this context, global longitudinal strain (GLS) has emerged as a sen-
sitive echocardiographic tool to identify subclinical dysfunction and predict the 
development of heart failure.
Several studies have shown that a relative reduction in GLS greater than 15% or 
absolute values below −17.5% are associated with a higher risk of therapy-rela-
ted cardiac dysfunction. Likewise, it has been observed that using GLS-guided 
monitoring strategies enables early initiation of cardioprotective measures, atte-
nuating LVEF decline and improving clinical outcomes.
This review analyzes the available evidence on the use of GLS as an early echo-
cardiographic marker of myocardial dysfunction. Although long-term clinical be-
nefi t still requires validation, GLS is emerging as a sensitive tool for risk stratifi -
cation and monitoring of patients treated with anthracyclines, especially in the 
presence of borderline LVEF or cardiovascular risk factors. Its progressive imple-
mentation could optimize the prevention, diagnosis, and treatment of cardio-
toxicity, strengthening integration between Oncology and Cardiology.

Keywords: cardiotoxicity, ventricular dysfunction, global longitudinal strain.
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INTRODUCCIÓN

Los notables avances en el campo de la Oncología han contribuido a la 

disminución de la mortalidad relacionada con el cáncer. Sin embargo, esta 

población, que experimenta una supervivencia prolongada, se enfren-

ta actualmente a un aumento de la morbimortalidad cardiovascular (CV)1.

La ventaja de haber controlado el proceso oncológico se traduce, pa-

radójicamente, en una mayor carga de enfermedad cardíaca, cuya re-

solución no siempre resulta sencilla. Dado que la cardiotoxicidad se 

asocia con un pronóstico desfavorable, su identifi cación en fases sub-

clínicas es crucial para permitir el inicio temprano de terapias car-

dioprotectoras y evitar la interrupción del tratamiento oncológico.

Actualmente, no existe un tratamiento específi co capaz de reducir la 

cardiotoxicidad asociada al uso de quimioterápicos. Las estrategias de 

prevención vigentes incluyen el empleo de regímenes oncológicos 

menos cardiotóxicos, el manejo de los factores de riesgo CV y el inicio 

de terapias cardioprotectoras, ya sea de manera general o guiada por 

la monitorización de la función cardíaca.

La vigilancia tradicional de la función sistólica del ventrículo izquier-

do (FSVI) suele identifi car la disfunción miocárdica en una etapa en la 

que la recuperación completa es limitada, incluso a pesar del trata-

miento contemporáneo de la insufi ciencia cardíaca (IC).

En la actualidad, la mayoría de los esfuerzos destinados a reducir la 

cardiotoxicidad se centra en el diagnóstico y tratamiento precoces de 

la disfunción ventricular izquierda (VI).
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Cada vez más trabajos científi cos postulan que la medición de la de-

formación miocárdica, o strain longitudinal global (SGL), median-

te ecocardiografía permite identifi car de manera temprana la disfun-

ción miocárdica subclínica y prever la cardiotoxicidad asociada al tra-

tamiento oncológico.

Por lo tanto, el objetivo del presente trabajo es revisar la evidencia 

disponible sobre la detección precoz de la cardiotoxicidad secundaria 

a quimioterápicos, específi camente a través de la medición ecocar-

diográfi ca del SGL en el tratamiento del cáncer de mama con antraci-

clinas. Dentro de este grupo de fármacos, la doxorrubicina es el más 

ampliamente estudiado hasta el momento.

METODOLOGÍA

Se realizó una búsqueda bibliográfi ca en MEDLINE a través del mo-

tor PubMed, con los términos MeSH “longitudinal strain”, “cardiotoxi-

city” y “anthracycline”, junto con las palabras clave: “Strain imaging in 

cardio-oncology”, “Cancer therapy-related cardiac dysfunction”, “Breast 

cancer treatment and cardiotoxicity”, “Global longitudinal strain an early 

marker of cardiac dysfunction” y “Early detection of cardiotoxicity”.

Se incluyeron publicaciones científi cas obtenidas en línea y a tra-

vés de la Biblioteca Médica de la Sociedad Argentina de Cardiología 

(SAC), la Sociedad Española de Cardiología (ESC), la Federación 

Argentina de Cardiología, la Sociedad Argentina de Cancerología y la 

Asociación Argentina de Oncología Clínica. Posteriormente, se realizó 

una búsqueda secundaria basada en las referencias bibliográfi cas de 

los artículos seleccionados.

Para la evaluación de los estudios se consideraron variables como 

el año de publicación (2013-2024), el sitio de publicación (sociedad 

científi ca, revista, región o país), el soporte bibliográfi co, el número 

de pacientes (en el caso de series o cohortes) y el método estadístico 

empleado, entre otros criterios relevantes.

DESARROLLO

EPIDEMIOLOGÍA DEL CÁNCER DE MAMA 

El cáncer es una patología frecuente y prevalente a nivel mun-

dial. Según las estimaciones del Observatorio Global del Cáncer 

(GLOBOCAN), en Argentina se registraron 130.878 casos nuevos de 

cáncer en ambos sexos durante el año 2020. La tasa de incidencia 

ajustada por edad fue de 212,4 casos por 100.000 habitantes, situan-

do a Argentina entre los países con una incidencia de cáncer conside-

rada media-alta2 (Figura 1).
La distribución de los casos según los principales sitios tumorales 

muestra que el cáncer de mama, con 22.024 casos, fue el de mayor 

magnitud en 2020, representando el 16,8% de todos los casos nue-

vos y constituyéndose en el más frecuente en mujeres. Anualmente, 

esta enfermedad provoca 6.100 muertes en Argentina y se estima 

que se diagnostican más de 22.000 nuevos casos por año, lo que re-

presenta aproximadamente el 32,1% del total de incidencia de cán-

cer en el país. Las tasas de mortalidad más elevadas se observan en-

tre los 50 años (41,6 por 100.000 mujeres) y los 80 años o más (215,8 

por 100.000 mujeres)3.

A pesar de que las enfermedades cardiovasculares continúan sien-

do la principal causa de muerte tanto a nivel mundial como en 

Argentina, el cáncer está alcanzando cifras comparables debido al au-

mento de su prevalencia y al envejecimiento poblacional. En 2020, se 

atribuyeron a esta enfermedad casi 10 millones de defunciones en el 

mundo, lo que representa aproximadamente una de cada seis muer-

tes registradas2.

Desde 1980 se han logrado avances signifi cativos en el tratamiento 

del cáncer de mama. Entre 1980 y 2020, en los países de ingresos al-

tos, la mortalidad por cáncer de mama ajustada por edad se redujo 

en alrededor de un 40%. Sin embargo, en los países de ingresos ba-

jos y medianos, estas mejoras aún no se han alcanzado en la misma 

magnitud que en las naciones desarrolladas.

La mejoría en los resultados se atribuye a la detección precoz y al de-

sarrollo de terapias efi caces, que incluyen cirugía, radioterapia y trata-

mientos farmacológicos. Muchos casos pueden curarse si se detectan 

y tratan oportunamente.

Además, la supervivencia del cáncer de mama ha aumentado del 

25% en 1970 al 80% en la actualidad, gracias a los programas de pre-

vención, el diagnóstico temprano y el tratamiento oportuno4,5.

TRATAMIENTO QUIMIOTERÁPICO DEL CÁNCER 
DE MAMA

El tratamiento del cáncer de mama puede ser altamente efectivo, 

con tasas de supervivencia del 90% o más, especialmente cuando 

la enfermedad se detecta en etapas iniciales. Habitualmente inclu-

ye procedimientos quirúrgicos y radioterapia para detener su pro-

gresión, así como terapias sistémicas destinadas a tratar y/o re-

ducir el riesgo de diseminación tumoral. Estas últimas compren-

den la terapia endocrina (hormonal), la quimioterapia y, en deter-

minados casos, la terapia biológica dirigida mediante anticuerpos 

monoclonales.

La quimioterapia para el cáncer de mama puede administrarse antes 

de la cirugía (neoadyuvante) o después de la cirugía (adyuvante), y su 

elección depende de la clasifi cación biológica de los subtipos tumo-

rales. Los tumores que expresan receptores de estrógeno (RE) y/o de 

progesterona (RP) suelen responder favorablemente a terapias endo-

crinas, como el tamoxifeno o los inhibidores de la aromatasa. En cam-

bio, los tumores sin expresión de RE o RP, es decir, receptores hormo-

nales negativos, deben tratarse con quimioterapia, salvo en casos de 

tumores de tamaño muy reducido.

Un régimen de quimioterapia, ya sea neoadyuvante o adyuvante, 

suele consistir en una combinación específi ca de fármacos admi-

nistrados en ciclos durante un período de tiempo predeterminado. 

Existen diversos esquemas quimioterápicos que se seleccionan se-

gún el tipo tumoral, el estadio de la enfermedad y el riesgo CV del pa-

ciente. Los fármacos más comúnmente utilizados incluyen doxorrubi-

cina, epirrubicina, docetaxel, paclitaxel, capecitabina, carboplatino, ci-

clofosfamida, fl uorouracilo, metotrexato y trastuzumab.

Durante los ciclos de tratamiento, un paciente puede recibir una o 

más drogas. Diversos estudios han demostrado que ciertas combina-

ciones de agentes quimioterápicos resultan más efi caces que los fár-
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macos individuales en el tratamiento adyuvante, aunque ello puede 

incrementar el riesgo de cardiotoxicidad.

El cáncer de mama puede sobreexpresar de forma independiente una 

molécula denominada oncogén HER2/neu. Este tipo de cáncer, deno-

minado HER2 positivo, presenta un pronóstico más desfavorable, pero 

responde favorablemente al tratamiento quimioterápico convencional 

combinado con agentes biológicos dirigidos, como el trastuzumab.

Los efectos secundarios cardiotóxicos de la quimioterapia dependen 

de características individuales del paciente (riesgo CV, edad), del tipo 

de fármaco y esquema utilizado, de la dosis acumulada y del interva-

lo entre las administraciones.

CARDIOTOXICIDAD 

Todas las defi niciones de disfunción cardíaca relacionada con la tera-

pia del cáncer (CTRCD) se fundamentan en una reducción de la FSVI. 

Sin embargo, la ausencia de un consenso unifi cado en su defi nición 

difi culta tanto la determinación precisa de su prevalencia como la 

comparación entre distintos ensayos clínicos. La prevalencia de car-

diotoxicidad secundaria a la quimioterapia puede variar entre 13% y 

42%, según el riesgo individual, la combinación de agentes emplea-

dos y las dosis administradas6.

La defi nición más reciente, publicada en 2022, proviene de la Guía 

de la ESC sobre cardiooncología, desarrollada en colaboración con 

la Asociación Europea de Hematología, la Sociedad Europea de 

Radiología Terapéutica y Oncología y la Sociedad Internacional de 

Cardio-Oncología.

Esta guía clasifi ca la toxicidad CV en diversos subgrupos, que incluyen dis-

función cardíaca, miocarditis, toxicidad vascular, hipertensión arterial (HTA) 

y arritmias. Además, subdivide la CTRCD en sintomática y asintomática.

La CTRCD sintomática comprende la IC y se categoriza en distintos ni-

veles de gravedad:

• Muy grave, cuando requiere tratamiento inotrópico, asistencia 

circulatoria mecánica o se contempla la posibilidad de trasplan-

te cardíaco.

• Grave, si precisa hospitalización.

• Moderada, cuando se requiere tratamiento diurético ambulatorio.

• Leve, si presenta signos leves de IC sin necesidad de intensifi car 

el tratamiento.

Por otro lado, la CTRCD asintomática, objeto central de este estudio, 

se clasifi ca en leve, moderada y severa, de acuerdo con parámetros 

ecocardiográfi cos como la FEVI y SGL, y los biomarcadores cardíacos.

• La CTRCD asintomática severa se defi ne por una reducción de la 

FEVI a menos del 40%.

• La moderada implica una disminución de la FEVI de más de 

10 puntos porcentuales, alcanzando valores entre 40 y 49%, 

o una reducción <10 puntos porcentuales hasta 40–49%, 

acompañada de una disminución relativa del SGL >15% res-

pecto del valor basal o un nuevo aumento de biomarcadores 

cardíacos.

• La CTRCD asintomática leve se caracteriza por una FEVI ≥50%, 

asociada a una reducción relativa del SGL >15% desde el valor 

inicial y/o un nuevo incremento de biomarcadores cardíacos7 

(Tabla 1).

Por otro lado, la Sociedad Americana de Ecocardiografía (ASE) defi ne 

la CTRCD como una disminución de la FEVI >10% a un valor <53% (lí-

mite inferior de referencia para la ecocardiografía bidimensional). Esta 

reducción debe confi rmarse mediante un estudio ecocardiográfi co 

repetido, realizado entre 2 y 3 semanas después del examen inicial 

que evidenció la disminución de la FEVI6.

La SAC, en su Consenso de Cardio-Oncología de 2019, adopta es-

tos mismos criterios, basándose en la defi nición propuesta por la 

Figura 1. Ranking de muerte prematura por cáncer en el mundo entre los cero y los sesenta y nueve años. Extraído de: Cancer Today. International Agency for Research on Cancer. 2024. https://

gco.iarc.fr/today.
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Sociedad Americana de Ecocardiografía y en la última guía de la ESC 

publicada en 20168.

El consenso publicado en European Journal of Heart Failure en 2021 in-

corpora al SGL como uno de los parámetros relevantes para la defi ni-

ción de cardiotoxicidad, estableciéndola como una reducción >15% 

respecto del valor basal y por debajo del límite inferior de lo normal9.

Si bien la FEVI continúa siendo una herramienta fundamental para 

evaluar la cardiotoxicidad, debe considerarse que la variabilidad in-

ter- e intraobservador en su medición puede alcanzar hasta un 10%, 

precisamente el punto de corte utilizado para defi nir la presencia de 

cardiotoxicidad.

El cáncer y las enfermedades cardiovasculares comparten múltiples 

factores de riesgo. Actualmente, no existen escalas prospectivas que 

evalúen de manera integrada el riesgo CV y el riesgo de cardiotoxici-

dad. Las escalas de riesgo tradicionales tienden a subestimar el riesgo 

asociado al tratamiento oncológico.

Entre los factores de riesgo específi cos vinculados a la cardiotoxicidad se-

cundaria al tratamiento con antraciclinas, además de la dosis acumula-

da, se incluyen: sexo femenino, edad >65 años, insufi ciencia renal, radio-

terapia concomitante, uso simultáneo de otros agentes quimioterápicos 

(como los agentes alquilantes y los antimicrotúbulos) y condiciones pre-

existentes tales como HTA, enfermedad CV previa y factores genéticos.

La cardiotoxicidad puede clasifi carse en daño tipo I, cuyo fármaco 

prototipo es la doxorrubicina. Este tipo de daño se considera irreversi-

ble y, desde el punto de vista fi siopatológico, se caracteriza por la pér-

dida celular a través de necrosis y apoptosis, así como por la presen-

cia de miocarditis, con elevación de marcadores de injuria miocárdi-

ca y disfunción contráctil.

Por otro lado, la disfunción tipo II se considera reversible, está más re-

lacionada con una alteración funcional celular sin necrosis y su fárma-

co representativo es el trastuzumab. En este caso, el efecto tóxico no 

suele depender de la dosis acumulada.

Esta distinción, aunque útil con fi nes prácticos, no es absoluta, ya que 

en algunos casos de toxicidad tipo I puede observarse recuperación 

de la función miocárdica con el tratamiento adecuado8.

ANTRACICLINAS

Las antraciclinas, derivadas del hongo Streptomyces, constituyen una 

familia de fármacos con un mecanismo de acción múltiple. La molé-

cula de antraciclina se intercala entre las bases del ADN, generando 

alteraciones en la replicación y la transcripción proteica.

Además, estos compuestos inhiben la topoisomerasa tipo II, una en-

zima esencial para mantener la estructura terciaria del ADN, lo que 

provoca roturas en la doble hélice y afecta los procesos de reparación 

celular, resultando en muerte celular.

Finalmente, las antraciclinas inducen cambios en la membrana ce-

lular al unirse a proteínas específi cas, como la cardiolipina, desenca-

denando la producción de radicales libres, responsables de la cardio-

toxicidad asociada a estos fármacos10 (Figura 2).
El subendocardio, por ser la capa más susceptible del corazón, es 

el principal sitio de daño inducido por agentes quimioterápicos, 

especialmente por las antraciclinas. El mecanismo fisiopatológico 

central de la CTRCD inducida por antraciclinas radica en el daño 

irreversible de los cardiomiocitos, mediado por estrés oxidativo a 

través de la generación de especies reactivas de oxígeno (ROS). 

Además, el depósito mitocondrial de hierro representa un meca-

nismo clave de lesión miocárdica, derivado del daño al ADN y me-

diado por la inhibición de la topoisomerasa IIβ.

En condiciones normales, el subendocardio presenta una menor ca-

pacidad oxidativa mitocondrial, una mayor concentración de óxido 

nítrico, que inhibe parcialmente la cadena respiratoria, y una ma-

yor producción basal de ROS en comparación con otras capas del 

miocardio, lo que lo hace particularmente vulnerable al daño por 

antraciclinas10.

La relevancia de las antraciclinas radica en su uso frecuente en el tra-

tamiento del cáncer de mama, especialmente en estadios tempranos 

y en la adyuvancia de pacientes con intención curativa. Por ello, re-

sulta fundamental minimizar la aparición de toxicidades secundarias.

La cardiotoxicidad inducida por antraciclinas es dosis dependiente y, 

en la mayoría de los casos, irreversible. Puede manifestarse en forma 

aguda, durante la administración o dentro de las dos semanas poste-

riores; temprana, entre ese período y el primer año de tratamiento; o 

crónica, cuando aparece más allá del primer año.

La forma aguda puede presentarse con taquiarritmias o miocarditis, 

y en raras ocasiones con muerte súbita; en algunos pacientes puede 

progresar a IC. La forma crónica se manifi esta habitualmente como 

una miocardiopatía dilatada, que requiere seguimiento cardiológi-

co y ecocardiográfi co prolongado, incluso hasta 20 años después del 

tratamiento10.

La relación entre la dosis acumulada de antraciclina y el riesgo de IC 

es exponencial: la incidencia es del 2% con 250 mg/m² de doxorrubi-

cina, aumenta al 5% con 400 mg/m², al 17% con 550 mg/m² y se ele-

va signifi cativamente al 48% con 700 mg/m².

Tabla 1. Defi nición de toxicidad cardiovascular.

Clasifi cación Grado Descripción

Sintomática

Muy severa

IC que requiere soporte inotrópico, 

soporte circulatorio mecánico o conside-

ración de trasplante

Severa Hospitalización por IC

Moderada
Necesidad de intensifi cación ambulatoria 

de diuréticos y del tratamiento para la IC

Leve

Síntomas leves de insufi ciencia cardíaca, 

no se requiere intensifi cación del 

tratamiento

Asintomática

Severa Nueva reducción de la FEVI a <40%

Moderada

Nueva reducción de la FEVI en ≥10 pun-

tos porcentuales a una FEVI del 40-49% 

O Nueva reducción de la FEVI en <10 

puntos porcentuales a una FEVI de 40 a 

49 % y una nueva disminución relativa 

en SGL en >15 % desde el inicio O un 

nuevo aumento en los biomarcadores 

cardiovasculares

Leve

FEVI ≥ 50% Y nueva disminución relativa 

en el SGL en >15 % con respecto al 

valor inicial Y/O nuevo aumento de los 

biomarcadores cardiacos

IC: Insufi ciencia cardíaca. FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. SGL: Strain 
longitudinal global. Modifi cado de: Lyon AR, López-Fernández T, Couch LS, Asteggiano 
R, Aznar MC, Bergler-Klein J, et al. 2022 ESC Guidelines on cardio-oncology developed in 
collaboration with the European Hematology Association (EHA), the European Society for 
Therapeutic Radiology and Oncology (ESTRO) and the International Cardio-Oncology So-
ciety (IC-OS). Eur Heart J. 2022;43(41):4229-4361.
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Por este motivo, la dosis máxima recomendada de doxorrubicina es de 

550 mg/m², mientras que la daunorrubicina presenta una dosis máxima 

de 600 mg/m². En contraste, la epirrubicina muestra menor cardiotoxi-

cidad, permitiendo dosis acumuladas de hasta 850 mg/m² 11 (Tabla 2).
Aunque dosis bajas de doxorrubicina producen IC clínica en menos del 

5% de los pacientes, el daño subclínico puede alcanzar hasta un 10% 

con estas dosis, incrementándose al 30% con 550 mg/m² y hasta 56–

74% con dosis superiores a 700 mg/m².

Es importante destacar que el porcentaje de daño subclínico supera 

ampliamente al de IC clínica.

En cuanto a la frecuencia de eventos adversos asociados a las antra-

ciclinas, se reporta una incidencia aproximada de 2-4% de alteracio-

nes clínicas, 9-11% de alteraciones subclínicas y 30-35% de alteracio-

nes asintomáticas12.

La incidencia de cardiotoxicidad es considerablemente menor con las for-

mulaciones liposomales de antraciclinas, aunque su uso es limitado debi-

do a su alto costo. En pacientes seleccionados, puede añadirse un que-

lante de hierro, como el dexrazoxano, con el fi n de reducir el riesgo CV.

La susceptibilidad a la cardiotoxicidad inducida por antraciclinas varía 

ampliamente según los factores genéticos y cardiovasculares del pa-

ciente13. Entre los principales factores de riesgo se incluyen la edad ex-

trema (<15 o >75 años), la HTA, la enfermedad coronaria, la patología 

valvular o miocárdica previa, la radioterapia torácica y el tratamiento 

concomitante con otros fármacos antineoplásicos, como paclitaxel o 

trastuzumab, que incrementan la susceptibilidad al daño miocárdico.

La importancia del monitoreo estrecho se evidenció en un estudio con 

2.625 pacientes y una mediana de seguimiento de 5,2 años, donde el 

9% desarrolló cardiotoxicidad, defi nida como una reducción de la FEVI 

≥10 puntos porcentuales hasta valores <50%. El 98% de los eventos 

ocurrió durante el primer año de seguimiento, con recuperación total 

en el 11% de los pacientes y recuperación parcial en el 71%14.

La IC suele diagnosticarse en etapas avanzadas, cuando el daño ya es 

irreversible, debido a que la detección tradicional basada en la FEVI ca-

rece de sensibilidad para identifi car alteraciones tempranas10. En cam-

bio, métodos de detección precoz, como el SGL, permiten identifi car la 

cardiotoxicidad subclínica.

Un diagnóstico temprano, seguido de un tratamiento oportuno, se aso-

cia con una mayor tasa de recuperación funcional, una mejor supervi-

vencia y una reducción signifi cativa de la morbimortalidad a corto y lar-

go plazo en pacientes con cáncer de mama.

Por lo tanto, el monitoreo cardiológico durante el primer año es funda-

mental, así como la evaluación ecocardiográfi ca de la FEVI al fi nalizar el 

tratamiento, ya que los pacientes con valores limítrofes de FEVI presen-

tan una mayor probabilidad de desarrollar disfunción ventricular duran-

te el seguimiento14.

TRATAMIENTOS ASOCIADOS 

Otra droga frecuentemente utilizada en combinación con las antra-

ciclinas es el trastuzumab, un anticuerpo monoclonal dirigido contra 

el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano (HER2). 

Este fármaco constituye el tratamiento de primera línea en pacientes 

con cáncer de mama HER2 positivo, dado que aproximadamente el 

25% de los tumores mamarios expresan esta característica.

Los inhibidores del HER2 pueden alterar la función mitocondrial y el 

metabolismo energético intracelular, además de incrementar la pro-

ducción de ROS y modular los mecanismos de apoptosis. En conse-

cuencia, el trastuzumab puede ocasionar daño miocárdico signifi cati-

vo, particularmente a nivel del subendocardio15.

El trastuzumab se emplea como tratamiento adyuvante, siempre en 

combinación con antraciclinas, y también en el contexto de enfer-

medad avanzada. No obstante, la disfunción cardíaca constituye el 

evento adverso más relevante asociado con su uso, potenciando la 

toxicidad cardíaca inducida por las antraciclinas.
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Figura 2. Descripción de los efectos secundarios cardiovasculares de la quimioterapia y la radiación. Modifi cado de: Yeh ET, Chang HM. Cardio-oncology: an update on cardiotoxicity of can-

cer-related treatment. Circ Res. 2016;118(6):1008-1020.
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La incidencia de disfunción cardíaca relacionada con trastuzumab 

se estima entre 7% y 18,6%, mientras que la de IC clínica varía en-

tre 0,4% y 2,2%16.

Este fármaco induce un deterioro funcional más marcado del VI en 

pacientes previamente tratados con antraciclinas, en comparación 

con aquellos que recibieron otros agentes quimioterápicos. En los es-

tudios iniciales, donde trastuzumab y antraciclinas se administraban 

de manera concomitante, la incidencia de disfunción ventricular e IC 

superaba el 27%. Posteriormente, se demostró que la administración 

secuencial reduce dicha incidencia a aproximadamente 3%, motivo 

por el cual se estableció un intervalo mínimo de 90 días entre el inicio 

de trastuzumab y la administración de antraciclinas17.

Las antraciclinas producen un daño miocárdico más intenso que otros 

agentes quimioterapéuticos, lo que sugiere que la lesión inducida por 

antraciclinas puede aumentar la vulnerabilidad del miocardio al tras-

tuzumab, incluso tras la suspensión del tratamiento con antraciclinas.

STRAIN LONGITUDINAL GLOBAL

La ecocardiografía bidimensional (2D) es ampliamente utilizada por su dis-

ponibilidad, seguridad y bajo costo. El método actualmente recomenda-

do para cuantifi car la FEVI es el método biplano de Simpson modifi cado.

Sin embargo, diversos factores como la experiencia del operador, las li-

mitaciones geométricas o la defi nición subóptima de los bordes endo-

cárdicos pueden afectar su precisión, lo que confi ere a la FEVI 2D una 

baja sensibilidad para detectar cambios sutiles en la función sistólica.

Las mediciones de FEVI bidimensional (2D) y tridimensional (3D) utili-

zadas de forma rutinaria pueden no detectar alteraciones subclínicas 

sutiles de la función ventricular izquierda, que constituyen los prime-

ros indicios de cardiotoxicidad. Además, hasta el 50% de los casos de 

IC se presentan con una FEVI preservada9.

Una vez que la FEVI disminuye, el daño miocárdico suele ser irreversi-

ble, limitando las posibilidades de revertir o interrumpir la cardiotoxi-

cidad. Por ello, resulta fundamental el monitoreo precoz de la disfun-

ción ventricular subclínica.

A diferencia de la FEVI, el strain se centra en el comportamiento de 

las fi bras miocárdicas, permitiendo analizar el músculo cardíaco des-

de múltiples planos de deformación. La medición de esta deforma-

ción se conoce comúnmente como strain miocárdico.

El miocardio del VI está formado por dos capas helicoidales opuestas 

de fi bras —endocárdicas (dextrógiras) y epicárdicas (levógiras)— que 

rodean una capa media de fi bras circunferenciales. En conjunto, se dis-

tinguen tres tipos de fi bras: longitudinales en el subendocardio, cir-

cunferenciales en la capa media y oblicuas en la superfi cie epicárdica.

El strain permite evaluar la deformación miocárdica en los tres ejes 

principales: longitudinal, circunferencial y radial. Durante la contrac-

ción, el miocardio se acorta en sentido longitudinal y circunferencial, 

y se engrosa en sentido radial. En síntesis, el strain refl eja la orientación 

y dinámica de las fi bras en las distintas capas del miocardio (Figura 3).
El SGL representa el promedio de la deformación longitudinal de to-

dos los segmentos miocárdicos y refl eja el acortamiento de las fi bras 

durante la sístole. Es el parámetro más utilizado para caracterizar la 

FSVI en la práctica clínica y el más estudiado para detectar disfun-

ción subclínica18.

Se expresa convencionalmente como un porcentaje, defi nido como 

el cambio relativo en la longitud o grosor del miocardio del VI en re-

lación con su valor original (no tiene unidades). Se calcula a partir de 

las vistas apicales de cuatro, tres y dos cámaras (Figura 4), mientras 

que el strain circunferencial global y el strain radial global se obtienen 

a partir de imágenes de eje corto.

Las plataformas actuales reportan los valores de SGL en números ne-

gativos, dado que mide el acortamiento del miocardio en dirección 

longitudinal; por lo tanto, valores más negativos indican mejor fun-

ción sistólica. Sin embargo, las recomendaciones actuales reconocen 

el uso de valores absolutos, ya que facilitan la interpretación: valores 

menores refl ejan una peor FSVI.

¿PUEDE EL STRAIN ACTUAR COMO UN MECANISMO 
DE COMPENSACIÓN?
En las miocardiopatías, especialmente en la hipertrofi a, se observa 

un SGL disminuido con una FEVI sorprendentemente normal, acom-

pañado de un strain circunferencial aumentado que actúa de forma 

compensatoria.

Tabla 2. Equivalencia en la dosis de antraciclinas.

Antraciclinas
Rango de 

equivalencia

Dosis máxima acumula-
da recomendada (mg/

m                                       ²)

Doxorrubicina 1 450

Daunorrubicina 0,83* 600

Epirrubicina 0,67 900

Idarrubicina endovenosa 5 150

Mitoxantrona 4 160

Antraciclinas liposomales 900

* Algunos estudios han reportado una equivalencia de 0.5

Modifi cado de: Gómez A, Soto E, Torighelli R, Artucio C, Delorenzi M, Lujambio M, et al. 
Recomendaciones para el manejo de la cardiotoxicidad relacionada con el tratamiento del 
cáncer. Segunda parte. Rev Urug Cardiol. 2021;36.

Figura 3. Representación de la pared miocárdica del ventrículo izquierdo (VI). A la izquier-

da, la pared miocárdica del VI formada por tres capas: subendocárdica con las fi bras dispues-

tas en la dirección de una hélice hacia la derecha (mano y fl echa), subepicárdica con las fi bras 

orientadas como una hélice hacia la izquierda (mano y fl echa) y la capa miocárdica media 

con las fi bras orientadas circunferencialmente. Cuando las capas subendocárdica y subepi-

cárdica se acortan en direcciones opuestas y la capa miocárdica media se acorta en dirección 

circunferencial, el ventrículo se acorta en dirección longitudinal y circunferencial y se engrosa 

en dirección radial (fl echas, imagen derecha). Extraído de: Collier P, Phelan D, Klein AL. Global 

longitudinal strain: clinical use and prognostic implications in contemporary practice. Heart. 

2020;106(18):1438–1444.
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Esto no ocurre en la cardiotoxicidad secundaria a quimioterápicos, 

donde se produce un proceso similar a una miocarditis, con afecta-

ción no solo del subendocardio, sino también de las capas media y 

epicárdica. En consecuencia, se reducen el strain longitudinal, el cir-

cunferencial y el radial, pese a una FEVI normal, refl ejando un daño 

miocárdico global.

La FEVI puede mantenerse preservada aun cuando todos los pará-

metros de deformación estén disminuidos, probablemente gracias a 

un aumento de la torsión ventricular, que actúa como mecanismo de 

compensación. Sin embargo, cuando la FEVI desciende por debajo 

del 50%, también disminuye la torsión.

Por ello, el SGL se plantea como un marcador sensible de detección 

temprana de cardiotoxicidad.

El strain se ve infl uido por las condiciones de carga y por factores 

como la disincronía mecánica o la lesión miocárdica. No solo la FEVI 

medida por Simpson depende del inotropismo, la contractilidad, la 

precarga y la poscarga, sino que el SGL miocárdico también está con-

dicionado por estos mismos factores. A medida que aumenta la pre-

carga, la deformación se incrementa; para una misma precarga, una 

mayor poscarga reduce la deformación, mientras que una menor 

poscarga la incrementa19.

Sin embargo, el cálculo de la FEVI por el método biplano es, sin duda, 

uno de los parámetros más infl uenciados por las condiciones de car-

ga y contractilidad. En cambio, con volúmenes latido y FEVI similares, 

el strain puede variar en etapas más tempranas, lo que se atribuye a 

un aumento de la rigidez miocárdica y a una disminución consecuen-

te de la deformación de las fi bras.

Cuando existe disfunción subendocárdica, disminuye el componente 

longitudinal; para compensar, se incrementan el strain circunferencial 

y la torsión, manteniéndose el strain radial y la FEVI. Si se agrega dis-

función subepicárdica, disminuyen el strain circunferencial y la rota-

ción, y aumenta la contracción longitudinal, lo que permite conservar 

el strain radial y la FEVI. Solo ante un daño transmural, todos los pa-

rámetros de deformación disminuyen y, en consecuencia, también la 

FEVI. Por lo tanto, el deterioro de la FEVI constituye un fenómeno tar-

dío dentro de la disfunción miocárdica.

El SGL es más sensible para detectar la disfunción miocárdica precoz, 

ya que se ve afectado ante alteraciones de la capa subendocárdica. En 

cambio, es necesario que exista una disfunción transmural para que 

se modifi que el componente radial, el cual es el que más infl uye en la 

FEVI20. Por ello, la FEVI presenta una baja sensibilidad para la detección 

temprana de la disfunción ventricular. Todo este concepto se sustenta 

en la teoría de la banda miocárdica continua de Torrent-Guasp21.

Con el propósito de evaluar la función ventricular mediante un pará-

metro de función de fi bra y no únicamente de cámara como la FEVI, 

el strain se perfi la como una técnica con mayor reproducibilidad, sim-

plicidad y rapidez en su medición, además de presentar menor varia-

bilidad intra- e interobservador. Es un método altamente reproduci-

ble cuando es realizado por operadores capacitados (variabilidad in-

ter- e intraobservador <4%)22.

El strain puede superar muchas de las limitaciones de la FEVI en la 

evaluación de la FSVI. La precisión y reproducibilidad de la medición 

del SGL dependen principalmente de la experiencia del observador 

y de la calidad de la imagen. Sin embargo, un estudio demostró que 

el coefi ciente de correlación intraclase para la medición del SGL del 

VI fue signifi cativamente superior al reportado para la FEVI, indepen-

dientemente de la calidad de la imagen23.

Además, el SGL presenta ventajas frente a otras técnicas más comple-

jas, como la resonancia magnética cardíaca o la tomografía por emi-

sión de positrones con fl uorodesoxiglucosa (FDG-PET), al ser un mé-

todo no invasivo, ampliamente disponible, económico y fácilmente 

reproducible.

En un extenso metaanálisis que incluyó a más de 2.500 voluntarios 

sanos (edad media 47±11 años, 51% hombres), los valores norma-

les de SGL oscilaron entre –15,9% y –22,1% (media –19,7%; IC95%: 

–20,4% a –18,9%)24. Aunque todos los participantes eran individuos 

sanos, las características clínicas como la edad, el sexo, el índice de 

masa corporal y la presión arterial, así como el software utilizado, 

pueden explicar la variabilidad observada en los valores de SGL. Este 

parámetro tiende a estar más deteriorado en personas mayores y en 

pacientes masculinos, y también disminuye con la frecuencia cardía-

ca elevada, incluso en sujetos sanos.

Aunque las directrices actuales aún no establecen valores umbral de-

fi nitivos, se acepta que un SGL de −20% (±2%) puede considerarse 

dentro del rango normal.

Se ha debatido el impacto de utilizar equipos de distintas marcas, y 

hasta el momento las diferencias son mínimas. Lo esencial es realizar 

las mediciones con la misma tecnología y el mismo operador. Otro 

aspecto relevante es el grado de experiencia del observador: al com-

parar a un operador experimentado (más de 150 estudios de SGL) 

con otro sin experiencia, el coefi ciente de correlación intraclase es na-

turalmente mayor en el primero. Sin embargo, incluso en operado-

res novatos, la variabilidad del SGL resulta inferior a la observada en la 

medición de la FEVI por personal sin experiencia23.

PAPEL PRONÓSTICO DEL SGL EN LA 
CARDIOTOXICIDAD

Surge el interrogante acerca de si el SGL posee valor predictivo 

para la aparición de CTRCD inducida por antraciclinas. Se ha de-

mostrado que, cuando el SGL basal es inferior al valor absoluto 

considerado normal antes del inicio del tratamiento quimioterá-

Figura 4. Evaluación ecocardiográfi ca bidimensional del strain longitudinal global (SGL) ven-

tricular izquierdo, desde las vistas de tres cámaras (A), cuatro cámaras (4CH) (B) y dos cáma-

ras (2CH) (C), con las respectivas curvas de tiempo hasta la deformación. El valor de SGL se 

muestra en cada vista. (D) Mapa polar con los valores regionales y el valor SGL calculado a 

partir de los 17 segmentos que está dentro del valor normal. Extraído de: Collier P, Phelan D, 

Klein AL. Global longitudinal strain: clinical use and prognostic implications in contemporary 

practice. Heart. 2020;106(18):1438-1444.
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pico, se observa una disminución significativa posterior de la FEVI. 

Este hallazgo sugiere que el SGL constituye un marcador pronós-

tico útil para identificar a los pacientes con mayor riesgo de desa-

rrollar cardiotoxicidad.

En el estudio realizado por Mohammed T. Ali et al., se evaluó la téc-

nica de strain y su asociación con los efectos adversos cardiovascula-

res en pacientes tratados con antraciclinas25. En los pacientes que de-

sarrollaron eventos cardiovasculares adversos durante el tratamiento, 

se registró un SGL de −15±2,8, mientras que aquellos que no presen-

taron complicaciones mostraron un SGL de −19,7±2,7, con una di-

ferencia estadísticamente signifi cativa (p<0,05). Estos resultados evi-

dencian que los pacientes que desarrollan cardiotoxicidad presentan 

valores basales de SGL inferiores al rango de normalidad antes del ini-

cio del tratamiento quimioterápico.

Surge la pregunta acerca de si es posible establecer un punto de cor-

te del SGL que permita predecir eventos cardiovasculares futuros. En 

el estudio de Mohammed T. Ali et al., los pacientes con un valor de SGL 

> −17,5% prácticamente no presentaron eventos cardiovasculares, 

mientras que aquellos con valores inferiores mostraron una tasa signi-

fi cativamente mayor de efectos adversos (p<0,0001). Se observó una 

separación signifi cativa desde el inicio en las curvas de Kaplan-Meier 

(Figura 5), lo que permitió establecer un punto de corte para el SGL 

de −17,5%. Un valor absoluto de SGL < −17,5% se asoció con un ries-

go seis veces mayor de muerte por causa cardíaca o IC sintomática25.

Este concepto fue posteriormente respaldado por el consenso de 

imagen cardiovascular durante y después del tratamiento oncológi-

co, en el cual se adoptó un punto de corte de SGL < −18%6.

En el mismo estudio, se evaluó además el valor pronóstico combina-

do de la FEVI y las variables clínicas, sin encontrarse benefi cio aditivo 

(p=0,014). En cambio, la inclusión del SGL en el modelo mejoró signi-

fi cativamente la capacidad predictiva (p<0,001)25.

Hasta este punto, se evidencia que el SGL aporta información adi-

cional antes del inicio del tratamiento quimioterápico, constitu-

yendo una herramienta efi caz para la estratifi cación del riesgo de 

cardiotoxicidad.

El mayor benefi cio del SGL, al corregir las limitaciones de medición 

y detectar la afectación de la FEVI, se observa en pacientes con valo-

res basales de FEVI entre 50% y 59%, donde suele generarse el mayor 

punto de incertidumbre diagnóstica26.

Según Liu et al., en estos casos puede utilizarse el SGL como paráme-

tro complementario para la evaluación de la función ventricular iz-

quierda. Los valores orientativos son los siguientes:

• SGL <−18%: función preservada.

• SGL entre −18% y −16%: función limítrofe.

• SGL > −16%: disfunción subclínica27.

¿EN QUÉ OTRAS SITUACIONES RESULTA ÚTIL LA MEDICIÓN 
DE SGL ANTES DEL TRATAMIENTO QUIMIOTERÁPICO?
La Asociación Americana de Oncología Clínica (ASCO) ha estableci-

do recomendaciones específi cas para la evaluación de pacientes con 

alto riesgo de desarrollar disfunción cardíaca relacionada con el trata-

miento antineoplásico.

Este grupo incluye a quienes reciben dosis elevadas de antraciclinas 

(más de 250 mg/m² de doxorrubicina o más de 600 mg/m² de epirru-

bicina), a los sometidos a radioterapia torácica (más de 30 Gy) o a 

aquellos que reciben ambas terapias combinadas, incluso a dosis ba-

jas (menos de 250 mg/m² de doxorrubicina, 600 mg/m² de epirrubi-

cina y 30 Gy de radiación).

Asimismo, se destaca que un paciente inicialmente no conside-

rado de alto riesgo, pero tratado con dosis bajas de antraciclinas 

y que presenta dos o más factores de riesgo CV (como HTA, dia-

betes, dislipemia, obesidad o tabaquismo), además de edad >60 

años, FEVI limítrofe (50-55%) o antecedentes de infarto de mio-

cardio o enfermedad valvular moderada a severa antes del ini-

cio del tratamiento, también debe ser evaluado cuidadosamen-

te. Se enfatiza, además, el riesgo incrementado en pacientes tra-

tados con dosis bajas de antraciclinas y posteriormente con tras-

tuzumab de forma secuencial.

En todos estos escenarios, se recomienda la medición del SGL de ma-

nera sistemática y rigurosa, aunque las guías no especifi can la fre-

cuencia óptima de seguimiento28.

DETECCIÓN TEMPRANA DE CARDIOTOXICIDAD 
A TRAVÉS DEL SGL

En la actualidad, la evaluación de la FSVI durante la quimiote-

rapia continúa centrada en la FEVI. Sin embargo, los valores de 

SGL han demostrado ser predictivos de la disminución poste-

rior de la FEVI.

Aunque aún no se ha validado el impacto terapéutico de esta 

detección temprana, las directrices de la Sociedad Americana 

de Ecocardiografía (ASE) y la Asociación Europea de Imágenes 

Cardiovasculares (EACVI) recomiendan el uso rutinario del SGL 

para la monitorización de pacientes sometidos a regímenes de 

quimioterapia potencialmente cardiotóxica7.

Figura 5. Curvas de Kaplan-Meier que representan la supervivencia libre de eventos en pa-

cientes con strain longitudinal global por encima o por debajo del valor absoluto de -17.5%. 

GLS: strain longitudinal global. *P < 0,0001. Modifi cado de: Ali MT, Yucel E, Bouras S, Wang L, 

Fei H, Halpern EF, et al. Myocardial strain is associated with adverse clinical cardiac events in 

patients treated with anthracyclines. J Am Soc Echocardiogr. 2016;29(6):522-527.
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Todo paciente que recibe quimioterapia se considera, por defi nición, 

en estadio A de IC. En la actualidad, se están realizando mayores es-

fuerzos por identifi car a los pacientes en estadio B, que implica la pre-

sencia de daño estructural cardíaco, secundario en este contexto a la 

quimioterapia. El SGL ha demostrado ser una herramienta efi caz para 

detectar dicho daño estructural, y resulta crucial reconocer este esta-

dio para iniciar un tratamiento preventivo de la cardiotoxicidad en el 

momento oportuno.

La ecocardiografía bidimensional (2D), utilizada para determinar 

la FEVI, plantea interrogantes respecto a su precisión para detectar 

daño estructural. En un estudio realizado por Paaladinesh et al. en 

Cleveland, se evaluó la reproducibilidad de las técnicas ecocardiográ-

fi cas empleadas para la medición de la FEVI. Se observó que la varia-

bilidad inherente a la técnica test-retest con ecocardiografía 2D osci-

ló entre 9% y 10,8%, coincidiendo con el umbral utilizado para defi -

nir la disfunción cardíaca secundaria a quimioterápicos. En contraste, 

la ecocardiografía tridimensional (3D) mostró una variabilidad signifi -

cativamente menor, del 5%29.

La primera evidencia del SGL como marcador de CTRCD proviene de 

un estudio multicéntrico en pacientes tratadas con antraciclinas y 

trastuzumab por cáncer de mama. Este estudio demostró una reduc-

ción del strain del 10% a los 3 meses, la cual predijo la posterior dis-

minución de la FEVI a los 6 meses. La sensibilidad del método mejo-

ró al combinarlo con la medición de troponina I ultrasensible, y la es-

pecifi cidad aumentó cuando ambos parámetros se evaluaron de for-

ma conjunta30 (Tabla 3).
En un estudio realizado por Sawaya et al., que evaluó la capacidad del 

SGL para predecir la reducción de la FEVI en pacientes tratados con 

antraciclinas, taxanos y trastuzumab, se utilizó un punto de corte de 

SGL de −19%. Se incluyeron 81 pacientes, de los cuales 26 (32%) de-

sarrollaron CTRCD: 3 al fi nalizar el tratamiento con antraciclinas y 23 

durante la administración de trastuzumab. Solo 5 pacientes (6%) pre-

sentaron síntomas, lo que evidencia que la mayoría de los casos fue-

ron asintomáticos.

En este estudio, la FEVI medida al fi nalizar el tratamiento con antracicli-

nas no predijo la aparición de cardiotoxicidad (p=0,075), y la variación 

de la FEVI tampoco resultó signifi cativa. En contraste, el SGL fue alta-

mente predictivo de cardiotoxicidad (p=0,0003). Se evaluaron además 

el strain radial y el strain circunferencial, los cuales no mostraron valor 

predictivo (p=0,25 y p=0,67, respectivamente). En conclusión, la sen-

sibilidad del SGL para predecir una reducción de la FEVI a los 12 meses 

de seguimiento fue del 75%, con una especifi cidad del 73%31.

La experiencia de Baratta et al., en Argentina, corroboró estos hallaz-

gos, utilizando un punto de corte superior al propuesto por Sawaya. 

Se planteó una reducción del SGL >15% al tercer mes de tratamiento, 

lo que mostró una sensibilidad y especifi cidad del 86% para predecir 

el deterioro posterior de la FEVI32.

En otro estudio, conducido por Kazuaki Negishi et al., se evaluaron 

81 mujeres tratadas con quimioterapia, con una edad promedio de 

55±11 años. Treinta y siete de ellas recibieron antraciclinas y trastuzu-

mab de manera simultánea. La cardiotoxicidad se defi nió como una 

disminución del SGL >10% o la aparición de IC a los 12 meses. El pun-

to que mostró mejor rendimiento en las curvas ROC fue una caída del 

SGL del 11% (IC95%: 8–15), valor que fue posteriormente adoptado 

en el consenso de la ASE. La sensibilidad del método fue del 65%, y la 

especifi cidad del 94%.

La guía conjunta de la ASE y la EACVI defi ne la cardiotoxicidad como 

una disminución de la FEVI >10 puntos porcentuales, alcanzando un 

valor <53%. Estas guías introducen el concepto de deformación mio-

cárdica (strain) en pacientes que no cumplen los criterios clásicos de 

cardiotoxicidad basados en la FEVI. Se sugiere que una reducción del 

SGL >15% indica disfunción ventricular subclínica, en concordancia 

con los hallazgos del estudio argentino de Baratta et al.32. En cam-

bio, una reducción del SGL <8% no evidencia disfunción subclínica 

del VI, mientras que una caída entre 8% y 15% se considera una zona 

limítrofe.

El uso de una reducción porcentual relativa, en lugar de un valor ab-

soluto de SGL, disminuye la variabilidad interplataforma entre dife-

rentes equipos ecocardiográfi cos y mejora la reproducibilidad de las 

mediciones.

Posteriormente, se llevó a cabo un metaanálisis destinado a evaluar 

el valor pronóstico del SGL. Se incluyeron nueve estudios que em-

plearon un valor absoluto arbitrario de SGL, con una media de −18%. 

En este grupo, se calculó un odds ratio (OR) de 30 para la identifi ca-

ción de CTRCD.

Por otro lado, en 21 estudios se utilizó la estrategia basada en la re-

ducción porcentual del SGL, con una media del 13,7%, obteniéndose 

un OR de 15,8 para la detección de disfunción cardíaca ulterior, defi -

nida por una reducción de la FEVI33.

La relevancia de estas mediciones radica en la detección temprana 

de la IC, que permite iniciar un tratamiento cardioprotector efectivo.

Un estudio prospectivo de 159 pacientes, publicado en 2014 por 

Negishi et al., evaluó la respuesta terapéutica al uso de betabloquean-

tes en aquellos que presentaron una caída del SGL. En dicho trabajo, 

28 pacientes recibieron betabloqueantes luego de detectar una dis-

minución del SGL, mientras que 24 pacientes no lo hicieron. Durante 

el seguimiento, se observó una mejoría signifi cativa tanto en los va-

lores de FEVI como de SGL en el grupo tratado con betabloquean-

tes (p<0,001), mientras que en el grupo sin tratamiento no se eviden-

ció mejoría signifi cativa ni en la FEVI (p=0,06) ni en el SGL (p=0,08)34.

Este pequeño estudio sentó las bases para el ensayo multicéntrico 

SUCCOUR, liderado por el Dr. Thavendiranathan Paaladinesh y publi-

cado en la revista JACC, considerado un punto de infl exión en la car-

diooncología moderna35.

El estudio SUCCOUR comparó, de manera aleatorizada, dos estrate-

gias de seguimiento en pacientes sometidos a quimioterapia poten-

cialmente cardiotóxica: adjudicar el estadio B de IC ante una reduc-

ción del SGL >12%, frente a la estrategia convencional, que espera-

ba una disminución de la FEVI >10%35. Se trató de un ensayo pros-

pectivo, aleatorizado, abierto y cegado por punto fi nal, realizado en 

28 centros de Australia, Asia, Europa, Canadá y Estados Unidos, entre 

enero de 2014 y diciembre de 2019. Se incluyeron 331 pacientes tra-

tados con antraciclinas, de los cuales el 90% tenía cáncer de mama 

(50% HER2 positivos) y al menos un factor de riesgo adicional para 

desarrollar IC. Estos factores incluían la administración concomitan-

te de otra quimioterapia cardiotóxica, como trastuzumab (80%) o un 

inhibidor de tirosina quinasa, así como la presencia de dos o más fac-

tores de riesgo cardiovascular clásicos (edad avanzada, diabetes me-
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llitus, hipertensión arterial o enfermedad coronaria). Tras la aleatoriza-

ción, fueron evaluados 307 pacientes: 154 en el grupo SGL y 153 en 

el grupo FEVI. La edad promedio fue de 54 años, el 94% eran mujeres, 

la FEVI basal media fue de 59±6% y el SGL basal de −20,6±2,4%, con 

una mediana de seguimiento de 1,02 años.

Se inició terapia cardioprotectora ante el diagnóstico de disfunción 

cardíaca en el 5,8% de los pacientes guiados por la estrategia basa-

da en SGL, frente al 13,7% de los pacientes monitoreados con la es-

trategia convencional basada en los cambios de la FEVI, diferencia 

que resultó estadísticamente signifi cativa (p=0,02). La CTRCD se defi -

nió, en el brazo FEVI, como una caída >5% en pacientes sintomáticos 

o >10% en pacientes asintomáticos, con una FEVI fi nal <55%. En el 

brazo SGL, se consideró una reducción relativa >12%. La terapia car-

dioprotectora consistió en inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina (IECA) o, en caso de intolerancia, bloqueantes del recep-

tor de angiotensina II (ARA-II), combinados con betabloqueantes, ti-

tulados a las dosis máximas toleradas.

En los pacientes que desarrollaron cardiotoxicidad, se observó un ma-

yor deterioro de la FEVI en el grupo convencional en comparación con 

el grupo guiado por SGL (9,1±10,9% vs. 2,9±7,4%; p=0,03). Sin embar-

go, al año de seguimiento, no se hallaron diferencias signifi cativas en 

la FEVI fi nal entre ambos grupos (p=0,69), con una variación media de 

−2,7% y −3%, respectivamente. Tampoco se evidenció una diferencia 

signifi cativa en la variación del SGL entre el valor basal y el de 12 me-

ses (p=0,75), siendo 1,5% para el grupo FEVI y 1,4% para el grupo SGL.

Al fi nalizar el seguimiento, 13,7% de los pacientes del grupo FEVI y 9% 

del grupo SGL cumplieron criterios de CTRCD, lo que representa una 

reducción del riesgo relativo del 57% y un número necesario a tratar 

(NNT) de 13. Durante el tratamiento, la proporción de pacientes que 

desarrollaron toxicidad por quimioterapia fue similar en ambos grupos.

En cuanto al manejo durante las visitas, 44 pacientes del grupo SGL reci-

bieron tratamiento cardioprotector, frente a 20 pacientes del grupo FEVI, 

con una diferencia marcada en la proporción de pacientes tratados en 

forma precoz. De los 44 pacientes del grupo SGL, 37 presentaron una 

reducción aislada del SGL y 7 mostraron además una caída de la FEVI.

En conclusión, el estudio SUCCOUR demostró que la FEVI a 12 meses no 

difi ere entre ambos métodos de monitoreo en pacientes tratados con 

antraciclinas de alto riesgo de cardiotoxicidad. Sin embargo, más del do-

ble de los pacientes en el brazo SGL recibió tratamiento cardioprotector, 

y la titulación guiada por SGL logró reducir la caída de la FEVI al año, en 

comparación con la estrategia convencional basada en la FEVI35.

Como críticas al estudio SUCCOUR, se destaca que fue un ensayo de 

estrategia de imagen y no un estudio de estrategia terapéutica. Una 

imagen sin la consecuente instauración de terapia cardioprotectora no 

puede, por sí sola, prevenir la caída de la FEVI. Además, el estudio utilizó 

la FEVI tridimensional (3D), que comparada con la FEVI bidimensional 

(2D), presenta una variabilidad temporal signifi cativamente menor36.

En contraste, el estudio de seguimiento de Milán, dirigido por la Dra. 

Daniela Cardinale, enfatiza la relevancia de la detección precoz, espe-

cialmente dentro de los primeros seis meses, dado que incrementa la 

proporción de pacientes respondedores al tratamiento. Este trabajo 

subraya que no solo es fundamental el monitoreo temprano para la 

detección, sino también el inicio oportuno del tratamiento cardiopro-

tector. En dicho estudio, la administración temprana de IECA modifi -

có el pronóstico y mejoró la supervivencia.

Por otra parte, un estudio retrospectivo realizado en Rotterdam en-

tre 2014 y 2017 evaluó si el deterioro subclínico del SGL constituye un 

método más fi able que la FEVI 3D como predictor temprano de dis-

función ventricular izquierda en pacientes con cáncer de mama tra-

tadas con antraciclinas y trastuzumab37. El criterio principal de valo-

ración fue la necesidad de pausar temporalmente la quimioterapia o 

inmunoterapia debido a una disminución de la FEVI 3D >10 puntos 

porcentuales hasta un valor <53%. Se incluyeron 51 mujeres (edad 

media 54 años; rango intercuartílico: 50,5-57,6), con un seguimien-

to medio de 1,1±0,45 años, que sumó 216 ecocardiogramas seria-

dos. Los resultados mostraron que SGL y FEVI 3D se correlacionaron 

signifi cativamente (p<0,001). Una disminución del SGL predijo una 

FEVI más baja en el ecocardiograma subsiguiente (p<0,006), mien-

tras que la FEVI previa no predijo el SGL posterior de forma signifi cati-

va (p=0,12). Nueve pacientes alcanzaron el evento primario, con una 

disminución relativa media del SGL del 15% hacia el día 205, y una re-

ducción absoluta de la FEVI del 10% (<53%) hacia el día 235. En con-

clusión, este estudio demostró que el SGL fue capaz de identifi car la 

disfunción ventricular izquierda subclínica aproximadamente 30 días 

antes que la FEVI 3D, en mujeres tratadas con antraciclinas seguidas 

de trastuzumab.

SGL COMO GUÍA DEL TRATAMIENTO 
CARDIOPROTECTOR 

El SGL no solo permite identifi car qué pacientes podrán recuperar la 

función ventricular una vez deteriorada la FEVI por cardiotoxicidad, 

sino que también contribuye a guiar la instauración de tratamiento 

cardioprotector en aquellos que reciben fármacos potencialmente 

cardiotóxicos, como las antraciclinas.

El estudio de Ciro Santoro et al. demostró la utilidad del SGL para orientar 

la estrategia terapéutica oncológica y la cardioprotección38. El análisis evi-

denció que, al fi nalizar la terapia con antraciclinas, tanto la FEVI como el 

SGL disminuyen. Sin embargo, cuando la terapia cardioprotectora se ini-

cia basándose en el deterioro del SGL antes de que la FEVI descienda, la 

Tabla 3. Comparación de los distintos predictores.

Predictor Sensibilidad Especifi cidad Valor predictivo positivo Valor predictivo negativo

↓ 10% strain longitudinal sistólico a 3 meses 78% 79% 50% 93%

↑ Troponina I ultrasensible a 3 meses 67% 82% 50% 90%

↓ 10% strain longitudinal sistólico y 

↑ Troponina I ultrasensible a 3 meses
55% 97% 83% 89%

↓ 10% strain longitudinal sistólico o 

↑ Troponina I ultrasensible a 3 meses
89% 65% 40% 97%

Modifi cado de: Gripp EA, Oliveira GE, Feijó LA, Garcia MI, Xavier SS, Sousa AS. Global Longitudinal Strain Accuracy for Cardiotoxicity Prediction in a Cohort of Breast Cancer Patients During 
Anthracycline and/or Trastuzumab Treatment. Arq Bras Cardiol. 2018;110:140-150.
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mayoría de las pacientes logra recuperar la función ventricular. Solo una 

paciente no mostró mejoría de la FEVI y evolucionó con IC persistente.

En otro estudio, realizado por Ammon et al., sobre el manejo de la 

disfunción ventricular izquierda (FEVI <45%) posterior al tratamiento 

quimioterápico —en su mayoría con antraciclinas—, se incluyeron 

1520 pacientes, con una edad media de 61 años y una FEVI prome-

dio de 34 ± 8%. La mediana de tiempo al diagnóstico fue de 2,2 años 

(IC95%: 0,7-5,2). De los pacientes incluidos, 63 presentaron CTRCD. 

Menos de dos tercios recibieron tratamiento cardioprotector, y solo la 

mitad fue evaluada por un cardiólogo. La interconsulta cardiológica 

se asoció con una mayor prescripción de IECA o ARA-II (100% vs. 52%; 

p<0,001), de betabloqueantes (p<0,001) y con una mayor supervi-

vencia (71% vs. 41%; p<0,05)39.

Surge un problema adicional, la CTRCD a menudo no es tratada ade-

cuadamente en los pacientes oncológicos, ya que con frecuencia 

pasa desapercibida. Muchos pacientes no llegan a la consulta cardio-

lógica para su detección o, en su defecto, el médico clínico subestima 

la disfunción al ser asintomática.

No obstante, la evaluación cardiológica especializada mejora signifi cati-

vamente las tasas de indicación y titulación de medicación para IC, por 

lo que se recomienda su realización en pacientes tratados con antraci-

clinas que presenten disfunción ventricular inducida por quimioterapia.

Es evidente que el tratamiento de la disfunción ventricular modifi ca 

el pronóstico. Sin embargo, surge una pregunta clave: ¿Cuál es el mo-

mento óptimo para detectar la CTRCD?

Múltiples estudios han demostrado que la mayoría de las disfuncio-

nes inducidas por fármacos cardiotóxicos ocurren durante el primer 

año de tratamiento. En una cohorte de 142 pacientes con cáncer de 

mama tratadas con antraciclinas y seguimiento de tres años, la eco-

cardiografía 2D y 3D no logró detectar cambios sutiles, mientras que 

la medición del SGL y del strain circunferencial global (SCG) identifi có 

caídas signifi cativas meses después de iniciada la terapia, permitien-

do detectar alteraciones subclínicas de forma temprana40.

En otro estudio de Thavendiranathan et al., publicado en 2021, se anali-

zó la evolución de los pacientes al año tras recibir tratamiento cardiopro-

tector guiado por los cambios en la FEVI o en el SGL35. Se observó que 

el 65% de los pacientes tratados luego de un deterioro de la FEVI por 

CTRCD mantuvieron una FEVI anormal al año de seguimiento. En con-

traste, el 61% de los pacientes que recibieron tratamiento cardioprotec-

tor basado en la disminución del SGL presentaron una respuesta favo-

rable, con normalización de la FEVI al año de seguimiento (Figura 6).
En base a estos hallazgos, se recomienda no esperar la caída de la 

FEVI para iniciar el tratamiento cardioprotector, destacando la utilidad 

del SGL como marcador precoz para guiar las decisiones terapéuticas.

DISCUSIÓN

El SGL se ha consolidado como una herramienta fundamental en los 

pacientes que reciben tratamiento con antraciclinas por cáncer de 

mama, desempeñando roles clave como marcador pronóstico de car-

diotoxicidad, detector temprano de daño miocárdico y guía para la 

instauración de terapia cardioprotectora.

La identifi cación temprana de pacientes con mayor riesgo de cardio-

toxicidad inducida por antraciclinas es esencial en el manejo del cán-

cer de mama. Los estudios disponibles han demostrado que el SGL 

puede cumplir efi cazmente esta función, estableciendo un punto de 

corte entre −17,5% y −18%. A medida que el valor absoluto del SGL 

disminuye, aumenta el riesgo de cardiotoxicidad.

La utilidad del SGL se potencia especialmente en pacientes con una 

FEVI limítrofe (50-59%), donde la detección de disfunción subclínica 

puede modifi car el abordaje terapéutico.

Dado que en la práctica clínica la evaluación ecocardiográfi ca de la 

FEVI y del SGL suele ser menos intensiva que en los ensayos clíni-

cos, se destacan algunos escenarios prioritarios para su aplicación:

• Pacientes que recibirán dosis altas de antraciclinas o tratamien-

tos combinados con trastuzumab.

• Pacientes tratados con dosis bajas de antraciclinas pero que pre-

sentan dos o más factores de riesgo CV, edad >60 años o ante-

cedentes de enfermedad CV.

En cuanto a la disfunción miocárdica, el SGL se consolida como una 

medida sensible y robusta. Sin embargo, surge la interrogante so-

bre el verdadero signifi cado clínico de su disminución y si esta jus-

tifi ca un abordaje terapéutico específi co, considerando que muchas 

alteraciones pueden revertir sin manifestaciones clínicas evidentes.

Además, la literatura científi ca presenta discrepancias en los criterios 

de aplicación del SGL para la vigilancia de la cardiotoxicidad, variando 

entre la reducción del valor absoluto basal y la disminución porcen-

tual relativa, con puntos de corte distintos según los estudios. Esto 

evidencia la necesidad de un criterio estandarizado y universal para la 

interpretación de este parámetro.

Por otra parte, el SGL ha demostrado ser especialmente útil para guiar 

la terapia cardioprotectora, ya que se altera antes que la FEVI, per-

mitiendo una intervención más temprana y una mejor recuperación 

funcional. No obstante, resulta imperativo realizar estudios adiciona-

les que defi nan con mayor precisión su rol en el seguimiento longitu-

dinal de los pacientes oncológicos.

Los datos actuales sobre cardioprotección en presencia de disfunción 

subclínica del VI, detectada mediante SGL, aún son limitados, y la ma-

yoría de los trabajos disponibles presentan muestras pequeñas y se-

guimientos de corta duración.

CONCLUSIÓN

La aproximación a la cardiotoxicidad inducida por antraciclinas en el cán-

cer de mama no constituye un proceso unidireccional, sino más bien un 

enfoque multidimensional que integra múltiples aspectos interrelaciona-

dos. Estos abarcan desde la dosis específi ca del fármaco y los factores de 

riesgo inherentes al paciente, hasta la monitorización de la disfunción ven-

tricular izquierda y la evaluación de la efi cacia de las terapias preventivas.

El SGL se perfi la como una herramienta prometedora, desempeñan-

do un papel crucial en la detección temprana de la cardiotoxicidad, 

en la predicción de su aparición tanto antes como durante el trata-

miento, y en la identifi cación de los pacientes con mayor probabili-

dad de recuperar la FEVI tras el inicio de una terapia cardioprotectora.

Si bien el SGL representa una técnica atractiva que ha generado altas ex-

pectativas, aún no se ha incorporado plenamente como criterio estándar 

en la práctica clínica cotidiana. A pesar de sus limitaciones, la FEVI conti-
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núa siendo el método más disponible y utilizado, guiando la mayoría de 

las decisiones clínicas. En la actualidad, el SGL demuestra su utilidad en 

contextos específi cos, aunque la evidencia aún es incipiente, lo que hace 

necesario desarrollar estudios multicéntricos y de mayor escala que per-

mitan defi nir con precisión su rol en la toma de decisiones clínicas.

Asimismo, se requiere el diseño de algoritmos clínicos basados en evi-

dencia, que proporcionen guías claras para su implementación práctica.

En síntesis, aún queda un camino considerable por recorrer para 

consolidar al SGL como marcador temprano de cardiotoxicidad 

en el tratamiento con antraciclinas. No obstante, tan importante 

como el avance técnico es la difusión adecuada de este conoci-

miento en la comunidad médica, fomentando la colaboración si-

nérgica entre cardiólogos y oncólogos, elemento indispensable 

para optimizar la prevención y el tratamiento de la cardiotoxicidad 

a nivel poblacional.
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RELACIÓN ENTRE DURACIÓN DEL QRS Y VARIABLES DE 

FUNCIÓN SISTÓLICA MEDIANTE ECOCARDIOGRAFÍA EN 

PACIENTES QUE PRESENTAN ALTO RIESGO CARDIOVASCULAR

RELATIONSHIP BETWEEN QRS DURATION AND SYSTOLIC FUNCTION 

VARIABLES THROUGH ECHOCARDIOGRAPHY IN PATIENTS WHO 

PRESENT HIGH CARDIOVASCULAR RISK

MARIANA N. WOYTAZEN1, CRISTELA MACIN1, LUCAS AGUILAR1, LOURDES BENÍTEZ1, GEORGINA BOJORQUE1, MAICOL FERREIRA1, 
NERINA GIMÉNEZ1, AGUSTINA TOMÉ SCHABEHORN1, JORGE PARRAS2

RESUMEN
En los estudios ecocardiográfi cos se ha utilizado históricamente la fracción de 
eyección (FEy) como parámetro de referencia para la evaluación de la función 
sistólica del ventrículo izquierdo (VI). Sin embargo, su sensibilidad para detectar 
disfunción sistólica en etapas tempranas es limitada.
Con el objetivo de mejorar la detección precoz del deterioro funcional, diseña-
mos este estudio en pacientes con alto riesgo cardiovascular, a quienes se les 
realizó un ecocardiograma Doppler con incorporación de técnicas avanzadas de 
deformación miocárdica, como el strain longitudinal global (SGL) y la excursión 
sistólica del plano del anillo mitral (MAPSE). Posteriormente, se compararon estos 
parámetros ecocardiográfi cos con la duración del complejo QRS en el electrocar-
diograma, con el propósito de analizar su correlación.
Se observó una asociación signifi cativa entre la duración del QRS y la FEy 
(r=−0,41). En contraste, al comparar estos resultados con los parámetros de SGL y 
MAPSE, se evidenció un impacto menos marcado sobre la duración del QRS. Esto 
podría explicarse porque la FEy representa la contracción global de todas las ca-
pas del miocardio ventricular y, por lo tanto, cualquier alteración puede refl ejar-
se directamente en la duración del QRS, que expresa la activación eléctrica del 
ventrículo en su totalidad. Por su parte, el MAPSE y el SGL evalúan predominan-
temente la función de las fi bras subendocárdicas, lo que justifi caría la falta de co-
rrelación observada con el QRS.

Palabras clave: strain global longitudinal, fracción de eyección, disfunción ven-
tricular izquierda.

ABSTRACT
In echocardiographic studies, left ventricular ejection fraction (LVEF) has histori-
cally been used as the reference parameter for assessing left ventricular (LV) sys-
tolic function. However, its sensitivity for detecting early-stage systolic dysfunc-
tion is limited.
With the aim of improving early detection of functional impairment, we de-
signed this study involving patients in high cardiovascular risk, who underwent 
Doppler echocardiography incorporating advanced myocardial strain tech-
niques such as global longitudinal strain (GLS) and mitral annular plane systol-
ic excursion (MAPSE). Subsequently, these echocardiographic parameters were 
compared with QRS complex duration in electrocardiogram, in order to analyze 
their correlation.
A signifi cant association was observed between QRS duration and LVEF 
(r=−0.41). In contrast, when comparing these fi ndings with GLS and MAPSE pa-
rameters, a less marked impact on QRS duration was noted. This may be ex-
plained by the fact that LVEF refl ects the global contraction of all layers of the 
ventricular myocardium and, therefore, any abnormality may be directly refl ect-
ed in QRS duration, which represents the electrical activation of the entire ventri-
cle. In contrast, MAPSE and GLS predominantly assess the function of subendo-
cardial fi bers, which could account for the lack of the observed correlation with 
QRS duration.

Keywords: global longitudinal strain, ejection fraction, left ventricular dysfunc-
tion.
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INTRODUCCIÓN

La presencia de factores de riesgo cardiovasculares se aso-

cia con disfunción sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo 

(VI), identificable de manera temprana mediante ecocardiogra-

fía Doppler. A lo largo de los años, se ha demostrado que la frac-

ción de eyección (FEy) es el parámetro más utilizado para eva-

luar la función sistólica; sin embargo, presenta baja sensibilidad 

para detectar alteraciones sutiles de la contractilidad miocárdi-

ca en fases iniciales1. La medición de la FEy se basa en la esti-

mación de los cambios volumétricos de la cavidad ventricular, 

lo que representa una valoración parcial y limitada de la fun-

ción sistólica2.

Nuevas técnicas ecocardiográficas 2D, como el strain longitudi-

nal global (SGL), permiten estudiar la función del VI mediante la 

evaluación cuantitativa de la deformación miocárdica. Se esti-

ma que los tres componentes principales de la mecánica ven-

tricular (la contracción centrípeta, el acortamiento longitudinal 

y la torsión) contribuyen de manera equivalente a la función sis-

tólica global3,5-7.

Otro parámetro ecocardiográfico de uso extendido es la excur-

sión sistólica del plano del anillo mitral (MAPSE), que evalúa el 

desplazamiento longitudinal del anillo valvular mitral durante el 

1. Residente de Cardiología. Instituto de Cardiología “Juana F. Cabral”, Corrientes, 
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2. Médico Cardiólogo. Instituto de Cardiología “Juana F. Cabral”, Corrientes, Argenti-

na
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ciclo cardíaco, mediante modo M sobre el aspecto lateral del ani-

llo. La disminución en su excursión se correlaciona con disfun-

ción sistólica del VI y puede preceder a los cambios de la FEy8,9.

El electrocardiograma (ECG) continúa siendo una herramien-

ta diagnóstica clave en este contexto. Estudios previos han de-

mostrado una relación inversa entre la duración del QRS y la FEy. 

Una duración del QRS >0,10 segundos mostró alta especificidad 

(83,6%), aunque sensibilidad moderada (43,8%), para la detec-

ción de FEy reducida. En los últimos años, el SGL y el MAPSE 

han demostrado ser variables precoces y sensibles para identifi-

car disfunción sistólica incipiente del VI3,8.

A pesar de ello, existe escasa evidencia que explore la relación 

entre la duración del QRS y los parámetros de deformación mio-

cárdica como el SGL y el MAPSE.

OBJETIVOS
• Evaluar la relación entre duración del QRS y SGL.

• Evaluar la relación entre duración del QRS y MAPSE.

MÉTODOS 

Se realizó un estudio observacional, prospectivo y analítico en pa-

cientes mayores de 18 años con alto riesgo cardiovascular, defi nido 

según el Score de Framingham (≥15 puntos en hombres y ≥18 pun-

tos en mujeres), que presentaban uno o más de los siguientes facto-

res de riesgo: hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, dislipide-

mia, tabaquismo y obesidad. Todos fueron evaluados en el Instituto 

de Cardiología “Juana Francisca Cabral” de la ciudad de Corrientes.

Se incluyeron 209 pacientes consecutivos que contaban con ecocar-

diograma Doppler completo y ECG reciente. Se registraron las carac-

terísticas clínicas y factores de riesgo detallados en Tabla 1.

A todos los pacientes se les realizó un ecocardiograma Doppler se-

gún las recomendaciones actuales de la Sociedad Americana 

de Ecocardiografía (ASE) y la Asociación Europea de Imagen 

Cardiovascular (EACVI), con determinación de FEy por método bipla-

no de Simpson, SGL mediante speckle tracking y MAPSE en modo M.

Asimismo, se efectuó un ECG de 12 derivaciones dentro de los 30 días 

de la ecocardiografía. Los parámetros electrocardiográfi cos fueron 

obtenidos automáticamente por el software del equipo y validados 

por un cardiólogo con experiencia.

RESULTADOS 

Se incluyeron 209 pacientes, de los cuales el 44,7% eran mujeres. En 

relación con los factores de riesgo que determinan alto riesgo cardio-

vascular, se observó una prevalencia del 80,3% para hipertensión ar-

terial, 23,1% para diabetes mellitus tipo 2, 21,2% para tabaquismo y 

48,1% para dislipidemia. El resto de las características demográfi cas y 

los parámetros del ECG se detallan en la Tabla 1. Al analizar la rela-

ción entre la duración del QRS en el ECG y la FEy, se observó un coefi -

ciente de correlación de r=–0,41 (Figura 1). La relación entre la dura-

ción del QRS y el SGL fue de r=–0,33 (Figura 2). De igual manera, se 

evidenció una relación menos marcada entre la duración del QRS y el 

MAPSE, con un coefi ciente de r=–0,17 (Figura 3).

DISCUSIÓN 

En múltiples ensayos clínicos randomizados se ha demostrado que 

una duración prolongada del QRS se relaciona con trastornos de la 

conducción intraventricular de diversas etiologías, como necrosis mio-

cárdica, isquemia o enfermedades de depósito. Esto se debe a que la 

despolarización miocárdica comienza en tejido no especializado, dife-

rente del sistema de conducción cardíaco, lo que retrasa el tiempo de 

activación ventricular. Bajo esta lógica, un complejo QRS prolongado 

indicaría una contractilidad alterada y, en consecuencia, una disminu-

ción en la FEy, como respaldan estudios que avalan el uso de resincro-

nización cardíaca para mejorar la sincronía, la contractilidad y la FEy11.

El SGL cuantifi ca el acortamiento miocárdico durante la sístole y el 

MAPSE evalúa la excursión longitudinal del plano valvular mitral, por 

lo que cabría esperar una correlación entre la duración del QRS y am-

bos parámetros. Sin embargo, en este estudio se observó que solo la 

FEy presentó una relación inversamente proporcional con la duración 

del QRS, mientras que no se halló una asociación signifi cativa entre el 

QRS y el SGL o el MAPSE.

Tabla 1. Variables demográfi cas y factores de riesgo.

Total de la población  209 pacientes

• Edad
  Mayor de 18 años Sí

• Sexo
  Masculino

  Femenino

115 (55.3%)

93 (44.7%)

• Factores de riesgo cardiovasculares
  Hipertensión arterial
    Sí

    No

  Diabetes mellitus tipo 2
    Sí

    No

  Obesidad
    Sí

    No

  Dislipemia
    Sí

    No

  Tabaquismo
    Sí

    No

167

41

48

160

84

76

100

108

44

164

• Enfermedad cardiovascular Sí

• Alteración en el electrocardiograma
  BCRIHH
    Sí

    No

  BCRDHH
    Sí

    No

  HAI
    Sí

    No

  Secuela inferior
    Sí

    No

  Secuela anterior 
    Sí

    No

6

200

17

189

14

192

27

179

185

21

BCRIHH: bloqueo completo de la rama izquierda del Haz de His. BCRDHH: bloqueo comple-
to de la rama derecha del Haz de His. HAI: hemibloqueo anterior izquierdo.



La falta de correlación entre la prolongación del QRS y estos pará-

metros ecocardiográfi cos podría deberse a la relación entre el tipo 

de fi bras musculares implicadas y la técnica utilizada en la medi-

ción. En la pared cardíaca existen tres tipos de fi bras: subendocárdi-

cas, circunferenciales y subepicárdicas. La FEy —estimada median-

te Simpson— evalúa principalmente la contribución de las fi bras 

circunferenciales o medias, que representan la mayor parte del es-

pesor miocárdico. En cambio, el MAPSE y el SGL refl ejan la función 

de las fi bras subendocárdicas, que constituyen una proporción me-

nor de la pared ventricular. Dado que la duración del QRS está más 

relacionada con la despolarización de las fi bras circunferenciales, un 

retraso en su activación se traduce en un QRS más ancho y afec-

ta directamente la FEy, mientras que las alteraciones en fi bras su-

bendocárdicas tienen un impacto menor en la duración del QRS9,10.

Estos hallazgos plantean la necesidad de investigaciones adicionales 

para confi rmar esta hipótesis y mejorar la comprensión de la relación 

entre conducción eléctrica y disfunción mecánica detectada por téc-

nicas avanzadas de imagen.

CONCLUSIÓN 

En esta cohorte de pacientes con alto riesgo cardiovascular, la dura-

ción del QRS mostró correlación signifi cativa con la FEy, pero no con el 

SGL ni con el MAPSE. Estas diferencias podrían explicarse por la parti-

cipación predominante de fi bras circunferenciales en la FEy. Se requie-

ren estudios futuros que evalúen esta interacción de forma más deta-

llada y su utilidad en la detección temprana de disfunción ventricular.
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Figura 1. Relación entre la fracción de eyección (FE) y la duración del QRS. Figura 2. Relación entre el strain longitudinal global (GLS) y la duración del QRS. . 

Figura 3. Relación entre la excursión sistólica del plano del anillo mitral (MAPSE) y la dura-

ción del QRS. 
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REPERCUSIÓN DE LA GLUCEMIA PREOPERATORIA ALTERADA 

EN LA ESTADÍA HOSPITALARIA EN PACIENTES SOMETIDOS A 

CIRUGÍA CARDÍACA 

IMPACT OF ALTERED PREOPERATIVE BLOOD GLUCOSE ON HOSPITAL 

STAY IN PATIENTS UNDERGOING CARDIAC SURGERY

AGOSTINA SPACCESI1

RESUMEN
La correcta evaluación y preparación preoperatoria es fundamental en pacientes 
sometidos a cirugía cardíaca. La hiperglucemia es un hallazgo frecuente en este 
contexto y se asocia con un mayor riesgo de complicaciones que pueden pro-
longar la estancia hospitalaria. Reducir la duración de la internación es clave para 
minimizar los costos y los riesgos clínicos asociados. El objetivo de este estudio 
fue determinar la relación entre el control glucémico preoperatorio y la prolon-
gación de la estadía hospitalaria en el postoperatorio.
Se realizó un estudio retrospectivo y observacional en pacientes mayores de 
18 años sometidos a cirugía cardíaca en el Sanatorio Allende (Córdoba). Se ex-
cluyeron cirugías de urgencia y comorbilidades incapacitantes. Se analizó la aso-
ciación entre glucemia preoperatoria alterada, hemoglobina glicosilada (HbA1c) 
elevada y duración de la internación tras la cirugía.
Se incluyeron 100 pacientes, observándose una asociación estadísticamente 
signifi cativa entre glucemia preoperatoria elevada y mayor tiempo de hospital-
ización (p=0,04; r=0,21). Asimismo, la HbA1c preoperatoria mostró una relación 
signifi cativa con una estadía posoperatoria prolongada (p=0,001). En cambio, 
no se hallaron asociaciones entre diabetes conocida, uso previo de insulina o 
necesidad de infusión de insulina en el período posoperatorio.
En conclusión, un adecuado control glucémico y de HbA1c previo a la cirugía se 
asocia con una reducción del tiempo de internación en pacientes sometidos a 
cirugía cardíaca, lo que resalta la importancia de la optimización metabólica en 
el preoperatorio.

Palabras clave: hiperglucemia perioperatoria, cirugía cardíaca, estancia hospitalaria.

ABSTRACT
Proper preoperative evaluation and preparation are essential in patients under-
going cardiac surgery. Hyperglycemia is a common fi nding in this context and is 
associated with a higher risk of complications that may prolong hospital stay. Re-
ducing the length of hospitalization is key to minimizing both healthcare costs 
and associated clinical risks. The aim of this study was to determine the relation-
ship between preoperative glycemic control and the length of postoperative 
hospital stay.
A retrospective, observational study was conducted in patients over 18 years of 
age who underwent cardiac surgery at Sanatorio Allende (Córdoba). Emergency 
surgeries and disabling comorbidities were excluded. The association between 
altered preoperative blood glucose, elevated glycated hemoglobin (HbA1c), and 
length of hospital stay after surgery was analyzed.
A total of 100 patients were included. A statistically signifi cant association was 
found between elevated preoperative blood glucose and longer hospital stay (p 
= 0.04; r = 0.21). Similarly, elevated preoperative HbA1c was signifi cantly associ-
ated with prolonged postoperative stay (p = 0.001). In contrast, no associations 
were found with previously diagnosed diabetes, prior insulin use, or the need for 
insulin infusion during the postoperative period.
In conclusion, adequate preoperative control of blood glucose and HbA1c is as-
sociated with a shorter hospital stay in patients undergoing cardiac surgery, high-
lighting the importance of metabolic optimization in the preoperative setting.

Keywords: perioperative hyperglycemia, cardiac surgery, hospital stay.
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INTRODUCCIÓN 

Los pacientes sometidos a cirugía cardíaca constituyen una po-

blación que requiere intervenciones quirúrgicas de alta complejidad. 

Debido al carácter invasivo de estos procedimientos y al riesgo po-

tencial de complicaciones, resulta esencial una adecuada evaluación 

y preparación preoperatoria, con el objetivo de garantizar resultados 

óptimos1.

La diabetes es una comorbilidad frecuente en candidatos a cirugía 

cardiovascular (CV)2. Se estima que aproximadamente el 28% de 

los pacientes diabéticos se someterán a cirugía de revascular-

ización miocárdica en algún momento de su evolución3,4. Controlar 

los niveles de glucemia antes y después de la cirugía desempeña 

un papel crucial para mejorar los resultados y reducir el riesgo de 

complicaciones.

La hiperglucemia es un hallazgo frecuente en el preoperatorio de 

cirugía cardíaca y conduce a una alteración en el metabolismo de los 

ácidos grasos libres, disfunción endotelial y aumento de la trombogé-

nesis5,6. Se ha asociado con mayor riesgo de eventos adversos, in-

fecciones, estadías hospitalarias prolongadas e incluso mortalidad7. 

Ascione y colaboradores, en una revisión retrospectiva de 8.727 paci-

entes, demostraron que glucemias >200 mg/dl en los primeros 5 días 

posoperatorios se relacionaron con mayor morbilidad y mortalidad 

hospitalaria8.

Diversos factores contribuyen a la hiperglucemia perioperatoria, 

como la diabetes preexistente, los cambios hormonales relaciona-

dos con el estrés quirúrgico y el uso de fármacos como corticoides. 

Para controlar los niveles de glucosa y disminuir complicaciones, 

muchos pacientes reciben terapia con insulina en el pre-, intra- y 

posoperatorio9.
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Por otra parte, la duración de la estancia hospitalaria constituye un indi-

cador clínico relevante10. Su prolongación incrementa costos sanitarios 

y la exposición a infecciones intrahospitalarias y otras complicaciones11.

A pesar de los avances en cirugía CV y atención perioperatoria, el 

manejo posoperatorio continúa siendo complejo. En este contexto, 

el presente estudio busca determinar si existe relación entre el con-

trol glucémico preoperatorio y la duración de la estadía hospitalaria 

en pacientes sometidos a cirugía cardíaca.

OBJETIVOS 
Primario

• Determinar si las glucemias alteradas preoperatorias se correla-

cionan con una mayor estadía hospitalaria luego de una cirugía 

CV.

Secundarios

• Evaluar si la hemoglobina glicosilada (HbA1c) preoperatoria al-

terada se asocia con una estadía hospitalaria prolongada.

• Analizar el impacto del diagnóstico previo de diabetes, del uso 

previo de insulina y del requerimiento de infusión de insulina en 

el posoperatorio sobre la duración de la estadía hospitalaria.

MATERIALES Y MÉTODOS 

Diseño del estudio: Estudio observacional retrospectivo que in-

cluyó a pacientes sometidos a cirugía cardíaca en ambas sedes del 

Sanatorio Allende, en la ciudad de Córdoba. Se seleccionaron pacien-

tes mayores de 18 años, de ambos sexos.

Criterios de exclusión: Se excluyeron cirugías no electivas y pacien-

tes con comorbilidades incapacitantes que pudieran interferir en la 

duración de la estancia hospitalaria.

Los datos se recopilaron retrospectivamente a partir de la historia 

clínica informatizada de la institución y se utilizaron para llevar a cabo 

el análisis estadístico y responder a los objetivos planteados.

Variables: Se registraron datos demográfi cos (edad, sexo, peso, tal-

la e IMC), diagnóstico previo de diabetes y medicación utilizada antes 

de la internación (uso o no de insulina), otras comorbilidades, requer-

imiento de infusión de insulina en el posoperatorio, glucemia al alta y 

días totales de internación.

Se consideró estancia hospitalaria prolongada a aquella mayor de 7 días, 

y glucemia en ayunas preoperatoria alterada cuando fue >105 mg/dl.

Análisis estadístico: Los datos se tabularon en Excel 2021 de forma 

anónima y luego se procesaron con el software R-Medic. Se realizó un 

análisis descriptivo, calculando frecuencias absolutas y relativas para 

variables cualitativas; y media y desviación estándar para variables 

cuantitativas. Para la comparación entre grupos se utilizó la prueba de 

Chi². Se consideró estadísticamente signifi cativo un valor de p <0,05.

Aspectos éticos: Este trabajo respeta los principios de la Declaración 

de Helsinki (1964) y sus enmiendas. El proyecto fue aprobado por el 

Comité de Ética de Investigación en Salud (CIEIS) del Sanatorio Allende.

RESULTADOS 

La muestra fi nal incluyó 100 pacientes (Tabla 1). La edad osciló entre 

27 y 82 años, con una media de 61,9±11,1 años. En cuanto al sexo, 27 

eran mujeres (27%) y 73 hombres (73%). El índice de masa corporal 

(IMC) promedio fue de 29,1 kg/m² (rango: 18-42 kg/m²).

El procedimiento más frecuente fue el bypass aortocoronario (48%), 

seguido del reemplazo valvular (35%), la cirugía combinada (re-

emplazo valvular + bypass) en el 8% y otros procedimientos en el 9%. 

El 34% de los pacientes tenía diagnóstico previo de diabetes, y el 10% 

de ellos era insulinorrequiriente. El 88% presentó comorbilidades, de 

las cuales fueron más prevalentes: hipertensión arterial (77%), enfer-

medad vascular periférica (12%), enfermedad renal crónica (10%), in-

sufi ciencia cardíaca (8%) y fi brilación auricular (6%).

El 62% de los pacientes presentó glucemia alterada en ayunas. El val-

or medio de glucemia preoperatoria fue de 127,6 mg/dl (rango: 71–

275 mg/dl).

Obtuvimos el valor de HbA1c en el 53% de los pacientes. Encontramos 

una media de 6,16% (con un rango de 4,30% a 10,40%). El valor medio 

de glucemia posoperatoria fue de 177.38 mg/dl (92-333 mg/dl). 

El promedio de la duración de la internación fue de 8,5 días (rango: 

5-50 días). Durante la hospitalización, el 11% de los pacientes requirió 

infusión de insulina en el posoperatorio.

Se observó una asociación estadísticamente signifi cativa entre gluce-

mia preoperatoria alterada y mayor tiempo de internación (p=0,04; 

r=0,21) (Figura 1). Asimismo, la HbA1c preoperatoria alterada se cor-

relacionó de manera signifi cativa con una estancia prolongada (≥7 

días) (p=0,001) (Figura 2). No se identifi có correlación entre la pres-

encia de diabetes previa, el uso de insulina preoperatoria ni el re-

querimiento de insulina posoperatoria con la duración de la estadía 

hospitalaria.

DISCUSIÓN 

En el presente estudio observamos que los pacientes con glucemia 

preoperatoria alterada presentaron una estancia hospitalaria más pro-

longada. Estos resultados coinciden con lo reportado por Schmeltz et 

al., quienes demostraron que valores de glucemia ≥110 mg/dl al in-

greso hospitalario se asocian con mayor morbimortalidad y prolon-

gación de la internación12. Del mismo modo, Omar et al. evidencia-

ron que un control glucémico más estricto se relaciona con una dis-

minución en la estadía hospitalaria13.

La HbA1c también mostró una correlación signifi cativa con los días 

de internación posteriores a la cirugía, concordante con lo observado 

en la cohorte de Halkos et al.14. Este hallazgo refuerza la importancia 

del control metabólico previo a la cirugía como estrategia pronóstica. 

En contraste, no hallamos asociación entre diagnóstico previo de di-

Tabla 1. Características de los participantes.

Variable Valor

n 100

Edad 27-82 años (61,94)

Sexo 27% mujeres

Índice de masa corporal 29,12 kg/m2 (18-42 kg/m2)

Diabetes 34%

Hipertensión arterial 77%

Glucemia preoperatoria media 127.57 mg/dl

Hemoglobina glicosilada 6.16% (4.30-10.40%)

Días de internación 8,5 (2-50)
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Figura 1. Correlación entre días de internación y glucemia preoperatoria.

abetes y estancia hospitalaria, lo que concuerda con Tennuson et al., 

quienes postulan que la HbA1c elevada representa un marcador de 

riesgo independiente, más allá del estatus diabético15.

En nuestra cohorte, la presencia de hiperglucemia preoperatoria po-

dría interpretarse como un indicador de un estado infl amatorio o me-

tabólico desfavorable, que condiciona una mayor susceptibilidad a 

complicaciones posoperatorias, incluso en ausencia de diabetes cono-

cida. Esto adquiere especial relevancia, dado que la hiperglucemia de 

estrés puede pasar inadvertida y no ser tratada de manera adecuada.

Otro punto destacable es que no se encontró impacto del uso previo 

de insulina o de la infusión de insulina en el posoperatorio, lo que su-

giere que el momento ideal para intervenir es antes del procedimien-

to quirúrgico, cuando la optimización del control glucémico podría 

modifi car el pronóstico.

CONCLUSIÓN 

Un adecuado control glucémico preoperatorio, evaluado tanto por 

glucemia en ayunas como por HbA1c, se asocia con una menor dura-

ción de la estancia hospitalaria en pacientes sometidos a cirugía cardía-

ca. Estos hallazgos refuerzan la necesidad de una evaluación metabóli-

ca sistemática y una estrategia de optimización glucémica previa al pro-

cedimiento, independientemente del diagnóstico de diabetes conocido.
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Figura 2. Correlación entre días de internación categórico y hemoglobina glicosilada preope-

ratoria. Variable: hemoglobina glicosilada preoperatoria. Grupos: 0 (menor a 7 días de inter-

nación) y 1 (≥ a 7 días de internación).
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RESUMEN
La pericarditis tuberculosa constituye una manifestación infrecuente de la tubercu-
losis extrapulmonar. La tasa nacional de tuberculosis se ubicó en 27,4/100 mil habi-
tantes, aproximadamente el 60% de los casos se diagnosticaron en población joven, 
pero no existen datos ofi ciales acerca de la incidencia de afectación pericárdica en 
nuestro país. El diagnóstico y tratamiento de esta entidad constituyen un verdade-
ro desafío.

Palabras clave: tuberculosis, pericarditis tuberculosa, pericarditis efusivoconstrictiva.

ABSTRACT
Tuberculous pericarditis constitutes a rare manifestation of extrapulmonary tuber-
culosis. The national tuberculosis rate was recorded at 27.4 per 100,000 inhabitants, 
with approximately 60% of cases diagnosed in the young population. However, there 
are no offi  cial data regarding the incidence of pericardial involvement in our country. 
The diagnosis and treatment of this entity represent a real challenge.

Keywords: tuberculosis, tuberculous pericarditis, eff usive-constrictive pericarditis.
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INTRODUCCIÓN

La tasa nacional del total de los casos de tuberculosis (TBC) se ubi-

có en 27,4 por cada 100 mil habitantes y aproximadamente el 60% 

de los casos se diagnosticaron en la población joven y en edad pro-

ductiva (15 a 44 años). En 2021 se registraron 734 muertes por TBC, 

lo que representa una tasa de 1,49 por cada 100 mil habitantes; sin 

embargo, no existen datos ofi ciales acerca de la incidencia de com-

promiso pericárdico en la infección por TBC1.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 26 años consulta por cuadro de disnea en 

clase funcional II de 15 días de evolución, que progresa a clase 

funcional III en las últimas 72 horas. Al interrogatorio dirigido re-

fiere episodios febriles diarios, sudoración nocturna y pérdida 

de peso de 3 meses de evolución. Como antecedentes, presenta 

diagnóstico de infección por el virus de inmunodeficiencia huma-

na (VIH) de transmisión vertical bajo tratamiento irregular, con-

sumo ocasional de cocaína, y noción de foco positiva para TBC. A 

su ingreso, se lo constata normotenso, taquicárdico, afebril y sa-

turando 97% al aire ambiente por pulsioximetría. Presentaba un 

índice de masa corporal (IMC) de 21 kg/m2. Al examen físico, se 

evidencia ingurgitación yugular 4/6 con colapso inspiratorio, rui-

dos cardíacos normofonéticos, sin R3 y R4, choque de punta lo-

calizado en quinto espacio intercostal sobre la línea mediocla-

vicular izquierda. Reflujo hepatoyugular positivo. A la palpación 

abdominal, borde hepático a 3 cm por debajo del reborde cos-

tal. Hipoventilación generalizada. Sin otro signo clínico de insu-

ficiencia cardíaca. Se realiza electrocardiograma (ECG) que evi-

dencia: ritmo sinusal, frecuencia cardíaca de 120 lpm, PR 0,12 s, 

QRS 0,08 s, QTc: 0,51 s, AQRS +70°, segmento ST isonivelado, on-

das T asimétricas y negativas en cara lateral e inferior (Figura 1). 

Como parte de la evaluación inicial se solicita radiografía de tórax, 

que demuestra un índice cardiotorácico conservado, sin radioo-

pacidades parenquimatosas ni derrame pleural (Figura 2), y un 

laboratorio que evidencia anemia (hemoglobina 10,6 mg/dl y he-

matocrito 34%), glóbulos blancos dentro de parámetros norma-

les (9320/mm3), función renal normal (urea 21 mg/dl y creatini-

na 0,78 mg/dl), reactantes de fase aguda elevados (velocidad de 

eritrosedimentación 120 mm/1h y proteína C reactiva 31,8 mg/l), 

Pro-BNP elevado (2065 pg/ml); hepatograma, ionograma y tro-

ponina ultrasensible dentro de parámetros normales. Se efectúa 

ecocardiograma transtorácico Doppler, que informa rebote sep-
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tal e hipocontractilidad global, con dilatación y disfunción biven-

tricular (Figura 3, paneles A y B) y el pericardio parietal y visce-

ral severamente engrosado de forma difusa. En relación a cavida-

des derechas se aprecia, entre ambos pericardios engrosados, la 

presencia de líquido pericárdico, anecoico, con tractos de fibrina. 

En vista subxifoidea se aprecia compresión del ventrículo derecho 

(Figura 3, paneles C y D). Con la técnica Doppler se constataron 

flujos valvulares con variación exagerada de la velocidad con la 

respiración, como signo de interdependencia (Figura 3, panel E). 

La vena cava inferior se encontraba dilatada sin colapso inspira-

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso. Se evidencia alteración de la repolarización en las derivaciones de cara lateral e inferior, concordante con la sospecha de pericarditis. 

Figura 2. Radiografía de tórax de ingreso.

Figura 3. Imágenes de ecocardiografía Doppler. A y B: paraesternal eje largo (bidimensional 

[A] y modo M [B]). C y D: ventana subxifoidea. E: fl ujograma mitral en ventana apical de cua-

tro cámaras. F: imagen de vena cava inferior.
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torio (Figura 3, panel F). Todos estos hallazgos son compatibles 

con signos de pericarditis efusivoconstrictiva.

Al segundo día de internación, para continuar con el estudio etioló-

gico se solicita tomografía axial computarizada (TAC) de tórax que in-

forma leve derrame pericárdico izquierdo asociado a engrosamien-

to irregular y realce de las hojas pericárdicas tras la administración de 

sustancia de contraste endovenoso. En la región pericárdica basal-an-

terior derecha se observa una colección hipodensa de paredes en-

grosadas. Infi ltrado micronodulillar de distribución difusa en ambos 

campos pulmonares, de aspecto miliar, hallazgos compatibles con 

TBC pulmonar y pericárdica (Figura 4). Al tercer día de internación, 

se realiza resonancia magnética (RMN) cardíaca, que evidencia re-

alce tardío difuso con ambas hojas pericárdicas, engrosadas e infl a-

madas; una imagen compatible con absceso pericárdico en relación 

con la pared inferior y lateral derecha; movimiento anormal del sep-

tum interventricular. Disfunción biventricular (fracción de eyección 

del ventrículo derecho del 40% y del ventrículo izquierdo del 41%). 

Además evidenciaba dilatación biauricular y derrame pericárdico y 

pleural bilateral. Imágenes compatibles con pericarditis constrictiva 

(Figura 5). Dada la clínica, los hallazgos imagenológicos y la noción 

de foco positiva para TBC, se solicita evaluación por parte del Servicio 

de Neumonología, quienes realizan un lavado broncoalveolar con 

toma de muestra y consiguiente resultado positivo para GeneXpert, 

confi rmando infección por TBC. Se interpreta cuadro como pericardi-

tis constrictiva tuberculosa, instaurando tratamiento con antibacilares 

de primera línea TBC (isoniazida, rifampicina, pirazinamida y etambu-

tol), se otorga alta hospitalaria debiendo continuar tratamiento su-

pervisado y seguimiento de manera ambulatoria.

DISCUSIÓN

La pericarditis por tuberculosis causa ≤4% de la enfermedad peri-

cárdica en el mundo desarrollado, puede ocurrir a cualquier edad 

y afecta más frecuentemente a varones que a mujeres2. Presenta 

una mortalidad de un 17-40% a los 6 meses del diagnóstico. La 

constricción se desarrolla generalmente en los primeros 6 meses 

de presentación con una pericarditis efusiva (pericarditis efusivo-

constrictiva). El diagnóstico definitivo de pericarditis tuberculosa 

se basa en la presencia del bacilo tuberculoso en el líquido peri-

cárdico o en una sección histológica del pericardio, en cultivo o 

por análisis por reacción en cadena de la polimerasa (GeneXpert)2. 

Figura 4. Tomografía de tórax con contraste en ventana mediastínica (A), y parenquimato-

sa (B).

Figura 5. Resonancia magnética cardíaca: eje corto (A), cuatro cámaras (B) y corte frontal 

con realce tardío de gadolinio (C). Nótese la presencia de derrame pericárdico y pleural, así 

como el realce de las hojas pericárdicas en el panel C.
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El ecocardiograma Doppler se considera el principal estudio de 

imagen, cuyos hallazgos principales son: el engrosamiento peri-

cárdico, la variación respiratoria del pico de la velocidad E mitral 

>25% y la velocidad de e’ >8 cm/s. La RMN cardíaca tiene una 

precisión del 93% para la detección del engrosamiento pericár-

dico mayor a 4 mm, encontrado en el 50% de los casos, y se con-

sidera una gran opción diagnóstica en casos donde el ecocardio-

grama es inconcluso3. Un régimen terapéutico eficaz para el trata-

miento de la TBC extrapulmonar es la combinación de rifampici-

na, isoniazida, pirazinamida y etambutol durante al menos 2 me-

ses, seguido de isoniazida y rifampicina (6 meses de tratamien-

to total). Con respecto al tratamiento esteroideo adyuvante se ha 

asociado a disminución de la incidencia de constricción pericárdi-

ca y hospitalización, sin embargo, este tratamiento se ha asociado 

con aumento del riesgo de malignidades asociadas al VIH4. El tra-

tamiento invasivo (pericardiectomía) se reserva para aquellos pa-

cientes cuya condición clínica no mejora o se deteriora después 

de 4-8 semanas de tratamiento antituberculoso.

CONCLUSIONES

Si bien no hay datos epidemiológicos locales, la pericarditis por TBC 

es una entidad a tener en consideración en nuestro medio y es ne-

cesario un trabajo multidisciplinario tanto para su diagnóstico como 

tratamiento. Con respecto a las técnicas de imágenes, el ecocardio-

grama Doppler y la RMN cardíaca son piedras angulares no solo para 

el diagnóstico sino también a la hora de evaluar pronóstico y res-

puesta al tratamiento instaurado.
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RESUMEN
El síndrome de descompresión pericárdica (SDP) es una complicación infrecuen-
te pero potencialmente fatal del drenaje de grandes derrames pericárdicos o ta-
ponamiento cardíaco. Se caracteriza por deterioro hemodinámico paradójico, 
frecuentemente asociado a disfunción del ventrículo derecho (VD) y shock car-
diogénico. Presentamos el caso de una mujer de 50 años con antecedente de 
tabaquismo, en quien se identifi có un derrame pericárdico severo secundario a 
adenocarcinoma pulmonar. Tras una ventana pleuropericárdica con drenaje de 
2000 ml, desarrolló disfunción biventricular aguda, insufi ciencia tricuspídea seve-
ra e inestabilidad hemodinámica. El cuadro fue interpretado como SDP con dis-
función aguda del VD. La paciente respondió favorablemente a soporte inotrópi-
co y tratamiento antiinfl amatorio, con recuperación ecocardiográfi ca y clínica. El 
SDP presenta una fi siopatología multifactorial, incluyendo desbalance hemodi-
námico, isquemia miocárdica transitoria y mecanismos autonómicos. Su recono-
cimiento precoz es crucial, especialmente en pacientes oncológicos, porque per-
mite instaurar medidas de soporte oportunas que mejoren el pronóstico.

Palabras clave: derrame pericárdico, síndrome de descompresión, disfunción del 
ventrículo derecho.

ABSTRACT
Pericardial decompression syndrome (PDS) is a rare but potentially fatal compli-
cation of draining large pericardial eff usions or cardiac tamponade. It is charac-
terized by paradoxical hemodynamic deterioration, often associated with right 
ventricular (RV) dysfunction and cardiogenic shock. We present the case of a 
50-year-old woman with a history of smoking, in whom severe pericardial eff u-
sion secondary to lung adenocarcinoma was identifi ed. Following a pleuroperi-
cardial window procedure with drainage of 2000 ml, she developed acute biven-
tricular dysfunction, severe tricuspid regurgitation, and hemodynamic instability. 
The condition was interpreted as PDS with acute RV dysfunction. The patient re-
sponded favorably to inotropic support and anti-infl ammatory treatment, with 
both echocardiographic and clinical recovery. PDS has a multifactorial patho-
physiology, including hemodynamic imbalance, transient myocardial ischemia, 
and autonomic mechanisms. Early recognition is crucial, especially in oncolo-
gy patients, allowing timely initiation of supportive measures that can improve 
prognosis.

Keywords: pericardial eff usion, decompression syndrome, right ventricular dys-
function.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de descompresión pericárdica (SDP) es una complica-

ción infrecuente del drenaje de grandes derrames pericárdicos o ta-

ponamiento cardíaco. Puede presentarse inmediatamente después 

del procedimiento o en los días posteriores, manifestándose por de-

terioro hemodinámico paradójico, evidenciado por exacerbación de 

síntomas de insufi ciencia cardíaca (IC) y/o edema agudo de pulmón. 

Estos incluyen disnea progresiva, edemas periféricos, aumento de re-

querimientos de oxígeno y disfunción sistólica del ventrículo derecho 

(VD), con riesgo de evolución a shock. Existen diversas teorías fi siopa-

tológicas que intentan explicar su desarrollo. El tratamiento se basa 

en soporte hemodinámico, uso de inotrópicos, vasopresores, diuréti-

cos intravenosos, y eventualmente asistencia circulatoria mecánica1.

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino de 50 años, tabaquista activa (30 paque-

tes-año), que consultó a Servicio de Emergencias por cuadro clínico 

de una semana de evolución caracterizado por disnea clase funcional 

II-III de la clasifi cación NYHA, tos seca y dolor torácico punzante. Al 

examen físico se encontraba lúcida, con frecuencia cardíaca 110 lati-

dos/minuto, presión arterial 130/90 mmHg, saturación de oxígeno al 

aire ambiente 96%, ruidos cardíacos normofonéticos, sin soplos y a la 

auscultación pulmonar crepitantes en base derecha.

La radiografía de tórax (Figura 1) mostró cardiomegalia e infi ltrados 

parahiliares bilaterales. Se solicitó una tomografía de tórax sin con-

traste que reveló una masa pulmonar en lóbulo superior derecho con 

compromiso de pleura visceral, derrame pleural ipsilateral y derrame 

pericárdico con un despegamiento de hasta 35 mm.

El electrocardiograma (ECG) de ingreso constató taquicardia si-

nusal, con ondas T negativas en cara inferior y lateral. Los marca-

dores infl amatorios estaban elevados (proteína C reactiva 8,4 mg/

dl, eritrosedimentación 73 mm/h). El ecocardiograma transtorácico 

(Figuras 2 y 3) mostró función biventricular conservada, derrame 

pericárdico severo y circunferencial, con máximo anterior de 36-

37 mm y fi brina adherida, sin signos de taponamiento inminente.

Dado el contexto clínico y la alta sospecha de etiología oncológica, se 

decidió realizar una ventana pleuropericárdica. Se drenaron 2000 ml 

de líquido pericárdico y se tomaron biopsias ganglionares mediasti-

nales por videotoracoscopia.
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En el posoperatorio inmediato, ingresó a la Unidad Coronaria con dre-

naje pericárdico y tubo pleural izquierdo. Presentó inestabilidad he-

modinámica con nuevo bloqueo completo de rama derecha en el 

ECG. El ecocardiograma mostró disfunción biventricular con dilata-

ción del VD (onda S’ del VD mediante Doppler tisular: 6,96 cm/s; frac-

ción de cambio del área del VD: 19%) (Figuras 4 y 5), insufi ciencia 

tricuspídea severa (Vmáx 2,10 m/s), vena cava inferior (VCI) de 22 mm 

con colapso inspiratorio <50% y líneas B bilaterales.

Se interpretó como shock cardiogénico y se inició tratamiento con ino-

trópicos, diuréticos intravenosos y colchicina. Una nueva tomografía 

con contraste descartó tromboembolismo pulmonar. A las 24 horas, el 

ecocardiograma evidenció mejoría de la función biventricular y de los 

parámetros de congestión (VCI 16 mm con colapso inspiratorio >50%).

El cuadro se interpretó como SDP con disfunción aguda del VD. La pacien-

te evolucionó favorablemente y fue dada de alta al séptimo día bajo trata-

miento con colchicina y antiinfl amatorios no esteroideos, con seguimien-

to ambulatorio por cardiología y oncología. La anatomía patológica confi r-

mó adenocarcinoma pulmonar invasor con metástasis ganglionares.

DISCUSIÓN

El taponamiento cardíaco se produce por la acumulación rápida o ex-

cesiva de líquido en el espacio pericárdico, con aumento de la pre-

sión intrapericárdica y compromiso del llenado ventricular, primero 

derecho y luego izquierdo. Este mecanismo genera una reducción del 

volumen sistólico y del gasto cardíaco, compensada inicialmente por 

respuestas simpáticas (taquicardia, aumento de la contractilidad y va-

soconstricción periférica)1. Su presentación puede incluir IC aguda y 

shock, habitualmente por disfunción del VD, como se observó en el 

caso aquí expuesto.

El SDP es una complicación rara, transitoria, pero potencialmen-

te mortal del drenaje pericárdico2, descripta por primera vez en 

1983 por Vandyke et al. como un “síndrome de bajo gasto cardíaco”3. 

Angouras et al. acuñaron el término actual en 20104. En una revisión 

publicada en 2015, se reportaron 35 casos con una mortalidad de 

hasta el 29%5.

Las principales hipótesis fi siopatológicas incluyen:

• Hipótesis hemodinámica: al aliviar la compresión pericárdica, se 

produce un aumento brusco del retorno venoso (precarga del VD) 

mientras se mantiene elevada la poscarga del ventrículo izquier-

do, lo que genera un desajuste hemodinámico y puede desenca-

denar IC aguda1,5,6.

• Hipótesis isquémica: la compresión pericárdica podría reducir 

la perfusión coronaria, provocando isquemia miocárdica tran-

sitoria o aturdimiento, con disfunción contráctil posterior al 

drenaje6.

• Hipótesis autonómica: la reducción súbita del tono simpático 

tras el drenaje puede desenmascarar disfunción miocárdica pre-

via o inducir una nueva disfunción por deprivación adrenérgica6.

Estos factores pueden actuar de forma conjunta y generar un dete-

rioro hemodinámico signifi cativo luego de la evacuación del líquido 

pericárdico.

El ecocardiograma es una herramienta esencial para el diagnóstico 

precoz y el seguimiento hemodinámico. El tratamiento de los pacien-

tes que desarrollan este síndrome implica un seguimiento en unida-

des especializadas con la posibilidad de administrar terapias para la 

Figura 1. Radiografía de tórax anteroposterior. Se visualiza cardiomegalia e infi ltrados peri-

hiliares bilaterales.

Figura 2. Ecocardiograma modo M en la proyección apical de cuatro cámaras, con Doppler tisu-

lar (TDI) del anillo tricuspídeo lateral. Se observa una excursión sistólica del plano del anillo tricus-

pídeo (TAPSE) de 2,65 cm, lo cual indica una función sistólica del ventrículo derecho conservada.

Figura 3. Ecocardiograma transtorácico en proyección apical de cuatro cámaras que mues-

tra la presencia de derrame pericárdico circunferencial, evidenciado como un espacio anecoi-

co entre el pericardio visceral y parietal. Se midió una separación máxima de 3.67 cm, compa-

tible con derrame pericárdico de gran volumen.
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IC, apoyo inotrópico y, en situaciones graves, recurrir a dispositivos de 

asistencia ventricular mecánica.

CONCLUSIÓN

El SDP es una complicación poco frecuente pero grave del drena-

je pericárdico, que puede llevar a inestabilidad hemodinámica pa-

radójica posterior al drenaje pericárdico, con empeoramiento clí-

nico y shock cardiogénico. Su fisiopatología subyacente es com-

pleja y aún no se comprende completamente. Si bien la evolu-

ción puede ser desfavorable, el pronóstico mejora con un diag-

nóstico precoz y un manejo dirigido, tal como se evidenció en 

nuestra paciente, quien respondió favorablemente al tratamien-

to instaurado.
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Figura 4. Ecocardiograma. Imagen obtenida por Doppler pulsado en modo TDI desde el ápex 

apical de cuatro cámaras, con colocación del volumen de muestra en el anillo lateral tricuspí-

deo. Se registra una velocidad sistólica (s’) de 6,96 cm/s, lo que sugiere disfunción sistólica del 

ventrículo derecho.

Figura 5. Ecocardiograma en vista apical de cuatro cámaras con trazado endocárdico del 

ventrículo derecho para estimación de volumen sistólico. Se observa un volumen sistólico fi -

nal (VTS) de 27,2 ml y una fracción de eyección del 19%, lo cual indica disfunción sistólica se-

vera del ventrículo derecho.
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AORTITIS INFECCIOSA POR STAPHYLOCOCCUS AUREUS
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RESUMEN
La aortitis infecciosa es una entidad poco frecuente, de evolución potencialmen-
te letal, que requiere diagnóstico y tratamiento precoces. Suele asociarse a bac-
teriemias en pacientes con factores predisponentes como aterosclerosis o inmu-
nosupresión. Presentamos el caso de un varón con fi ebre persistente y hallazgos 
tomográfi cos compatibles con pseudoaneurisma ilíaco, en contexto de hemo-
cultivos positivos para Staphylococcus aureus. Se realizó diagnóstico de aortitis in-
fecciosa y abordaje quirúrgico con colocación de prótesis. Este caso resalta la im-
portancia de un enfoque multidisciplinario ante cuadros febriles prolongados y 
hallazgos vasculares sugestivos.

Palabras clave: aortitis infecciosa, Staphylococcus aureus.

ABSTRACT
Infectious aortitis is a rare condition with potentially fatal progression that re-
quires early diagnosis and treatment. It is often associated with bacteremia in pa-
tients with predisposing factors such as atherosclerosis or immunosuppression. 
We present the case of a male patient with persistent fever and CT fi ndings con-
sistent with iliac artery pseudoaneurysm, in the context of positive blood cul-
tures for Staphylococcus aureus. A diagnosis of infectious aortitis was made, and 
surgical intervention was performed with prosthesis placement. This case high-
lights the importance of a multidisciplinary approach to prolonged febrile syn-
dromes and suggestive vascular fi ndings.

Keywords: infectious aortitis, Staphylococcus aureus.
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INTRODUCCIÓN

La aortitis es una condición médica infrecuente pero potencialmente 

letal que implica la infl amación de la pared aórtica. Puede tener etio-

logía infecciosa o no infecciosa. Entre las causas infecciosas, se han 

implicado bacterias, hongos y, con menor frecuencia, virus. Esta en-

tidad representa un reto diagnóstico y terapéutico signifi cativo de-

bido a su presentación clínica inespecífi ca y la diversidad de agen-

tes involucrados1.

Aunque poco común en la práctica clínica, su reconocimiento es cru-

cial dado que puede evolucionar hacia complicaciones severas como 

abscesos, ruptura aórtica, sepsis y falla multiorgánica. El diagnóstico 

temprano y el tratamiento adecuado son fundamentales para mejo-

rar los resultados y reducir su alta morbimortalidad2.

A  continuación, presentamos el caso clínico de un paciente con aor-

titis infecciosa por Staphylococcus aureus meticilino sensible (SAMS), 

su presentación clínica, estudios diagnósticos y abordaje terapéutico.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 63 años, hipertenso, tabaquista activo (80 pa-

quetes-año), con antecedente de infarto agudo de miocardio en 2006 

con colocación de stent en la arteria descendente anterior. Ingresó por 

una celulitis en miembro inferior izquierdo, iniciándose antibioticote-

rapia empírica y obteniéndose hemocultivos positivos para SAMS.

Durante la internación, persistió febril, por lo que se solicitó una to-

mografía computarizada (TAC) de abdomen y pelvis con contraste, 

que reveló un pseudoaneurisma de 33×28 mm en la arteria ilíaca pri-

mitiva izquierda, con alteración de la grasa retroperitoneal adyacente, 

hallazgos compatibles con aneurisma infeccioso (Figura 1).
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Figura 1. Corte axial de tomografía computada, se visualiza aneurisma de arteria ilíaca pri-

mitiva izquierda.
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El ecocardiograma transesofágico evidenció buena función sistólica 

biventricular, aquinesia septal y anterior, válvulas normofuncionantes 

y ausencia de vegetaciones (Figura 2). No se observaron alteraciones 

en la aorta ascendente; sin embargo, la aorta torácica descendente 

presentaba placas no protruyentes.

Ante el diagnóstico de aortitis infecciosa por SAMS, se decidió reali-

zar cirugía con colocación de prótesis aortobifemoral. En el posopera-

torio inmediato, el paciente presentó shock mixto (vasopléjico e hipo-

volémico), requiriendo altas dosis de vasopresores y múltiples trans-

fusiones. Falleció dentro de las primeras 24 horas posquirúrgicas.

DISCUSIÓN

La aortitis infecciosa es una entidad infrecuente pero con elevada 

morbimortalidad. Suele desarrollarse sobre una lesión previa, como 

placas ateroscleróticas o aneurismas, y afectar la aorta torácica y ab-

dominal1,3. Es importante diferenciarla del aneurisma micótico, que 

generalmente es consecuencia de émbolos sépticos provenientes de 

endocarditis infecciosa4.

Las causas más frecuentes no infecciosas incluyen vasculitis como 

la arteritis de células gigantes o de Takayasu. Entre las causas infec-

ciosas, los principales agentes son Staphylococcus aureus, Salmonella 

spp., Mycobacterium tuberculosis, Treponema pallidum y otros anaero-

bios y bacilos gramnegativos2,5.

La incidencia reportada es baja, representando entre el 0,6% y 2% 

de los aneurismas. Predomina en varones mayores de 65 años, fu-

madores, pacientes inmunocomprometidos o con historia de pro-

cedimientos invasivos2,6.

La fi siopatología incluye la colonización bacteriana de la íntima da-

ñada por aterosclerosis o desarrollo de placas o úlceras, lo que favo-

rece la formación de aneurismas infectados. La diseminación puede 

ser hematógena, a través de los vasa vasorum, o por extensión directa 

desde focos como osteomielitis vertebral o infecciones gastrointesti-

nales3-5. Menos frecuentemente, la infección de la aorta ascendente o 

descendente puede desarrollarse como resultado de un daño al en-

dotelio resultante de una anomalía congénita, como necrosis quística 

o coartación, que hace que el vaso sanguíneo sea más susceptible a 

la infección por bacteriemia o diseminación contigua6.

Clínicamente, la presentación es inespecífica: fiebre, do-

lor abdominal o dorsal, masa pulsátil o signos de sepsis. En fa-

ses avanzadas, pueden aparecer fístulas aortoentéricas o 

aortobronquiales2-4.

El diagnóstico requiere alta sospecha clínica. La angio-TAC es 

fundamental: permite evaluar la localización, detectar compli-

caciones como rotura y planificar la cirugía7. El ecocardiograma 

puede ser útil para observar lesiones circunscritas hipoecogéni-

cas adyacentes a la arteria afectada. En aneurismas de gran tama-

ño, puede verse flujo turbulento con el clásico signo de yin-yang

en el Doppler8. La tomografía por emisión de positrones (PET/

CT) y la resonancia pueden complementar la evaluación, espe-

cialmente en casos subagudos o crónicos9,10.

El pronóstico es grave. La sepsis es la causa principal de muer-

te. Un estudio examinó la posible contribución de los factores de 

riesgo relacionados con la infección y el síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica (SIRS) a los resultados de los pacientes con 

aneurismas aórticos infectados. Un total de 10 pacientes fueron 

incluidos. La mortalidad posquirúrgica fue del 40%. Demostraron 

que la combinación de variables específicas del huésped y de la 

infección puede ser más predictiva de los resultados que cual-

quier factor de riesgo individual. A su vez, los supervivientes ne-

cesitaron hospitalización y rehabilitación prolongada11.

El tratamiento puede ser quirúrgico (abierto) o mediante repara-

ción endovascular de aneurismas (EVAR). Aunque la EVAR puede 

ser útil en pacientes inestables por su menor agresividad, la re-

sección completa del tejido infectado con cirugía abierta ofrece 

mejor control de la infección a largo plazo12,13. La elección debe 

basarse en el estado del paciente, la localización de la lesión y la 

experiencia del centro14.

Entre 2001 y 2017, un estudio realizado en la Universidad de 

Pekín que incluyó 43 pacientes observó una mejor sobrevida 

a corto y mediano plazo de los pacientes sometidos a cirugía 

abierta vs. EVAR15. En Suecia, la EVAR ha sido la técnica quirúrgi-

ca principal utilizada para los aneurismas micóticos de aorta ab-

dominal (MAAA) en los últimos años, y los datos sugieren que no 

hay diferencias en la supervivencia entre los pacientes someti-

dos a cirugía abierta y la reparación endovascular para el trata-

Figura 2. Ecocardiograma transesofágico, no se evidencian vegetaciones valvulares.
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miento de los MAAA. Sin embargo, la cirugía abierta fue una op-

ción duradera y tuvo beneficios potenciales, incluidos menores 

riesgos de complicaciones relacionadas con infecciones, reope-

ración y reingreso13.

Las guías de la Sociedad Europea de Cirugía Vascular recomien-

dan a ambas estrategias como válidas, siendo la EVAR una opción 

aceptable en ciertos casos (Clase IIa, Nivel de evidencia C)2,7. La 

decisión terapéutica final debe ser discutida entre profesionales 

abocados a la especialidad quirúrgica y hemodinámica teniendo 

en cuenta el riesgo-beneficio de cada paciente, así como los re-

cursos disponibles de cada centro.

CONCLUSIÓN

La aortitis infecciosa, aunque rara, es una entidad con elevada mor-

bimortalidad. Su presentación clínica puede variar y debe ser con-

siderada en pacientes con factores predisponentes e infección 

persistente.

El diagnóstico oportuno y un enfoque multidisciplinario son esencia-

les para mejorar el pronóstico. La elección del tratamiento debe indi-

vidualizarse, considerando la condición clínica del paciente y los re-

cursos disponibles. La conciencia y la educación médica continua son 

claves para disminuir la morbimortalidad de esta entidad.
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COMUNICACIÓN INTERVENTRICULAR COMO COMPLICACIÓN 

DE INFARTO EVOLUCIONADO, UNA ENTIDAD CADA VEZ 

MENOS FRECUENTE

VENTRICULAR SEPTAL RUPTURE AS A COMPLICATION OF EVOLVED 

MYOCARDIAL INFARCTION: AN INCREASINGLY RARE ENTITY
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RESUMEN
Las complicaciones mecánicas posinfarto son entidades de incidencia decre-
ciente en los últimos años, fundamentalmente por la mejoría en los tiempos de 
diagnóstico y tratamiento en relación con los síndromes coronarios agudos.
Presentamos el caso de un paciente de sexo masculino de 86 años, que consul-
tó a nuestra institución cursando un infarto de miocardio evolucionado de cara 
inferior, con electrocardiograma al ingreso que presentaba Q inferior y suprades-
nivel del segmento ST en mismas derivaciones, asociado a infradesnivel del ST 
en DI y AVL asociado a un valor de troponina T ultrasensible de 2799 ng/l. Por 
encontrarse sintomático al momento de la consulta, se realizó cinecoronariogra-
fía de urgencia que evidenció enfermedad coronaria difusa de múltiples vasos y 
tronco común, con enfermedad aneurismática difusa en los tres vasos. En con-
texto de no encontrarse una obstrucción signifi cativa de aspecto agudo, y por 
la complejidad de la anatomía coronaria, se decidió no realizar angioplastia. Du-
rante su evolución, intercurrió con hipotensión arterial y un soplo sistólico en ba-
rra en mesocardio, por lo que se realizó un ecocardiograma Doppler en el cual 
se evidenció una comunicación interventricular (CIV) de gran tamaño, confi rma-
da mediante angiotomografía cardíaca. En contexto de tratarse de un paciente 
de elevado riesgo quirúrgico, se decidió optar por la resolución endovascular de 
la CIV. Se intentó cerrar el defecto con el dispositivo Figulla Flex ASD Occluder de 
27 mm, pero el procedimiento no fue exitoso. Posteriormente, progresó el dete-
rioro hemodinámico refractario al soporte farmacológico con vasoactivos, hasta 
que se constató el óbito del paciente.

Palabras clave: infarto agudo de miocardio, soplos sistólicos, defectos del tabi-
que interventricular.

ABSTRACT
Post-infarction mechanical complications have been decreasing in incidence in 
recent years, primarily due to improved diagnosis and treatment times for acute 
coronary syndromes.
We present the case of an 86-year-old male patient who consulted our insti-
tution with an advanced inferior wall myocardial infarction. The admission 
electrocardiogram showed inferior Q and ST-segment elevation in the same 
leads, associated with ST-segment depression in the left and right leads, and a 
high-sensitivity troponin T level of 2799 ng/L. Because he was symptomatic at 
the time of consultation, emergency coronary angiography was performed, 
which revealed diff use multivessel and left main coronary artery disease, with 
diff use aneurysmal disease in all three vessels. Given the absence of signifi cant 
acute-appearing obstruction, and due to the complexity of the coronary anato-
my, it was decided not to perform angioplasty. During the course of the patient’s 
condition, he presented hypotension and a plateau-shaped systolic murmur at 
the left lower sternal border, prompting a Doppler echocardiogram, which re-
vealed a large ventricular septal defect (VSD), confi rmed by cardiac angiogra-
phy. Given the patient’s high surgical risk, it was decided to conduct endovascu-
lar treatment of the VSD. An attempt was made to close the defect with a 27-mm 
Figulla Flex ASD occluder, but the procedure was unsuccessful. Subsequently, 
hemodynamic deterioration refractory to pharmacological support with vasoac-
tive agents progressed until the patient’s death.

Keywords: Myocardial infarction, systolic murmurs, ventricular septal defect
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INTRODUCCIÓN

Las tres clases principales de complicaciones mecánicas tras el infarto 

agudo de miocardio (IAM) son las comunicaciones interventriculares 

(CIV), la rotura libre de pared de ventrículo izquierdo y la insufi cien-

cia mitral aguda severa secundaria a rotura de músculo papilar. La in-

cidencia de estas se encuentra en descenso por dos cuestiones fun-

damentales: el diagnóstico precoz y oportuno de los eventos coro-

narios agudos, y el desarrollo de terapias más rápidas y efi caces para 

la revascularización. Presentamos el caso de un paciente en el que 

una presentación atípica de IAM determinó la demora en su contacto 

con el sistema de salud y posteriormente una complicación mecánica 

que concluyó en su deceso.

CASO CLÍNICO

Paciente de 86 años, de sexo masculino, con dislipemia, hipertensión 

arterial, extabaquismo y sedentarismo como factores de riesgo car-

diovascular, sin enfermedad coronaria conocida previamente. Como 

antecedentes cardiovasculares, en el año 2022 se había realizado de 

forma programada una reparación endovascular (EVAR) por un aneu-

risma de aorta abdominal infrarrenal de 55 mm, sin complicaciones.

Consulta por presentar episodio de dolor epigástrico urente de tipo cólico, 

que apareció en reposo, de 3 horas de duración y con persistencia del mis-
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mo al momento de la consulta. Como antecedente relevante de la enfer-

medad actual, el paciente había presentado una semana antes un episodio 

similar, posterior a ingesta copiosa, que había mejorado con dieta blanda y 

consumo de antiácidos, motivo por el cual decidió no consultar.

Al ingreso presentaba presión arterial de 89/52 mmHg, frecuencia 

cardíaca de 90 lpm, frecuencia respiratoria de 20 rpm y saturación de 

oxígeno del 95%. Se encontraba sin signos clínicos de congestión y 

con adecuada perfusión periférica. En la auscultación cardíaca se re-

gistraban dos ruidos cardíacos normofonéticos en los cuatro focos y 

un soplo sistólico de baja intensidad, sin irradiación. Se realizó elec-

trocardiograma que evidenció ritmo sinusal a 95 lpm, PR 200 ms, QRS 

angosto con onda Q en cara inferior, supradesnivel del segmento ST 

de 2 mm en DIII y de 1 mm en DII y aVF, con infradesnivel del ST de 1 

mm en DI y aVL (Figura 1). Además, se realizó laboratorio, con datos 

a destacar hematocrito 35.8%, creatinina 1.09 mg/dl y troponina T ul-

trasensible 2799 ng/l.

Se interpretó el cuadro como infarto de miocardio evolucionado de 

cara inferior, y por persistir sintomático y con tendencia a la hipotensión 

arterial, se decidió realizar cinecoronariografía de urgencia (Figuras 2 y 
3), en la que se evidenció enfermedad coronaria difusa de múltiples va-

sos y tronco común, con enfermedad aneurismática difusa en los tres 

vasos. En contexto de no encontrarse una obstrucción signifi cativa de 

aspecto agudo, y por la complejidad de la anatomía coronaria, se deci-

dió no realizar la angioplastia y optimizar tratamiento médico.

Evolucionó con hipotensión arterial y empeoramiento de los paráme-

tros de perfusión periférica, constatándose al examen físico un soplo 

Figura 1. Electrocardiograma al ingreso, que evidencia ritmo sinusal, QRS angosto con onda Q en cara inferior, supradesnivel del segmento ST de 2 mm en cara inferior, con infradesnivel del ST 

de 1 mm en cara lateral.

Figura 2. Cinecoronariografía, que muestra la arteria coronaria derecha. Figura 3. Cinecoronariografía, que muestra el tronco de la coronaria izquierda y sus ramas.
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sistólico de alta intensidad, en barra, a predominio de mesocardio. Se 

realizó un ecocardiograma Doppler transtorácico (Figuras 4 y 5), en 

el que se evidenció infarto inferior extenso evolucionado con pseu-

doaneurisma inferior/inferoseptal basal y CIV, ausencia de derrame 

pericárdico y el ventrículo izquierdo (VI) hiperdinámico con función 

sistólica conservada. Para confi rmar este diagnóstico se realizó angio-

tomografía cardíaca (Figuras 6 y 7), que informó imagen sugestiva 

de pseudoaneurisma inferoseptal basal con pasaje de contraste hacia 

ventrículo derecho (ancho de 20 mm), sugestivo de CIV.

Se discutió de forma multidisciplinaria en Heart Team, y se defi nió 

que el paciente presentaba un riesgo quirúrgico prohibitivo por sus 

características basales (EuroSCORE II: 33% mortalidad. STS: 34% mor-

talidad, 50% morbilidad), además de estar cursando un infarto evo-

lucionado asociado a una complicación mecánica. Se dialogó con el 

paciente y sus familiares, y se decidió en conjunto, optar por la estra-

tegia endovascular de resolución de la CIV que provocaba compromi-

so hemodinámico, asumiendo el alto riesgo que presentaba la inter-

vención, con el objetivo de lograr una mejoría hemodinámica ya sea 

terapéutica o paliativa.

Se realizó ventriculografía (Figura 8) para localizar el defecto, y pos-

teriormente se procedió a cateterizarlo para intentar ocluir la comuni-

cación. Se abrió el disco izquierdo dentro del VI, y se aposicionó sobre 

el septum interventricular. Posteriormente se desplegó el disco dere-

cho, observando la completa oclusión del defecto. Sin embargo, rápi-

damente se observó prolapso del dispositivo hacia el ventrículo dere-

cho con desgarro del septum circundante.

Evolucionó desfavorablemente, con hipotensión refractaria, sin lograr 

estabilizar el cuadro con soporte de vasoactivos, hasta que se consta-

tó el óbito del paciente.

DISCUSIÓN

La incidencia de las complicaciones mecánicas del infarto se encuen-

tra en descenso desde la llegada de la era de la angioplastia primaria. 

Un estudio epidemiológico a gran escala que incluyó cerca de 9 mi-

llones de pacientes con SCA evidenció una prevalencia acumulada 

de complicaciones mecánicas en 0,27% de los pacientes con infarto 

con elevación del segmento ST y en 0,06% de los pacientes con infar-

to sin elevación del segmento ST, con una mortalidad hospitalaria del 

42,4% y 18% respectivamente1. Esto se debe principalmente a una 

mejoría en los tiempos al diagnóstico, y en métodos de revasculariza-

ción más seguros y efi caces. A pesar de esto, la mortalidad asociada 

a la presentación de este tipo de complicaciones sigue siendo eleva-

da, con un riesgo de mortalidad intrahospitalaria hasta 4 veces mayor 

que los pacientes que no presentaron una de estas complicaciones1-3.

La guía ESC sobre síndromes coronarios agudos recomienda la inter-

vención quirúrgica de las complicaciones mecánicas que generan ines-

tabilidad hemodinámica posterior a la valoración en Heart Team con un 

Figura 4. Ecocardiograma Doppler transtorácico, que evidencia la comunicación interventri-

cular con pasaje de fl ujo a través del defecto septal. Figura 5. Ecocardiograma Doppler transtorácico, con presencia del pseudoaneurisma infe-

rior/inferoseptal basal.

Figura 6. Comunicación interventricular confi rmada por angiotomografía cardíaca.

Figura 7. Angiotomografía cardíaca, que evidencia imagen sugestiva de pseudoaneurisma 

inferoseptal basal.



nivel de evidencia IC4. Se puede considerar el tratamiento percutáneo 

en pacientes con un perfi l de riesgo excesivo o contraindicaciones para 

la cirugía, como resolución de emergencia o intención compasiva. En la 

revisión de Islam y Arvadeep se resume un grupo de estudios peque-

ños y retrospectivos que demuestran la efi cacia de esta estrategia para 

el tratamiento de una complicación con alta morbimortalidad5.

CONCLUSIÓN

Pese a que la incidencia de las complicaciones mecánicas posin-

farto agudo de miocardio presentó un marcado descenso en la 

era de la angioplastia primaria, una vez establecidas, su mortali-

dad persiste elevada. En pacientes de alto riesgo quirúrgico, el ba-

lance entre los riesgos y los beneficios de la intervención se pre-

senta como una decisión compleja por la alta mortalidad de am-

bas alternativas. A partir de la evidencia obtenida en estudios pe-

queños, el cierre percutáneo de la CIV podría representar una al-

ternativa segura y eficaz frente al tratamiento quirúrgico. Se con-

sidera necesario el desarrollo de estudios más robustos para de-

terminar en qué casos los pacientes se podrían ver beneficiados 

con este tipo de prácticas y cuál es el mejor momento para la 

intervención. 
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Figura 8. Ventriculografía.
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ta. En: Bonow R, Mann D, Zipes D, Libby P. Braunwald, Tratado de 

Cardiología: texto de medicina cardiovascular (2013, Novena edi-

ción, 1324-1354). España: Editorial Elsevier. (Libro).

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 mé-

todos, aparatos y procedimientos; en estudios clínicos se infor-

marán detalles del protocolo (población estudiada, intervencio-

nes efectuadas, bases estadísticas). c) Guías o normas éticas se-

guidas. d) Descripción de los métodos estadísticos utilizados. 

Describe claramente la selección de los sujetos destinados a la 

observación y la experimentación (pacientes o animales de labo-

ratorio, incluido grupo de control). Debe identificar edad, sexo y 

otras características relevantes de la población, los métodos, apa-

ratos (proporcionar el nombre, dirección de la empresa que lo 

produce) y procedimientos con suficientes detalles que permitan 
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a otros investigadores la reproducción de los resultados. Deben 

mencionarse las drogas y las sustancias químicas, incluidos nom-

bre químico, dosis y vías de administración.

Dentro de esta sección deberá aclararse, si correspondiera, el análisis 

estadístico realizado, así como el programa utilizado para ello, y el ni-

vel de signifi cancia preestablecido. Los trabajos clínicos aleatorizados 

(randomizados) deberán presentar información sobre los elementos 

más importantes del estudio, que contengan el protocolo y la hoja de 

fl ujo de la inclusión de los pacientes, y además deberán seguir los li-

neamientos del CONSORT (consúltese el artículo 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 selec-

ción y la síntesis de datos; estos métodos deberán fi gurar abreviados 

en el resumen.

Resultados. Los resultados deben presentarse con una secuencia ló-

gica 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 desta-

car solo las observaciones importantes. Las tablas y las fi guras deben 

utilizarse en el número estrictamente necesario para explicar el mate-

rial 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 refe-

rencias a trabajos aún no completados. Incluir los hallazgos, sus implica-

ciones y limitaciones, incluso lo que implicaría una futura investigación. 

Relacionar las observaciones con las de otros estudios importantes.

Las conclusiones deben estar relacionadas con los objetivos del estu-

dio. Se deben evitar informes no califi cados y conclusiones que no es-

tén completamente respaldados por los datos. Los autores deben evitar 

dar informaciones sobre costos-benefi cios económicos a menos que el 

artículo incluya datos económicos y su análisis. Plantear otras hipótesis 

cuando esté justifi cado, pero rotuladas claramente como tales. Las re-

comendaciones pueden incluirse cuando resulten apropiadas.

Agradecimientos. Precediendo a la bibliografía; si cabe se citarán: re-

conocimiento por apoyo técnico, aportes fi nancieros, contribucio-

nes que no lleguen a justifi car autoría. En estos casos los autores se-

rán responsables de contar con el consentimiento escrito de las perso-

nas 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 remitido. 

Ejemplo de esto son los formularios empleados para llevar adelan-

te una encuesta, ilustraciones de una maquinaria empleada para una 

determinada tarea, o similar.
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REGLAMENTO DE TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN DE CONAREC

Los Registros CONAREC constituyen un patrimonio del Consejo, fruto 

del trabajo incansable y desinteresado de residentes de todo el país. 

Por tanto, los datos obtenidos a través de estos pueden ser emplea-

dos por cualquier miembro del CONAREC, independientemente de 

que hayan participado o no en la elaboración de dicho registro. Sin 

embargo, para armonizar estas tareas, es necesario cumplimentar 

una serie de requisitos:

1.  DISEÑO DE REGISTRO Y ENCUESTAS DE CONAREC
A.  Se formará un grupo de miembros activos de CONAREC desti-

nado al diseño de Registros o Encuestas de CONAREC que po-

drán ser los autores principales del mismo, todos ellos residen-

tes miembros y colaboradores activos de CONAREC, quienes de-

berán ser convocados y aprobados por la Comisión Directiva 

vigente.

B. Se designará un autor principal del Registro o Encuesta 

CONAREC, que deberá ser siempre un miembro activo.

C. Se incluirá indefectiblemente hasta tres staff  o colaboradores 

convocados para el asesoramiento científi co necesario.

D. Se privilegiará la publicación en la Revista del CONAREC, aunque 

pueden ser publicados asimismo en conjunto en revistas nacio-

nales e internacionales que sean adecuadas a tal fi n

2.  DISEÑO DE SUBANÁLISIS DE REGISTROS
 Y ENCUESTAS DE CONAREC
A. Cualquier residente interesado en analizar los datos de los 

Registros del Consejo como primera instancia deberá po-

nerse en contacto con cualquier miembro de la Comisión 

Directiva vigente del Consejo, para informar y elevar una 

propuesta (enviar propuesta a conarecoficial@gmail.com). 

La propuesta deberá ser evaluada por la Comisión Directiva 

y por los autores originales del Registro CONAREC o la 

Encuesta CONAREC publicados

B. En esta propuesta deberá informar en qué Jornada científi-

ca se desea presentar el trabajo o en qué Revista Científica se 

hará la publicación. En caso de que se trate de un trabajo en 

formato abstract, se deberá asumir el compromiso de los au-

tores de publicar sus resultados en formato de texto comple-

to (full text).

C. Se dará mayor relevancia a las propuestas de realización de subaná-

lisis que involucren residentes de diferentes centros, a fi n de favore-

cer el trabajo multicéntrico y federal. El Consejo se encargará de fa-

cilitar a los residentes que así lo soliciten, la forma de contactarse 

con residentes de las instituciones que deseen invitar a participar de 

la investigación.

D. Cualquier residente que quiera llevar adelante un proyecto con los 

datos de los Registros CONAREC dispondrá de asesoramiento es-

tadístico y metodológico provisto por el CONAREC si así lo solicita 

(miembros del Consejo y expertos externos convocados a tal fi n).

E. Autoría:

• Residentes: Toda investigación deberá incluir indefecti-

blemente al menos la mitad de autores que sean residen-

tes activos. El autor principal de un registro o subanálisis 

de CONAREC deberá ser exclusivamente un residente o un 

miembro activo del Consejo al momento de diseñar el mis-

mo, y será el responsable último de concretar la redacción 

del full text del mismo.

• Autores originales del Registro: En todos los casos debe-

rá consignarse como parte de los autores del subanálisis 

a los principales autores del Registro o Encuesta CONAREC 

Original.

• Staff  asesores: El/los residentes que soliciten realizar un su-

banálisis de un Registro o encuesta de CONAREC podrán 

proponer un médico de planta/staff  como asesor o tutor 

para ser coautor del trabajo fi nal, debiendo incluir siempre 

y en todos los casos al menos un staff  asesor del Registro 

Original.

• Debido al carácter multicéntrico y colaborativo de los Registros 

y Encuestas de CONAREC, y en consonancia con el espíritu fe-

deral del Consejo, no se incluirá el nombre de los centros de 

los autores, y en lugar de ellos se consignará “en representa-

ción del Consejo Argentino de Residentes de Cardiología”.

• Todo autor deberá ser notifi cado del trabajo para su parti-

cipación en la confección y diseño, así como para la confi r-

mación de la publicación.

F. Publicación: Se privilegiará la publicación en la Revista del 

CONAREC, aunque pueden ser publicados asimismo en con-

junto en revistas nacionales e internacionales que sean ade-

cuadas a tal fi n, siempre acordado previamente con la 

Comisión Directiva vigente y los autores principales del 

Registro Original.

G. No se permitirá a los autores ni coautores de un trabajo científi -

co realizar un nuevo análisis hasta haber completado el previo: 

el escrito fi nal debe al menos encontrarse siendo analizado por 

la Revista científi ca donde se propuso publicar inicialmente el 

manuscrito.

H. Los trabajos realizados con los datos del CONAREC no podrán 

ser empleados para ascender en la membresía de ninguna 

Sociedad Científi ca, ni como investigación para aprobar el cur-

so de especialista de cardiología o carreras afi nes. 
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