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de Hungria. Médico de planta, Servicio de Cardiologia. Hospital
Lagomaggiore, Mendoza. Miembro titular de la Federacidn
Argentina de Cardiologia y Sociedad Argentina de Cardiologia.
Daniel Piskorz

Presidente Federacién Argentina de Cardiologia 2017. Pre-
sidente Sociedad Argentina de Hipertension Arterial 2011-
2013. Director Centro de Investigaciones Cardiovasculares del
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tividad Clinica y Sanitaria. Miembro titular, integrante del
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“San Juan de Dios”- La Plata

Hospital Interzonal General De Agudos Dr.

Profesor Rodolfo Rossi - La Plata

Hospital Interzonal General de Agudos “Dr.
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Hospital "San Nicolds de los Arroyos" - San

Nicolas de los Arroyos

Hospital Zonal General de Agudos "Dr.
Paroissien” - Isidro Casanova

CATAMARCA

Instituto de Cardiologia Intervencionista -
San Fernando del Valle de Catamarca

Instituto del Corazén “CORDIS" - Resistencia

Gran Hospital Dr. Julio C. Perrando - Resistencia

Sanatorio Gliemes. Centro Cardiovascular del
Nordeste - Clinica de Urgencias - Resistencia

CORDOBA

Clinica Privada Vélez Sarfield

Clinica Universitaria Reina Fabiola

Hospital Italiano de Cérdoba

Instituto Modelo de Cardiologia

Sanatorio Allende

Sanatorio Mayo

Hospital Cérdoba

Instituto Modelo de Cardiologfa Privado SRL

Hospital Aerondutico Cérdoba

Hospital Privado Centro Médico

Hospital “San Roque”

Clinica Romagosa

Sanatorio del Salvador

Sanatorio Parque SA

Clinica Chutro

Clinica Sucre

Clinica Fusavim Privada SRL - Villa Maria

Clinica Privada de Especialidades - Villa Maria

Instituto Médico Rio Cuarto SA

CHUBUT

Clinica del Valle - Comodoro Rivadavia
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CORRIENTES

Instituto de Cardiologia "Juana F. Cabral"

Hospital Escuela“José F. de San Martin”

ENTRE RIOS

Hospital “San Martin”- Parand

Sanatorio Adventista del Plata - Libertador
San Martin

FORMOSA

Hospital de Alta Complejidad “Juan D. Perén”

JUJUY

Sanatorio Nuestra Sefiora del Rosario SA

LARIOJA

Instituto del Corazén (INCOR) - La Rioja

Clinica Privada ER.I.

Hospital Enrique Vera Barros

MENDOZA

Hospital Central

Hospital Espafiol

Hospital Italiano

Sociedad Espafola De Socorros Mutuos
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NEUQUEN

Hospital Provincial Neuguén Castro
Rendon

RIO NEGRO

Instituto Cardiovascular Del Sur - Cipolletti

Sanatorio Juan XXIII

ROSARIO

Hospital Provincial de Rosario

Hospital Provincial del Centenario

Sanatorio Los Arroyos

Sanatorio Plaza

Instituto Cardiovascular de Rosario (ICR)

Hospital de Emergencias Clemente Alvarez

Instituto de Cardiologfa "Gonzélez Sabathie"

Centro Materno Infantil Hospital Italiano
Garibaldi

Hospital Espafiol

Sanatorio Britanico

Sanatorio Delta

Sanatorio Rosendo Garcia

Sanatorio Parque

Sanatorio Los Alerces

Sanatorio Regional - San Lorenzo

Sanatorio de la Mujer

SALTA

Hospital “San Bernardo”

SAN LUIS

Hospital Privado de la Villa. Villa Mercedes.

Instituto Cardiovascular Villa Mercedes

SAN JUAN

Hospital "Dr. Guillermo Rawson"

Hospital “Dr. Marcial V. Quiroga

SANTA FE

Clinica de Nefrologfa, Urologia y Enferme-
dades Cardiovasculares

Sanatorio Privado "San Gerénimo"

Sanatorio Médico de Diagndstico y

Tratamiento SA
Hospital Provincial José Maria Cullen”
Sanatorio Mayo
Sanatorio Santa Fe
Sanatorio Nosti - Rafaela
Sanatorio San Martin S.A - Venado Tuerto
SANTIAGO DEL ESTERO
Centro Integral De Medicina De Alta Com-
plejidad (Clinica El Castano)
Centro Cardiovascular Clinica Yunes
Sanatorio Instituto de Cardiologfa
TUCUMAN
Inst. Tucumdn de Enfermedades del Corazon
Instituto de Cardiologfa de Tucuman
Hospital Centro De Salud Zenon J Santillan
Cardiologfa del Parque
Sanatorio 9 de Julio SA
Centro Modelo de Cardiologia
Centro Privado de Cardiologia

Dr. Atdemar Alvarez +
Dr. Carlos Benjamin Alvarez
Dr. Roberto Basile

Dr. César Belziti

Dr. Carlos Bertolasi +
Dr. Daniel Boccardo
Dr. Arturo Cagide

Dr. Ramiro Castellanos
Dr. Carlos Crespo

Dr. Miguel Del Rio

Dr. Hernan Doval

Dr. René Favaloro +

EXPRESIDENTES

Dr. Francisco Gadaleta
Dr. Joaquin Garcia

Dr. Hugo Grancelli

Dr. Pablo Heredia

Dr. Juan Humphreys
Dr. Ricardo Iglesias

Dr. Juan Krauss

Dr. Jorge Lerman

Dr. José Martinez Martinez +
Dr. Osvaldo Masoli

Dr. José Milei

Dr. Ral Oliveri

Dr. Igor Palacios

Dr. Néstor Pérez Balifio
Dr. Horacio Pomes Iparraguirre
Dr. Rubén Posse +
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Dr. César Serra

Dr. Carlos Tajer
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Dr. Andrés Ahuad Guerrero
Dr. Radl J. Bevacqua

Dr. Rafael Cecchi

Dr. Jorge Gonzalez Zuelgaray
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Dr. Delfor Herndndez

Dr. José Hidalgo

Dr. Gabriel Martino

Dra. Margarita Morley

Dra. Viviana Perugini

1982: Dr. Francisco Gadaleta
1983: Dr. Enrique Retyk
1984: Dr. Ricardo Iglesias
1985: Dr. Juan José Nasif
1986: Dr. Arnaldo Angelino
1987: Dr. Radl J. Bevacqua
1988: Dr. Andrés Ahuad Guerrero
1989: Dr. Rafael Cecchi
1990: Dra. Viviana Perugini
1991: Dr. Rodolfo Sansalone
1992: Dra. Gladys Aranda

EXDIRECTORES DE LA REVISTA

1993: Dr. Gerardo Bozovich
1994: Dr. Alejandro Cherro
1996: Dr. Sergio Baratta

1997: Dr. Félix Paredes

1998: Dr. Marcelo E. Halac
1999: Dr. Pablo Perel

2000: Dr. Esteban Ludueria Clos
2001: Dr. Juan Arellano

2002: Dra. Mariana Pizzella
2003: Dr. Marcelo M. Casas
2004: Dr. Humberto Bassani Molinas

2005: Dr. Martin Descalzo
2006: Dr. Bruno Linetzky
2007: Dr. Juan Cruz Lépez Diez
2008: Dr. Fernando Guardiani
2009: Dr. Diego Lowenstein
2010: Dr. Pablo Pieroni

2011: Dr. Gonzalo Pérez
2012: Dr. Nicolds Gonzélez
2013: Dr. Ezequiel Zaidel
2014: Dr. Matfas Galli

2015: Dr. Luciano Fallabrino

2016: Dr. Dario Igolnikof

2017: Dr. Ignacio Cigalini

2018: Dr. Sebastian Garcia Zamora
2019:Dr. Emmanuel Scatularo
2020: Dr. Alan Sigal

2021: Dr. Ezequiel Lerech

2022: Dra. Melisa Antoniolli

2023: Dr. Lucas Campana Lancman

1985: Dr. Arnaldo Adridn Angelino
1986: Dr. Arnaldo Adridn Angelino
1987 - 1994: Dr. Raul J. Bevacqua
1995: Dra. Graciela Brion Barreiro
1996: Dr. Rodrigo Carballido

1997: Dra. Sandra Mariela Galarza
1998: Dr. Pablo Andrés Perel

1999: Dr. Juan Carlos Sendoya

2000: Dr. Hugo D. Juan

2001: Dra. Mariana Pizzella

2002: Dr. Martin Alejandro Beck

2003: Dr. Humberto A. Bassani Molinas
2004: Dr. Ricardo Geronazzo

2005: Dr. Federico Blanco

2006: Dr. Rodrigo Blanco

2007: Dra. Marfa Lujan Talavera

2008: Dr. Jorge G. Allin

2009: Dr. Guillermo D. Olivera
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CONAREC: LA OBRA CONTINUA
LUCIA DE LA COSTA

“Si quieres llegar lejos, ve acompanado’, decia el proverbio africano con el que ini-
ciamos este ano de trabajo en el CONsejo Argentino de REsidentes de Cardiologia
(CONAREQ). Hoy, al cerrar este ciclo, podemos afirmar que no solo fuimos acompa-
fiados, sino que avanzamos con fuerza colectiva, con compromiso compartido y
con la certeza de que cuando el objetivo es comun, el esfuerzo se multiplica.

Este 2024 nos encontré en plena construcciéon. Construccién de ideas, de espa-
cios, de oportunidades y de comunidad. Porque CONAREC no es solo una socie-
dad cientifica: es un entramado humano que vincula a residentes, exresidentes,
docentes, cardidlogos y referentes expertos nacionales e internacionales, junto
con instituciones y territorios, unidos y con las mismas metas: garantizar una for-
macién cardiologica de excelencia, con equidad, mirada critica y una profunda
vocacion por representar y abrazar a todas las regiones del pafs.

Durante este afio, el CONAREC consolidé una agenda de crecimiento institucio-
nal que se sostuvo sobre tres ejes. El primero de ellos fue el fortalecimiento del
federalismo con la creacion del Consejo de Regiones y jornadas regionales en
distintas provincias. Estas jornadas no fueron solo eventos académicos: fueron
actos de presencia, de vinculo y de identidad compartida. Porque el conocimien-
to no puede ni debe quedar concentrado, y porque creemos en una cardiologfa
que se construye desde la diversidad de realidades.
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INFARTO CON ARTERIAS CORONARIAS NO OBSTRUCTIVAS
(MINOCA): DE LA ANGIOGRAFIA AL TRATAMIENTO
PERSONALIZADO

MIRZA RIVERO

El infarto de miocardio con arterias coronarias no obstructivas (MINOCA) repre-
senta un desafio diagndstico y terapéutico en la préctica clinica. Se estima que
entre el 5%y el 15% de los sindromes coronarios agudos se presentan sin lesio-
nes coronarias significativas en la angiograffa invasiva, la mitad de los casos son
mujeres y tienen menor carga de factores de riesgo tradicionales. La definicion
de MINOCA requiere evidencia de necrosis miocardica, ausencia de obstruccio-
nes coronarias >50% y exclusion de diagndsticos alternativos como miocarditis
o sindrome de takotsubo. La fisiopatologia es heterogénea e incluye mecanis-
mos aterosclerdticos (ruptura o erosion de placa), vasoespasmo epicardico o mi-
crovascular, diseccién coronaria esponténea, trombosis o embolia coronaria, en-
tre otros. La tomografia de coherencia éptica y la resonancia cardiaca permiten
identificar la causa en mas del 60% de los casos. El tratamiento debe individua-
lizarse segun la etiologfa identificada, aunque en ausencia de diagnostico al alta
se recomienda el uso de antiagregacion y estatinas. Estudios en curso buscan
optimizar el diagnéstico y tratamiento de esta entidad cada vez mas reconocida.
Esta revision resume la evidencia actual sobre la definicién, diagndstico, fisiopa-
tologfa, manejo y perspectivas futuras del MINOCA.
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FATIGA CARDIACA INDUCIDA POR EL EJERCICIO
{HAY UNA DOSIS TOXICA?
JOSE PICCO, SEBASTIAN WOLFF, PATRICIO VENEGAS

La fatiga cardiaca inducida por el ejercicio (FCIE) es una disfuncion transitoria del
miocardio que puede observarse luego de esfuerzos fisicos extremos. Sin embar-
go, a la fecha no existe consenso acerca de la relevancia clinica de la FCIE y si esta
presenta algun impacto en el rendimiento del deportista. En esta revision se ana-

lizan las principales alteraciones ecocardiograficas descritas en deportistas de ul-
trarresistencia, sus posibles mecanismos y factores predisponentes como dura-
cion del ejercicio, sexo, estado de entrenamiento y condiciones ambientales.
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DEFORMACION LONGITUDINAL GLOBAL COMO MARCADOR
TEMPRANO DE CARDIOTOXICIDAD POR QUIMIOTERAPICOS EN
EL TRATAMIENTO DEL CANCER DE MAMA CON ANTRACICLINAS
MICAELA ALEJANDRA ARANO MONCADA

El aumento de la supervivencia en pacientes con cancer ha revelado un incre-
mento paralelo en la morbimortalidad cardiovascular, especialmente por cardio-
toxicidad inducida por antraciclinas en el cancer de mama. La deteccion precoz
del dafio miocardico es fundamental, ya que la disfuncion suele volverse irrever-
sible una vez que la fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) disminu-
ye. En este contexto, el strain longitudinal global (SGL) se consolida como una
herramienta ecocardiografica sensible para identificar disfuncion subclinica y
predecir el desarrollo de insuficiencia cardfaca. Diversos estudios han demostra-
do que una reduccion relativa del SGL superior al 15% o valores absolutos meno-
res a —17,5% se asocian con mayor riesgo de disfuncién cardiaca relacionada con
la terapia. Asimismo, se ha observado que el uso de estrategias de seguimiento
guiadas por SGL permite iniciar la cardioproteccion de forma temprana, atenuan-
do el deterioro de la FEVI y mejorando los resultados clinicos. Esta revision ana-
liza la evidencia disponible sobre el uso del SGL como marcador ecocardiogré-
fico precoz de disfuncién miocérdica. Aunque el beneficio clinico a largo plazo
aun requiere validacion, el SGL se consolida como una herramienta sensible para
la estratificacién del riesgo y el monitoreo de pacientes tratadas con antracicli-
nas, especialmente en presencia de FEVI limitrofe o factores de riesgo cardiovas-
cular. Su incorporacion progresiva podria optimizar la prevencion, el diagndstico
y el tratamiento de la cardiotoxicidad, fortaleciendo la integracion entre la Onco-
logfay la Cardiologfa.
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RELACION ENTRE DURACION DEL QRS Y VARIABLES DE FUNCION
SISTOLICA MEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA EN PACIENTES QUE
PRESENTAN ALTO RIESGO CARDIOVASCULAR
MARIANA N. WOYTAZEN, CRISTELA MACIN, LUCAS AGUILAR, LOURDES BENITEZ,

GEORGINA BOJORQUE, MAICOL FERREIRA, NERINA GIMENEZ, AGUSTINA TOME
SCHABEHORN, JORGE PARRAS

En los estudios ecocardiograficos se ha utilizado histéricamente la fraccién de
eyeccién (FEy) como pardmetro de referencia para la evaluacion de la funcion
sistélica del ventriculo izquierdo (V). Sin embargo, su sensibilidad para detectar
disfuncién sistolica en etapas tempranas es limitada.

Con el objetivo de mejorar la deteccion precoz del deterioro funcional, disefia-
mos este estudio en pacientes con alto riesgo cardiovascular, a quienes se les
realizé un ecocardiograma Doppler con incorporacion de técnicas avanzadas de
deformacién miocérdica, como el strain longitudinal global (SGL) y la excursion
sistélica del plano del anillo mitral (MAPSE). Posteriormente, se compararon estos
parametros ecocardiogréficos con la duracion del complejo QRS en el electrocar-
diograma, con el propdsito de analizar su correlacion.

Se observé una asociacién significativa entre la duracion del QRS y la FEy
(r=—0,41). En contraste, al comparar estos resultados con los parametros de SGL y
MAPSE, se evidencié un impacto menos marcado sobre la duracion del QRS. Esto
podria explicarse porque la FEy representa la contraccion global de todas las ca-
pas del miocardio ventricular y, por lo tanto, cualquier alteracién puede reflejar-
se directamente en la duracion del QRS, que expresa la activacion eléctrica del
ventriculo en su totalidad. Por su parte, el MAPSE y el SGL evaltan predominan-
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temente la funcion de las fibras subendocardicas, lo que justificarfa la falta de co-
rrelacién observada con el QRS.

REPERCUSION DE LA GLUCEMIA PREOPERATORIA ALTERADA
EN LA ESTADIA HOSPITALARIA EN PACIENTES SOMETIDOS

A CIRUGIA CARDIACA

AGOSTINA SPACCESI

La correcta evaluacién y preparacion preoperatoria es fundamental en pacientes
sometidos a cirugfa cardiaca. 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 duracion de la internacion es clave para
minimizar los costos y los riesgos clinicos asociados. El objetivo de este estudio
fue determinar la relacion entre el control glucémico preoperatorio y la prolon-
gacion de la estadia hospitalaria en el postoperatorio.

Se realiz6 un estudio retrospectivo y observacional en pacientes mayores de 18
anos sometidos a cirugia cardiaca en el Sanatorio Allende (Cérdoba). Se exclu-
yeron cirugias de urgencia y comorbilidades incapacitantes. Se analizé la asocia-
cion entre glucemia preoperatoria alterada, hemoglobina glicosilada (HbA1c)
elevada y duracion de la internacion tras la cirugfa.

Se incluyeron 100 pacientes, observandose una asociacién estadisticamente sig-
nificativa entre glucemia preoperatoria elevada y mayor tiempo de hospitaliza-
cion (p=0,04; r=0,21). Asimismo, la HbA1c preoperatoria mostré una relacion sig-
nificativa con una estadia posoperatoria prolongada (p=0,001). En cambio, no se
hallaron asociaciones entre diabetes conocida, uso previo de insulina o necesi-
dad de infusion de insulina en el periodo posoperatorio.

En conclusién, un adecuado control glucémico y de HbA1c previo a la cirugia se
asocia con una reduccion del tiempo de internacion en pacientes sometidos a
cirugia cardiaca, lo que resalta la importancia de la optimizacion metabdlica en
el preoperatorio.
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PERICARDITIS TUBERCULOSA: MANIFESTACION INFRECUENTE
DE UNA ENFERMEDAD PREVALENTE

MARTIN J. HABIB, PEDRO D. ZANGRONIZ, KARINA A. RAMOS, RODOLFO LEIVA,
PASCUAL GUIDA, JUAN M. BONELLI, LUCIANA CARRAL, CELESTE ROSSO,
FLORENCIA PEREZ

La pericarditis tuberculosa constituye una manifestacion infrecuente de la tuber-
culosis extrapulmonar. La tasa nacional de tuberculosis se ubico en 27,4/100 mil
habitantes, aproximadamente el 60% de los casos se diagnosticaron en pobla-
cion joven, pero no existen datos oficiales acerca de la incidencia de afectacion
pericardica en nuestro pais. EI diagndstico y tratamiento de esta entidad consti-
tuyen un verdadero desafio.
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SINDROME DE DESCOMPRESION PERICARDICA: A PROPOSITO
DE UN CASO

SOFIA COLLOCA, TOMAS MENDIVIL, DIEGO RAFAEL ROJAS, MAURO GASTON GINGINS,
MARIANO DE TITTA, HORACIO AVACA

El sindrome de descompresion pericérdica (SDP) es una complicacion infrecuen-
te pero potencialmente fatal del drenaje de grandes derrames pericardicos o ta-
ponamiento cardiaco. Se caracteriza por deterioro hemodindmico paraddjico,
frecuentemente asociado a disfuncion del ventriculo derecho (VD) y shock car-
diogénico. Presentamos el caso de una mujer de 50 afios con antecedente de
tabaquismo, en quien se identificé un derrame pericardico severo secundario a
adenocarcinoma pulmonar. Tras una ventana pleuropericardica con drenaje de
2000 ml, desarrollé disfuncion biventricular aguda, insuficiencia tricuspidea seve-
ra e inestabilidad hemodindmica. El cuadro fue interpretado como SDP con dis-
funcién aguda del VD. La paciente respondié favorablemente a soporte inotrépi-
co y tratamiento antiinflamatorio, con recuperacion ecocardiografica y clinica. El
SDP presenta una fisiopatologia multifactorial, incluyendo desbalance hemodi-
namico, isquemia miocdrdica transitoria y mecanismos autonémicos. Su recono-
cimiento precoz es crucial, especialmente en pacientes oncoldgicos, porque per-
mite instaurar medidas de soporte oportunas que mejoren el prondstico.
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AORTITIS INFECCIOSA POR STAPHYLOCOCCUS AUREUS
METICILINO SENSIBLE

ANGEL EDSON SOLIZ RODRIGUEZ, BELEN CARDONE, AGUSTINA PICCINATO,
RAFAEL IAMEVO, MERCEDES PANNO

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

te letal, que requiere diagndstico y tratamiento precoces. Suele asociarse a bac-
teriemias en pacientes con factores predisponentes como aterosclerosis o inmu-
nosupresion. Presentamos el caso de un varén con fiebre persistente y hallazgos
tomograficos compatibles con pseudoaneurisma iliaco, en contexto de hemo-
cultivos positivos para Staphylococcus aureus. Se realizd diagndstico de aortitis
infecciosa y abordaje quirirgico con colocacion de proétesis. Este caso resalta la
importancia de un enfoque multidisciplinario ante cuadros febriles prolongados
y hallazgos vasculares sugestivos.
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COMUNICACION INTERVENTRICULAR COMO COMPLICACION
DE INFARTO EVOLUCIONADO, UNA ENTIDAD CADA VEZ MENOS
FRECUENTE

RAMIRO ESPINOSA, FEDERICO JORGE GANDOLFO, FRANCISCO GOGGI, IGNACIO

MANUEL PIAGGIO, ANTONELLA CARUGNO, FRANCISCO ANDRES OLIVARES PRADO,
ALAN RODRIGO SIGAL, JUAN PABLO COSTABEL

Las complicaciones mecanicas posinfarto son entidades de incidencia decre-
ciente en los Ultimos anos, fundamentalmente por la mejoria en los tiempos de
diagnéstico y tratamiento en relacién con los sindromes coronarios agudos.
Presentamos el caso de un paciente de sexo masculino de 86 afos, que consul-
16 a nuestra institucion 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 DIy AVL asociado a un valor de troponina T ultrasensible de 2799 ng/I. Por
encontrarse sintomatico al momento de la consulta, se realizd cinecoronariogra-
ffa de urgencia que evidencié enfermedad coronaria difusa de multiples vasos y
tronco comun, con enfermedad aneurismatica difusa en los tres vasos. En con-
texto de no encontrarse una obstruccién significativa de aspecto agudo, y por
la complejidad de la anatomia coronaria, se decidié no realizar angioplastia. Du-
rante su evolucion, intercurrié con hipotension arterial y un soplo sistélico en ba-
rra en mesocardio, por lo que se realizd un ecocardiograma Doppler en el cual
se evidencié una comunicacion interventricular (CIV) de gran tamafo, confirma-
da mediante angiotomografia cardiaca. En contexto de tratarse de un paciente
de elevado riesgo quirurgico, se decidié optar por la resoluciéon endovascular de
la CIV. Se intent6 cerrar el defecto con el dispositivo Figulla Flex ASD Occluder de
27 mm, pero el procedimiento no fue exitoso. Posteriormente, progresé el dete-
rioro hemodindmico refractario al soporte farmacoldgico con vasoactivos, hasta
que se constato el dbito del paciente.
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“Si quieres llegar lejos, ve acompafiado’, decia el proverbio africano con el que iniciamos este afio de trabajo en el CONsejo Argentino
de REsidentes de Cardiologia (CONAREC). Hoy, al cerrar este ciclo, podemos afirmar que no solo fuimos acompariados, sino que avanza-
mos con fuerza colectiva, con compromiso compartido y con la certeza de que cuando el objetivo es comun, el esfuerzo se multiplica.
Este 2024 nos encontré en plena construccion. Construccién de ideas, de espacios, de oportunidades y de comunidad. Porque CONAREC
no es solo una sociedad cientifica: es un entramado humano que vincula a residentes, exresidentes, docentes, carditlogos y referentes
expertos nacionales e internacionales, junto con instituciones y territorios, unidos y con las mismas metas: garantizar una formacion car-
dioldgica de excelencia, con equidad, mirada critica y una profunda vocacion por representar y abrazar a todas las regiones del pafs.
Durante este afo, el CONAREC consolidé una agenda de crecimiento institucional que se sostuvo sobre tres ejes. El primero de ellos fue
el fortalecimiento del federalismo con la creacion del Consejo de Regiones y jornadas regionales en distintas provincias. Estas jornadas
no fueron solo eventos académicos: fueron actos de presencia, de vinculo y de identidad compartida. Porque el conocimiento no pue-
de ni debe quedar concentrado, y porque creemos en una cardiologia que se construye desde la diversidad de realidades. Esto permitié
dinamizar la participacién de residencias de todo el pas, facilitar el intercambio horizontal de experiencias y acercar la formacion a cada
rincén de la Argentina. El segundo eje fue el impulso y fortalecimiento de la actividad académica y cientifica con nuevos registros, ma-
nuales, participacién en eventos nacionales e internacionales, y con cada publicacién de esta Revista como parte del camino. Y el tercer
eje fue la expansion digital del CONAREC, con contenidos renovados y nuevas herramientas de comunicacion que permiten mantener-
nos informados, conectados y actualizados en tiempo real. En este marco de crecimiento sostenido, la Revista acompario y reflejo ese
movimiento, siendo parte activa de la construccion de una comunidad cientifica joven, criticay en permanente evolucion.

Nuestra Revista cumplié 39 afios de historia en 2024, un hito que no es menor y que merece ser destacado. Su creacién en 1985, apenas dos afios
después del nacimiento del CONAREC, impulsada por un grupo de residentes con visién y compromiso, se transformé en una publicacion que hoy
mantiene viva su esencia: ser una herramienta de formacién, de encuentro y de construccion colectiva del conocimiento cardiolégico desde la mi-
rada de quienes estamos en formacion. Y continuamos creciendo. Esta revista no es un apéndice del CONAREC, es uno de sus nuicleos. Y celebrar
sus 39 aflos es también celebrar la continuidad de un proyecto colectivo que ha sabido adaptarse, reinventarse y sostenerse con esfuerzo y pasion.
En un contexto donde muchas revistas cientificas son desarrolladas por equipos consolidados o grandes instituciones, la nuestra tie-
ne una identidad distintiva. Estd hecha por residentes, para residentes, con el apoyo y la gufa de referentes académicos. Con mirada jo-
ven, plural y comprometida. Cada nimero es el resultado del trabajo de quienes estamos en formacién, con la conviccion de que desde
la residencia también se puede producir conocimiento, reflexionar criticamente y aportar a la construccion colectiva de la cardiologfa.
En tiempos donde el exceso de informacion puede diluir el pensamiento critico, creemos que el verdadero desafio no es acumular pa-
pers, sino saber elegir, filtrar, contrastar y construir conocimiento significativo. Nuestra revista busca eso: ser un espacio donde lo que se
publica tenga sentido, contexto y utilidad en la practica 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 afio también nos enseiid algo mas: que la transformacion no es solo una meta futura, sino una practica cotidiana. Que las grandes
obras, como decia el presidente al comenzar su gestién, inspirdndose en Gaudf, no se hacen de un dfa para el otro, pero sf se construyen
todos los dfas. Cada articulo publicado fue un ladrillo mas en esa gran obra en constante evolucién que es nuestro Consejo.

Para que una obra perdure, tiene que tener fundamentos sélidos, pero también capacidad de adaptarse a los cambios del entorno.
La cardiologia cambia. La medicina cambia. Cambian los desaffos, los escenarios, las tecnologfas, las preguntas. Pero hay algo que en
CONAREC no cambia: nuestra voluntad de estar presentes. De pensar juntos. De sequir formandonos, no solo como profesionales, sino
como comunidad. El desafio que sigue es claro: sostener esta historia, ampliarla y sequir mejorando. Queremos sumar nuevas residen-
cias a cada numero, integrar mas miradas, formar editores jévenes y consolidar una revista que crezca junto a la cardiologfa argentina,
reflejando el aporte diario de quienes estan en formacién y en préctica, construyéndola dia a dfa.

Porque una obra viva no se agota, se transforma.

En esa transformacion permanente esta también la riqueza de nuestro camino.

Y sabemos bien hacia dénde vamos.

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

Séneca.
LUCIA DE LA COSTA
Directora Revista CONAREC 2024 - Sanatorio Delta, Rosario, Santa Fe
Correspondencia: luciadelacostall@gmail.com
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INFARTO CON ARTERIAS CORONARIAS NO OBSTRUCTIVAS
(MINOCA): DE LA ANGIOGRAFIA AL TRATAMIENTO

PERSONALIZADO

MYOCARDIAL INFARCTION WITH NON-OBSTRUCTIVE CORONARY
ARTERIES (MINOCA): EVOLVING FROM INVASIVE ANGIOGRAPHY TO

TAILORED TREATMENT

MIRZA RIVERO'

RESUMEN

El infarto de miocardio con arterias coronarias no obstructivas (MINOCA) repre-
senta un desafio diagndstico y terapéutico en la préctica clinica. Se estima que
entre el 5%y el 15% de los sindromes coronarios agudos se presentan sin lesio-
nes coronarias significativas en la angiograffa invasiva, la mitad de los casos son
mujeres y tienen menor carga de factores de riesgo tradicionales. La definicion
de MINOCA requiere evidencia de necrosis miocardica, ausencia de obstruccio-
nes coronarias >50% y exclusion de diagndsticos alternativos como miocarditis
o sindrome de takotsubo. La fisiopatologia es heterogénea e incluye mecanis-
mos aterosclerdticos (ruptura o erosion de placa), vasoespasmo epicardico o mi-
crovascular, diseccién coronaria esponténea, trombosis o embolia coronaria, en-
tre otros. La tomografia de coherencia dptica y la resonancia cardiaca permiten
identificar la causa en mas del 60% de los casos. El tratamiento debe individua-
lizarse segun la etiologfa identificada, aunque en ausencia de diagnostico al alta
se recomienda el uso de antiagregacion y estatinas. Estudios en curso buscan
optimizar el diagnéstico y tratamiento de esta entidad cada vez mas reconocida.
Esta revision resume la evidencia actual sobre la definicién, diagndstico, fisiopa-
tologfa, manejo y perspectivas futuras del MINOCA.

Palabras clave: MINOCA, infarto de miocardio, arterias coronarias sin obstruccio-
nes, resonancia magnética cardiaca, tomografia de coherencia éptica.

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 significant 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 identified 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 identified clinical entity. This review
summarizes current evidence on the definition, 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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INTRODUCCION

El infarto con arterias coronarias sin obstrucciones significativas fue
descripto por primera vez en 1980 por De Wood, quien, al estudiar
la prevalencia de oclusién aguda en pacientes con infarto con supra-
desnivel del ST, identificd también un subgrupo sin lesiones corona-
rias obstructivas'. En las décadas siguientes, este fenémeno —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 clasificados como de bajo riesgo y no
recibfan un tratamiento especifico. Recién en 2013, Beltrame y co-
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laboradores introdujeron el término MINOCA (Myocardial Infarction
with Non-Obstructive Coronary Arteries)”. En su articulo no solo se defi-
nié el acrénimo, sino que se lo propuso como una entidad clinica con
criterios propios, se establecio la necesidad de un abordaje diagndsti-
co sistematico, se sentaron las bases para investigacion. Mas adelan-
te, la cuarta definicion universal de infarto, publicada en 2018, reco-
nocié al MINOCA como una presentacion particular del infarto y las
sociedades cientificas internacionales sentaron su posicion®®. A partir
de entonces, comenzamos a observar con mayor detalle las cineco-
ronariografias de los infartos sin obstrucciones, incorporando activa-
mente todos los posibles mecanismos de isquemia coronaria aguda.
Més recientemente, Boden y colaboradores propusieron una nueva
clasificacién para los sindromes coronarios para llamarlos sindromes
de isquemia miocardica aguda y crénica, donde se incorpora a los
sindromes isquémicos sin obstrucciones coronarias. Su inclusion re-
conoce explicitamente que los mecanismos isquémicos pueden sur-
gir sin estenosis significativa, exigiendo vias diagndsticas especificas
(imagen, fisiologfa coronaria), visibilizando a una poblacién que es-
taba fuera del radar en clasificaciones centradas solo en obstruccion
epicérdica®.
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Esta revision se propone resumir e interpretar la evidencia actual so-
bre la definicion, diagndstico, fisiopatologia, manejo y perspectivas
futuras del MINOCA.

DESARROLLO
DEFINICION Y CRITERIOS DIAGNOSTICOS

{Qué es (y qué no es) realmente un MINOCA?

EI MINOCA es un infarto, definido segun la Cuarta Definicién Universal
del Infarto: presentacién clinica con dolor precordial, elevacion de los
valores de troponina con variacion temporal (ascenso y/o descenso) y
alguna evidencia de injuria miocardica isquémica. Sin embargo, al rea-
lizarse la angiografia coronaria, las arterias coronarias se presentan nor-
males o con estenosis menores al 50% (Tabla 1)*”. Por lo tanto, el sin-
drome de takotsubo y la miocarditis no son MINOCA, ya que en esos
casos la injuria miocardica no es isquémica, sino que responde a me-
canismos fisiopatologicos diferentes, con etiologias, tratamiento y pro-
ndstico también distintos. Es importante comprender que muchas ve-
ces, al ingreso, los pacientes se presentan con un cuadro clinico similar
y la cinecoronariograffa 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 “diagnéstico en curso™*.

La resonancia cardiaca es la principal herramienta para diferenciar
la injuria miocérdica y permite hacer diagnéstico de infarto cuando
existen patrones de realce tardio con gadolinio subendocérdico o
transmural en relacién a un territorio irrigado por una arteria corona-
ria. Un estudio prospectivo en 109 pacientes demostrd que, realizada
precozmente, permite esclarecer la etiologia en el 77% de los casos,
diferenciando infarto real de miocarditis y takotsubo®. Mas estudios
también muestran que entre el 25% y el 33% de los pacientes inicial-
mente clasificados como MINOCA son diagnosticados como miocar-
ditis después de realizar una resonancia®'". Asimismo, un metaanali-
sis de 3.624 pacientes encontré que la resonancia modificé el diag-
ndstico inicial en el 68%, confirmando MINOCA solo en el 22%, y que

Tabla 1. Criterios para el diagndstico de infarto de miocardio con arterias coro-
narias no obstructivas (MINOCA).

Criterio Descripcién

Elevacién de troponina con una curva
tipica (ascenso y/o descenso), mas

al menos un criterio de isquemia:
sintomas, cambios en el electrocar-
diograma, o alteraciones en pruebas
de imagen.

Presencia de Infarto de Miocardio

Angiograffa coronaria sin lesiones
>50% en ninguna arteria epicardica
principal.

Coronarias no obstructivas

Exclusion de diagndsticos que pueden
simular un infarto, como miocarditis,
sindrome 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, Alvarez J,
Campisi R, et al. Consenso de MINOCA. Infarto Agudo de Miocardio sin Enferme-
dad Coronaria Obstructiva (Consenso para el Diagndstico y Tratamiento de MINO-
CA, Grupo de Trabajo Argentino Multidisciplinario de la SAC). Rev Argent Cardiol.
2022,90(2):1-34.

Ausencia de causa alternativa

el hallazgo de infarto mediante realce tardio con gadolinio se relacio-
na con un riesgo 2,4 veces mayor de eventos adversos'”.

EPIDEMIOLOGIA

EI MINOCA representa entre el 5% y el 15% de los sindromes coro-
narios agudos (SCA). En el Registro Argentino de MINOCA se reportd
una incidencia del 8,6% entre los ingresos por SCA™. La Figura 1 re-
sume los principales hallazgos epidemioldgicos de esta cohorte.
Respecto al sexo, aproximadamente la mitad de los pacientes fueron
mujeres. Los factores de riesgo més prevalentes fueron dislipemia, hi-
pertensién arterial y tabaquismo. Sin embargo, al igual que la diabe-
tes, su frecuencia fue menor en comparacion con los pacientes con
enfermedad coronaria obstructiva'>s.

En general, los pacientes con MINOCA se presentan como SCA sin
elevacion del segmento ST. En el registro argentino, el electrocardio-
grama (ECG) no mostré cambios isquémicos en el 71,8% de los casos.
Entre los ECG patologicos, 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 elevacién de troponina fue, en promedio, me-
nor que en los pacientes con oclusién coronaria. Clinicamente, la ma-
yorfa de los pacientes se presentaron compensados, sin insuficiencia
cardiaca ni deterioro de la fraccion de eyeccién™.

En cuanto a los hallazgos angiogréficos, en el 72,9 % de los casos la
cinecoronariograffa fue normal, mientras que el 27,1 % mostro lesio-
nes coronarias no significativas (<50 %)" (Tabla 2).

La utilizacion de resonancia magnética cardiaca para confirmar la
etiologfa del MINOCA durante la internacion fue baja, tanto en el
registro argentino (16%) como en otros registros internacionales.
También fue limitada la realizacion de estudios de fisiologia corona-
ria invasiva, angiotomografia o pruebas de provocacién para espas-
mo coronario'>", Esto sugiere que muchos registros estarian descri-
biendo pacientes alin en una etapa de “diagndstico en curso” (wor-
king diagnosis), lo cual podria sesgar los datos reportados por la inclu-
sion de casos de sindrome de takotsubo o miocarditis no diagnosti-
cadas durante la internacion indice.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

El MINOCA es un infarto en el que el mecanismo por el cual se produ-
ce la isquemia miocérdica no es evidente en el momento de la realiza-
cion de la angiografia coronaria. Debido a la baja resolucion de esta téc-
nica, puede haber disrupcion de placa en dreas de las arterias coronarias
que parecen normales. Un trombo grande puede provocar un estrecha-
miento grave o una oclusién visible, mientras que trombos mds peque-

Tabla 2. Comparacidn de troponina y electrocardiograma segun tengan o no
enfermedad coronaria en la angiografia.

Sin lesiones Obstruccion
. . P
coronarias coronaria <50%
N (%) 62(72,9) 23(27,1)
Troponina* 2,1(1,5-54) 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 significativas.
Extraido de: Rivero M, Gingins M, Roel V, Procopio FG, Villarreal RA, Arbucci R, et al. Registro
argentino de MINOCA. Descripcion de la poblacidn. Rev Argent Cardiol. 2024,92(2):110-118.
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Registro Argentino de MINOCA - Hallazgos epidemiolégicos clave
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Figura 1. Hallazgos epidemioldgicos - Registro Argentino de MINOCA. Extraido de: Rivero M,
Gingins M, Roel V, Procopio FG, Villarreal RA, Arbucci R, et al. Registro Argentino de MINOCA.
Descripcion de la poblacion. Rev Argent Cardiol. 2024,92(2):110-118.

fios pueden generar estenosis insignificantes no detectables o emboli-
zaciones distales.

La informacién sobre el mecanismo patogénico exacto, la vulnerabilidad o
la carga de placa no puede obtenerse solo con angiografia. Para superar es-
tas limitaciones, existen dos modalidades de imagen intravascular: el ultra-
sonido intravascular (IVUS) y la tomograffa de coherencia dptica (OCT).
Estudios con IVUS han demostrado que es posible identificar ruptura o
ulceracién de placa en aproximadamente el 40 % de los pacientes con
MINOCA".

La OCT, con una resolucién de entre 10 y 20 micrones, ofrece una visuali-
zacion detallada de la estructura luminal y de las capas mds superficiales
de las arterias coronarias. Esta técnica permite distinguir con precision los
distintos tipos de placas (ricas en lipidos, calcificadas o fibrosas), detec-
tar capas fibrosas delgadas, rupturas o erosiones de placa, trombos rojos
y blancos, e incluso identificar disecciones espontaneas de pequerio ta-
mafo'. A diferencia de la angiograffa y del IVUS, la OCT puede confirmar
hallazgos sutiles como erosion de placa o nédulos calcificados, responsa-
bles de infarto agudo de miocardio, que habitualmente pasan desaperci-
bidos en otras modalidades diagndsticas.

El principal mecanismo fisiopatoldgico conocido hasta el momento es
la ruptura/erosion de placa, al igual que en los infartos clasicos. Estudios
prospectivos iniciales dieron luz con estos hallazgos: Opolski et al,, en
un andlisis con OCT de 38 pacientes, encontraron ruptura de placa en el
24% y trombo en el 18 % de los casos, correlacionados con resonancia
cardiaca (RMQ)™. Gerbaud et al. evaluaron 40 pacientes y hallaron una
etiologia en el 100% mediante OCT + RMC, destacando ruptura (35%) y
erosion (30%) de placa”. Mas-Lladé et al. mostraron evidencia de placas
inestables (trombo, erosion de la placa o rotura de la placa) en el 78% de
los pacientes inestables sin estenosis significativa?'.

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 utilizo
combinacion de OCT y RMC, hallando lesiones en arterias epicérdicas en
el 46%: erosion (21%), ruptura (15%), diseccion coronaria espontanea
(SCAD) (5%) y trombo (5%). El 84% de estos hallazgos coincidieron con
imagenes isquémicas en la RMC, resaltando el valor de la evaluacion mul-

timodal"". Por su parte, Zeng utilizé el OCT 190 pacientes con MINOCA, e
identifico un mecanismo causal en el 61,1% de los casos. Mas de la mitad
(52,1%) presentaron mecanismos ateroscleréticos, principalmente ero-
sion de placa (33,7%), ruptura (17,4%) y nédulos calcificados (1,1%). Entre
los mecanismos no aterosclerdticos 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 correlacion entre cambios en el ECG y trastornos seg-
mentarios en la motilidad, los mecanismos ateroscleréticos fueron signifi-
cativamente mas frecuentes (64,7% vs. 19,4%)*.

En resumen, més de la mitad de los pacientes con MINOCA presen-
tan un accidente de placa en una arteria epicardica no detectable por
cinecoronariografia.

Otro mecanismo frecuente de MINOCA es el vasoespasmo corona-
rio, descripto en 16-71% de los casos”?. Esta amplitud en la prevalen-
cia descripta se debe probablemente a que la mayoria de los estudios de
MINOCA no incluyeron pruebas de provocacion de vasoespasmo de ruti-
na. En las series que ademas incluyeron diferenciacion entre macro-y mi-
crovascular, el 50-70% del espasmo fue epicardico”. El vasoespamo pue-
de coexistir con puentes miocardicos®¥. En un estudio, el 60% de los pa-
cientes con puentes miocardicos, definido como una compresién fésica
>30% en la angiograffa, presentaron vasoespasmo significativo (>70%
de vasoconstriccion) dentro del segmento puenteado ante un test evo-
cador con acetilcolina”?. 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 formulacién intracoronaria®.

La embolia coronaria es una causa posible, especialmente en pacientes
con condiciones protrombaéticas. Diversos estudios indican que cerca
del 14% de los pacientes con MINOCA presentan alteraciones trombo-
filicas hereditarias®. La fuente emboligena también puede ser un trom-
bo auricular (por fibrilacion auricular), vegetaciones, valvulas protési-
cas o ectasia coronaria, esta Ultima identificada como factor de riesgo
independiente®'.

La SCAD puede presentarse como un MINOCA, particularmente en disec-
ciones tipo 2 (estenosis difusas sin flap) o tipo 3 (estrechamientos focales
que simulan aterosclerosis) que pueden no ser evidente en la angiograffa
convencional (Tabla 3)*. Esta condicion, suele ocurrir en personas jéve-
nes, especialmente mujeres sin factores de riesgo convencionales, y pue-
de asociarse a condiciones predisponentes como sindromes de tejido co-
nectivo, displasia fibromuscular, estrés emocional o fisico intenso y perio-
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 confirmar el diagndstico''*. La angioto-
mografia puede ser Util, aunque su sensibilidad es limitada y un resultado
normal no descarta SCAD*.

Finalmente, la disfuncion microvascular puede estar presente en al-
gunos casos de MINOCA, aunque su rol como causa Unica es debati-
do. Debe sospecharse especialmente en pacientes con angina de es-
fuerzo o clasificados como INOCA/ANOCA*. Su presencia podria aso-
ciarse a peor prondstico, pero no existe consenso sobre considerarla
etiologfa primaria en MINOCA®.

ALGORITMO DIAGNOSTICO
El diagndstico etioldgico del MINOCA no es sencillo: requiere de un
gran esfuerzo clinico, y su abordaje podria describirse casi como de-
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tectivesco. EI Consenso Argentino de MINOCA, publicado en 2021,
describié un algoritmo diagnéstico® (Figuras 2, 3 y 4).

Este abordaje se organiza en dos pasos, que pueden ser sucesivos
o0 sincrénicos. El primero consiste en confirmar el diagndstico de
MINOCA y excluir otras entidades como el sindrome de takotsubo o
la miocarditis. En este momento, el rol de la RMC es fundamental, ya
que es el Unico estudio que permite diferenciar entre injuria miocar-
dica isquémica, inflamacion o edema®'%'?. Durante esta etapa, tanto
el ecocardiograma Doppler cardiaco como el ventriculograma pue-
den aportar informacion decisiva, especialmente si se identifican pa-
trones tipicos de takotsubo.

El segundo paso consiste en revisar cuidadosamente la cinecorona-
riografia en busca de oclusiones en pequerios vasos o disecciones co-
ronarias que podrian haber pasado desapercibidas.

Simultdneamente, se intenta arribar al diagndstico etiolégico 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-
lina®. A pesar de ser herramientas seguras y altamente efectivas para es-
tablecer el diagndstico etioldgico, su uso sigue siendo limitado debido a
|a escasa disponibilidad, la falta de experiencia y los costos asociados'#.

Dentro de los estudios no invasivos, en los Ultimos afios ha cobrado
valor la utilizacion de la angiotomografia coronaria, que permite eva-
luar la pared de las arterias con menor sensibilidad que los estudios
invasivos, pero podria diferencias arterias con enfermedad ateroscle-
rética, calcificaciones coronarias, presencia de placas vulnerables, di-
seccién coronaria espontanea y arterias sanas. La utilizacion de angio-
tomografia coronaria junto a la cinecoronariografia incrementa signi-
ficativamente la deteccién de aterosclerosis coronaria no obstructi-
va®. El estudio MINOCA-GR tiene como objetivo ser el primer estu-
dio que explore el papel de la angiotomografia coronaria en combi-
nacion con la RMC y la angiografia coronaria invasiva, en los meca-
nismos fisiopatoldgicos subyacentes de los pacientes con MINOCA®.

El ecocardiograma transesofégico debe considerarse en los pacientes
en los que se sospecha una etiologia embolica’.

En aquellos pacientes sin un diagnéstico etioldgico claro, o con sos-
pecha de trombofilia, debe indicarse la evaluacién por un hematolo-
go, en especial para descartar sindrome antifosfolipidico u otros tras-
tornos protrombéticos®.

El Doppler de la arteria descendente anterior (reposo/estrés con adeno-
sina), la tomografia por emision de positrones de estrés y la resonancia
de estrés pueden utilizarse para diagnosticar disfuncién microvascular,
la cual, cuando esta presente, tiene principalmente valor prondstico*®.

La integracion de métodos diagndsticos es fundamental para arribar
al diagndstico etiologico®. El estudio PROMISE (PROgnostic value of
precision medicine in patients with Mycardial Infarction and non-obS-
tructive coronary arttries), que se encuentra en curso, pondra a prue-
ba un abordaje diagndstico integral y sistemdtico comparando los re-
sultados a 12 meses de esta estrategia con la atencién habitual en pa-
cientes con MINOCA*.

ENFOQUE TERAPEUTICO
Existe poca evidencia sobre cuél deberfa ser el tratamiento 6ptimo
para el MINOCA al alta de la internacion indice, y la informacion dis-

Tabla 3. Clasificacion angiogrdfica de diseccidn coronaria espontdnea (SCAD)
(AHA 2018).

Tipo de SCAD  Descripcion angiogréfica et e s

requerida
Tino 1 Flujo con flap visible, doble lumen  Angiografia
P o tincién de pared con contraste convencional
) Estenosis difusa con segmentos Angwgraﬂa / Imagen
Tipo 2A ) ) intracoronaria (OCT/
proximales y distales normales
IVUS)
) Estenosis difusa que se extiende Ang|ograﬂa / Imagen
Tipo 2B intracoronaria (OCT/
hasta el final del vaso
IVUS)
Tisw 2 Estenosis fo;al que simula OCT 0 IVUS
aterosclerosis (<20 mm)
Angiografia de
Tipo 4 Oclusién total del vaso coronario  seguimiento u OCT tras

recanalizacion

IVUS: ultrasonido intravascular; OCT: tomografia de coherencia dptica. 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 Scientific Statement From the
American Heart Association. Circulation. 2018;137(19):e523-e557.

ponible podria estar sesgada por la inclusion de pacientes con mio-
carditis o takotsubo en los estudios y registros realizados hasta el
momento.

Por un lado, la doble antiagregacién 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
podria tener un efecto protector’®®. En el registro argentino de MINOCA,
el uso de doble antiagregacion plaquetaria al alta fue significativamente
mayor que al ingreso, pero alcanzd solo el 22,9% de los pacientes. La pre-
vencion secundaria con estatinas fue alta y junto con los betabloguean-
tes se indicaron significativamente mas que al ingreso™.

El tratamiento del MINOCA deberfa guiarse por la causa etioldgica.
Siempre que se logre arribar a un diagnéstico, debe indicarse el trata-
miento correspondiente a la patologfa identificada (Tabla 4).

Sin embargo, muchas veces los pacientes son dados de alta antes de
completar los estudios diagndsticos, e incluso antes de confirmar el
diagndstico de infarto mediante RMC'™. En dicho caso debe conside-
rarse iniciar tratamiento como si fuera un infarto con disrupcién de
placa, teniendo en cuenta que, estadisticamente, esta es la causa mas
frecuente de MINOCA™%2,

PRONOSTICO

El MINOCA es un cuadro con riesgo de eventos cardiovasculares ma-
yores (MACE) intermedio entre la poblacién general y los pacientes
con infarto con lesiones coronarias significativas. Diversos estudios
muestran una mortalidad cercana al 1% durante la internacion indi-
ce'316304 Esta mortalidad aumenta en el seguimiento a un afio. En un
metaandlisis, Pasupathy reporté una mortalidad del 3,5% a los 12 me-
ses, significativamente menor que en el infarto agudo de miocardio
(IAM) con enfermedad coronaria obstructiva®. Por su parte, el registro
VIRGO mostré una evolucion similar entre pacientes con y sin enfer-
medad epicdrdica, con mortalidades a 12 meses del 0,6% y 2,3%, res-
pectivamente’®. El riesgo de muerte en el seguimiento es similar en
hombres y mujeres'#,

Ademds, 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 poblacion general sin enfermedad cardiovascular®.
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MINOCA (42 definicién Universal de IAM)
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Revision de la cinecoronariografia (“Working Diagnosis”)
Esto permite detectar en algunos pacientes la etiologia isquémica de MINOCA

Ejemplo: diseccion coronaria espontanea, oclusion de una rama coronaria que pasa desapercibida en el estudio inicial,
trombosis o embolia (antecedentes de FA, endocarditis o alteraciones de hemostasia).

Figura 2. Algoritmo diagnéstico de MINOCA. Extraido de: Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J, Alvarez J, Campisi R, et al. Consenso de MINOCA. Infarto Agudo de Miocardio sin Enferme-
dad Coronaria Obstructiva (Consenso para el Diagnéstico y Tratamiento de MINOCA, Grupo de Trabajo Argentino Multidisciplinario de la SAC). Rev Argent Cardiol. 2022,90(2):1-34.

CCG INICIAL CCG > 48 h DEL EVENTO INDICE
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|
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(Sospecha de vasoespasmo)

Espasmo arterias coronarias
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BLOQUEANTES
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Figura 3. Diagnéstico 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 imdgenes intracoronarias. Extraido de: Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J, Alvarez J, Campisi R, et al. Consenso de MINOCA. Infarto Agudo de Miocardio sin Enfermedad Coronaria
Obstructiva (Consenso para el Diagnéstico y Tratamiento de MINOCA, Grupo de Trabajo Argentino Multidisciplinario de la SAC). Rev Argent Cardiol. 2022;,90(2):1-34.

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 obstructiva®.
Ciliberti et al. describieron las caracteristicas de los pacientes que
presentan reinfarto luego de un MINOCA. En comparacién con
quienes tuvieron un primer evento, los pacientes con reinfarto mos-

traron coronarias angiograficamente 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 angiografia invasiva, solo el 25%
presentaron coronarias normales, y el 41,7% mostré lesiones mayo-
res al 50%.
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Frio o hiperventilacién

Espasmo de la circulacion

coronaria

PET

Medicidn de reserva coronaria

Inducir hiperemia con drogas:
dipiridamol, adenosina, regadenoson o
binodenoson

Disfunciéon microvascular
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Figura 4. Evaluacién no invasiva. Extraido de: Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J, Alvarez J, Campisi R, et al. Consenso de MINOCA. Infarto Agudo de Miocardio sin Enfermedad Coronaria
Obstructiva (Consenso para el Diagnéstico 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 segtin la etiologia.

Etiologia probable Tratamiento recomendado

DAPT + estatinas, reevaluar luego de RMC y
diagnéstico etiolégico

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

cion ventricular o HTA) + betablogueantes
(si angina o disfuncién ventricular)

MINOCA sin RMC al alta

Ruptura o erosién de placa

Calcioantagonistas + nitratos; evitar beta-

Espasmo coronario .
blogueantes no selectivos

Control conservador en la mayoria; betablo-
queantes + AAS; evitar fibrinoliticos; DAPT
controvertida

SCAD

Anticoagulacion si se identifica trombo-
filia o FA; AAS 0 DAPT segtin mecanismo;
evaluar fuente embdlica

IECA/ARA I + betabloqueantes + estatinas;

considerar ranolazina o calcioantagonistas si
angina persistente

Tromboembolismo coronario

Disfuncién microvascular o
vasoespasmo microvascular

AAS: dcido acetilsalicilico. DAPT: doble antiagregacion plaquetaria. FA: fibrilacion auricu-
lar. HTA: hipertension arterial. IECA/ARA Il: inhibidores de enzima convertidora de angio-
tensina/antagonistas de receptores de angiotensina Il. RMC: resonancia cardiaca. SCAD:
diseccién coronaria espontdnea. Adaptado de: Charask A, Cohen Arazi H, Rivero M, Allin J,
Alvarez J, Campisi R, et al. Consenso de MINOCA. Infarto Aqudo de Miocardio sin Enferme-
dad Coronaria Obstructiva (Consenso para el Diagndstico y Tratamiento de MINOCA, Gru-
po de Trabajo Argentino Multidisciplinario de la SAC). Rev Argent Cardiol. 2022;90(2):1-34.

El prondstico en MINOCA depende también de la etiologia. Los pa-
cientes con enfermedad aterosclerética evidenciada por OCT tie-
nen peor evolucién que aquellos con coronarias normales. En el es-
tudio de Zeng et al,, el MACE a un afio 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 rehospitalizacién y revascularizacién de la le-
sién indice?.

Asimismo, los test evocadores de vasoespasmo identifican a una sub-
poblacién con mal prondstico. Segin 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 cardiaca (18,9% vs. 0%) y reingresos por sindrome coronario
agudo (27,0% vs. 7,0%). También presentaron peor percepcién de an-

Tabla 5. Estudios en curso de MINOCA.

Estudio Diseno Objetivo principal Estado
PROMISE Fase \V_ Med\qna de precision En curso
aleatorizado vs. estandar
) Rol diagnéstico/pro-
MINOCA-GR Observagonal néstico de multiples En curso
prospectivo o
imagenes
Aleatorizado Beta-blog + IECA/ARA I
MINOCA-BAT pragmatico sobre MACE/QoL Encurso
Barts-MINOCA Ob§ervaoonal Caraclter.|zaoon clinicay Ej recluta-
registral prondstico miento
SNS Activation Observacional Evaluar SNS como Activo-reclu-
prospectivo predictor en MINOCA tando
Eplerenona Ensayo PROBE Efecto de eplerenona En curso
(StratMed) interventional en CMD + MINOCA
CorCTCA Registro INOCA/ Prevalencia y pronosti- En curso
MINOCA co con CCTA

Tabla de elaboracion propia.

gina evaluada mediante el cuestionario SAQ, comparados con quie-
nes tuvieron un test negativo”.

Finalmente, los pacientes con disfuncién microvascular también pre-
sentan un prondstico desfavorable®.

PERSPECTIVAS FUTURAS

En los Ultimos afos, multiples estudios y registros internacionales han
profundizado en el complejo diagnéstico y tratamiento del MINOCA.
Las investigaciones en curso reflejan un creciente interés en las estra-
tegias de diagndstico multimodal, que incluyen RMC, OCT, angioto-
mograffa coronaria (CCTA) y evaluacion de la fisiologfa vascular.
Paralelamente, se estdn desarrollando enfoques terapéuticos dirigi-
dos segun la etiologia subyacente. Estudios recientes exploran ade-
més el papel de la activacion neurovegetativa, la caracterizaciéon ana-
tomica no invasiva y la utilidad de ciertos fdrmacos, como la eplere-
nona. Este abordaje integral impulsa el avance hacia una medicina de
precision en el manejo del MINOCA. Las caracteristicas de los princi-
pales estudios en curso se detallan en la Tabla 57294,
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CONCLUSIONES

Hace poco mas de una década se sentaron las bases para definir el
MINOCA. Desde entonces comprendimos, fundamentalmente, que se
trata de una lesidn isquémica que afecta por igual a mujeres y hom-
bres, y que su prondstico a largo plazo dista de ser benigno. El aborda-
je diagndstico requiere de un enfoque sistemético, con integracion de
multiples métodos de imdgenes, tanto invasivos como no invasivos,
que podrian tener un impacto significativo en el pronéstico.
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FATIGA CARDIACA INDUCIDA POR EL EJERCICIO

(HAY UNA DOSIS TOXICA?

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

JOSE PICCO', SEBASTIAN WOLFF?, PATRICIO VENEGAS?

RESUMEN

La fatiga cardiaca inducida por el ejercicio (FCIE) es una disfuncién transitoria del
miocardio que puede observarse luego de esfuerzos fisicos extremos. Sin embar-
go, a la fecha no existe consenso acerca de la relevancia clinica de la FCIE y si esta
presenta algun impacto en el rendimiento del deportista. En esta revision se ana-
lizan las principales alteraciones ecocardiograficas descritas en deportistas de ul-
trarresistencia, sus posibles mecanismos y factores predisponentes como dura-
cion del ejercicio, sexo, estado de entrenamiento y condiciones ambientales.

Palabras clave: fatiga cardiaca, cardiologia 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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INTRODUCCION

Como vimos en el capitulo uno, las adaptaciones fisioldgicas del co-
razén se producen para aumentar la reserva contréctil y poder au-
mentar el volumen minuto cardiaco hasta 5 veces durante los esfuer-
Z0S intensos.

Si este esfuerzo intenso se prolonga el tiempo suficiente, pueden ob-
servarse alteraciones miocdrdicas (caida de la fraccion de eyeccion,
alteraciones de la motilidad parietal, del strain longitudinal global
[SLG]) 0 cambios en pardmetros independientes de la precarga y pos-
carga como el trabajo miocérdico, al igual que elevacion de enzimas
de dafio miocérdico, que en ausencia de enfermedad cardiaca previa
es atribuida a fatiga cardiaca 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 clinica de la FCIE y si
esta presenta algun impacto en el rendimiento del deportista.

Si bien todavia no tenemos en claro qué causa la fatiga cardiaca indu-
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cida por el ejercicio o cudl serfa su impacto, lo racionalmente intere-
sante de este tema radica al menos en tres puntos: primero, jcudl es
la consecuencia clinica de la FCIE?; segundo, jla FCIE influye en el ren-
dimiento deportivo?; y tercero, jexisten pardmetros que uno pueda
entrenar, y asf aconsejar a nuestros deportistas, como metas a com-
pletar antes de estas carreras para disminuir la FCIE?

El objetivo de esta revisién consiste en resumir la evidencia disponi-
ble al momento, tratando de unificar términos y teorias.

DESARROLLO

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

En el afan de obtener evidencia en ejercicios de mucha intensidad, la
mayoria de los trabajos publicados se realizan en el posejercicio de
triatlones (Ironman®), ciclismo de ruta o incluso carreras de ultrama-
raton. 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 logistica a veces impide realizar estos estudios.

El mayor porcentaje de los estudios publicados en FCIE evalta a los
deportistas en el posesfuerzo, comparando lo obtenido con los va-
lores basales de cada participante. Dada la dispersién que se obser-
va en los trabajos publicados debida a los distintos deportes evalua-
dos, distintas definiciones utilizadas o pardmetros ambientales no de-
tallados, es dificil hacer una comparacion directa o un metaanélisis de
estos estudios.

A) ALTERACIONES DE LA FUNCION SISTOLICA

La funcién ventricular izquierda ha sido evaluada en gran parte de
los estudios mediante ecocardiografia Doppler a través de la estima-
cién de la fraccién de eyeccion por método de Simpson, a través de
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fraccién de acortamiento o a través del acortamiento circunferencial
de la fibra miocérdica. Debemos tener en cuenta que estos parame-
tros introducen sesgos en la evaluacion debido a asunciones geomé-
tricas al momento de estimar los volimenes ventriculares. Ademas,
solo estamos evaluando la funcion de cdmara ventricular, que es de-
pendiente de la pre-y poscarga ventricular. Posterior a ejercicios pro-
longados, se ha observado una disminucién de la fraccién de eyec-
cién en varios de estos estudios, llevando a los autores a sugerir que
la FCIE es secundaria a caida del inotropismo del ventriculo izquier-
do. Sin embargo, estas observaciones no son universales'” por lo que
debemos tener cuidado en las interpretaciones, observando tam-
bién pardmetros de pre- y poscarga, como volimenes ventriculares
indexados pre-y posejercicio, tamafio auricular (como pardmetro de
deshidratacién) y también marcadores cardiacos (como pardmetro
de sufrimiento celular). No contamos con estudios que valoren la pre-
carga directa (dado que es un pardmetro invasivo); algunos estudios
han estimado de manera indirecta la precarga®* utilizando el indice
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 Util estimar la precarga a tra-
vés de la medicién de la vena cava inferior, ya que los deportistas de
alto rendimiento suelen presentar de manera basal medidas superio-
res de 21 milimetros de vena cava, punto de corte sugerido para esti-
mar elevacion de presion venosa central.

Algunos autores sugieren utilizar la relacion volumen de fin de didsto-
le/didmetro diastélico del VI (VFD/DDVI) como indicador de la precar-
ga ventricular izquierda®®. Sin embargo, se observa una falta de corre-
lacion entre el VFD y la fraccién de acortamiento®”. En un trabajo rea-
lizado en el triatlén de Hawai (Ironman®), la recuperacion de la frac-
cién de acortamiento se observo a las 48 horas de finalizacién de la
prueba, cuando todavia los volimenes ventriculares no se habifan re-
cuperado®. Esto hace pensar que probablemente haya otros factores
implicados en la caida de la fraccién de acortamiento ademds de la
disminucion en la precarga.

La contractilidad también varia de manera inversamente proporcio-
nal a la poscarga ventricular’. Lo que hace pensar que una caida o in-
cluso que se mantenga la fraccién de acortamiento en el posesfuer-
70 en presencia de la caida de la presion arterial sistélica/estrés pa-
rietal indicarfa depresion en la funcion contractil, como sugieren al-
gunos autores®. Esta relacién es sugerida por los mismos autores,
quienes opinan que se debe a disminucion del estado inotrépico del
corazon®4,

B) ALTERACIONES DE LA FUNCION DIASTOLICA

La comprension de la funcion diastélica es compleja y no puede ser
analizada con un solo pardmetro, como el patron de relajacion trans-
mitral. La alteracion de la funcion diastolica precede a la disfuncién
sistélica, por lo que resulta tentador considerarla como un marcador
de FCIE. A pesar de lo interesante que pueda resultar este parame-
tro, es muy dificil de obtenerlo durante el ejercicio, ya que también
se encuentra afectado por las condiciones de carga y la frecuencia
cardiaca’. La evidencia respecto del comportamiento de la funcion
diastolica es controvertida; algunos autores han reportado disminu-
cién de la velocidad de onda de llenado rapido ventricular, sin alte-

racion de la relacion E/A e interpretando esto como disfuncién dias-
tolica**®. Tenemos que considerar que si existe una disminucion de la
precarga al igual que de la poscarga, estas velocidades pueden verse
afectadas. En nuestra experiencia, observamos alteracion de la rela-
cion E/A en los deportistas con antecedentes de hipertensién arterial
(HTA); sin embargo, al analizar la relacién E/e’ septal observamos dis-
minucién de esta en el posesfuerzo de manera significativa'®. Esto ex-
plicaria también por qué los deportistas pueden concluir una carrera
de tal magnitud sin presentar sintomas relacionados a aumento de la
presion de fin de diéstole ventricular.

C) ADAPTACION DE LAS CAVIDADES A LA DEMANDA
Durante las competencias de alta exigencia, se observan cambios
agudos y significativos en las cavidades cardiacas respecto de las me-
diciones basales. La mayoria de los autores concuerdan en que des-
pués de eventos de alto rendimiento se observan aumento del dig-
metro basal del ventriculo derecho, aumento del area de la auricu-
la derecha, disminucion del volumen auricular izquierdo y aumento
de los volimenes de fin de didstole y sistole del ventriculo izquierdo
sin alteracion significativa de sus didmetros'®'2 Estos cambios agu-
dos tienden a normalizarse a las 48 horas de finalizado el ejercicio. La
camara mas afectada en competiciones de endurance es el ventriculo
derecho. En carreras de ultramaratén en montafa, a niveles superio-
res a los 3000 metros sobre el nivel del mar, observamos, ademas de
dilatacion del ventriculo derecho, disminucion significativa de la ex-
cursion del plano del anillo tricuspideo (TAPSE) y en algunos depor-
tistas hipoquinesia leve de la pared libre del ventriculo derecho, con-
cordando con mayor fatiga cardiaca y muscular'®.

D) ALTERACIONES EN LA FUNCION DE FIBRA MIOCARDICA
La valoracion de la funcion de fibra puede ser realizada a través del
analisis de la deformacién miocérdica mediante la técnica offline de
speckle tracking. Asi, evitamos la dependencia del dngulo que presen-
taba el Doppler tisular y disminuimos la variabilidad interobservador
utilizando automatical functional imaging (AFI). El SLG analiza sobre
todo las fibras endomiocérdicas, que son las més sensibles al dafo.
Puede realizarse tanto para el ventriculo izquierdo como para la pared
libre de ventriculo derecho. Lo que se observa normalmente cuando
se realizan pruebas de apremio con ejercicio fisico y ecocardiografia
(ecocardiograma de estrés) es aumento del SLG en el maximo esfuer-
zoy vuelta a la normalidad o ligeramente por arriba del basal en Ia fi-
nalizacién del ejercicio.

En carreras de ultramaraton de montaria de 70y 55 kilometros se ob-
servd, dentro de la hora de finalizado el ejercicio, disminucion signi-
ficativa del SLG del ventriculo izquierdo, no respetando segmentos,
con caidas porcentuales superiores al 15% (Figuras 1y 2). Esta cali-
da del SLG se cree que estd relacionada a la isquemia transitoria/aton-
tamiento miocardico del endocardio secundario al aumento de volu-
men ventricular con aumento de la presién de fin de didstole duran-
te el ejercicio, versus la disminucion del tiempo de perfusion diastoli-
ca en contexto del aumento de la frecuencia cardiaca. Para la prime-
ra hipdtesis, no se pudo demostrar el aumento de la presion de fin de
didstole por relacién E/e; aunque los estudios fueron realizados en el
transcurso de la hora de finalizacién del ejercicio y con los deportistas
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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.

en reposo con frecuencia cardiaca dentro de la normalidad. También
se observo disminucion del volumen de fin de sistole indexado en
el posesfuerzo, lo que correlacionaria con que estas alteraciones po-
drian ser independientes de la poscarga del ventriculo izquierdo™.
Respecto al strain de la pared libre del ventriculo derecho (SPLVd), se
vio més afectado que el SLG del ventriculo izquierdo, con caidas su-
periores al 15% (Figuras 3 y 4); ademds de dilatacién transitoria del
ventriculo derecho. Los mecanismos responsables de esta sobrecarga
ventricular derecha no estan del todo claros, se teoriza que es debido
al aumento de la resistencia vascular pulmonar durante el ejercicio.
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 presion pulmonar. Esto explicaria por
qué el ventriculo derecho presenta mayor caida del SPLVd ademds de
la dilatacién transitoria. El aumento del tiempo de relajacion isovold-
mico del ventriculo derecho es concordante con la teorfa del aumen-
to de la impedancia ventricular derecha'.

Otra manera de estimar el dafio en la fibra cardiaca es a través de la
resonancia magnética nuclear cardiaca (RMNC), dificil de llevar a la
practica en nuestro campo por el costo ademas de la dificultad de
acceso. Trabajos realizados en deportistas seniors, ya retirados de la
practica deportiva profesional, observaron focos de realce tardio con
gadolinio en los puntos de insercion del ventriculo derecho. Estos fo-
cos son interpretados como fibrosis, explicando que quizas estos da-
fos transitorios pero reiterados, observados en el ecocardiograma e
interpretados como FCIE, no son tan inocuos como se cree',

FACTORES RELACIONADOS A LA APARICION
DE FATIGA CARDIACA RELACIONADA CON EL
EJERCICIO INTENSO

Es posible que mdltiples factores estén implicados en la aparicién
de FCIE, y que esta depresion transitoria de la funcién ventricular sea
multifactorial. Los resultados de los estudios publicados pueden es-
tar influenciados por la duracién, la intensidad y el volumen del ejer-
cicio, asi como el estado fisico del deportista y condiciones ambienta-
les que no podemos manejar. Serfa pertinente estudiar la FCIE inten-
tando controlar estas variables.

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.

A) DURACION E INTENSIDAD DEL EJERCICIO

El ejercicio fisico por si mismo no causa depresién de la funcién car-
diaca. Algunos autores, en ambientes controlados y con ejerci-
cios breves (5 a 18 minutos), no pudieron demostrar la presencia de
FCIE'™". Esto sugiere que la FCIE estarfa relacionada més con la dura-
cion que con el tipo de ejercicio. Estas hipdtesis estan apoyadas por
trabajos que observan mayor presencia de FCIE en las Ultimas 6 a 8
horas de una carrera de montana de 24 horas®, donde se realizaba
una parada a la mitad de la carrera para evaluacién ecocardiografica.
Otros autores han observado FCIE después de un fronman® completo
(11 horas de duracion), pero no en el fronman® 70.3 (medio Ironman®,
con una duracién aproximada de 5 horas)®. En carreras de montafa
de 48 horas se observo algo similar, donde los cambios sugerentes
de fatiga cardiaca fueron mas pronunciados después del segundo dia
de carrera'®. Estudios publicados con ejercicios de menor duracién no
han demostrado la presencia de FCIE; algunos de ellos han sido rea-
lizados en sujetos entrenados en carreras de ciclismo de 60% 120" o
150 minutos' y lo mismo se observé en deportistas entrenados des-
pués de una maratén?*?'. Quizas la duracion de estas carreras no sea
suficiente para inducir fatiga. Sin embargo, hay estudios que en algu-
na medida contradicen esto, demostrando FCIE con la misma dura-
cion™", lo que indicarfa que otros factores estan 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 duracién 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 ventriculo izquierdo que le aumenta el estrés. En el
mundo actual donde todos buscamos superarnos, estas competen-
cias, a veces irracionales como correr 200 kilémetros, son cada vez
més frecuentes.

B) ESTADO FiSICO/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 teorfa mas que interesante. La FCIE ha sido observada en
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Figura 3. Strain de pared libre de ventriculo derecho en un deportista de alta exigencia (ultra-
maratonista) previo a una prueba de 70 km con 4200 metros de desnivel positivo.

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 ergometria“. 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 fisico que para deportistas no entrenados. Otro dato no
menor es que, en la mayorfa de estos registros de FCIE, las deportis-
tas de sexo femenino estan subrepresentadas. La diferencia por géne-
ro existe y se observa una menor incidencia de FCIE tanto en el ventri-
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 similares? (Tabla 1). Esto plantea la hipétesis de
que el sexo femenino serfa protector para la FCIE, o que ellas presentan
algunas ventajas en este tipo de competencias de adaptacion 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 publicacion. Es l6gico pensar que, ante situaciones adver-
sas del clima como temperaturas elevadas con grandes porcentajes
de humedad, el deportista presentaria deshidratacién, con alteracion
del medio interno y disminucién del volumen plasmatico, generan-
do ademads de disminucion de la precarga alteracion de los potencia-
les de membrana por las alteraciones electroliticas. Sin embargo, es-
tas alteraciones, por si solas, no serian suficientes. En un trabajo pu-
blicado sobre la maratén internacional de Montreal con temperatu-
ra de 27° Celsius y humedad de 94% el autor no demostré la presen-
cia de FCIE", pero en condiciones climéaticas més benignas (tempera-
tura entre 7 y 15°C y humedad de 50%) en un ejercicio mas intenso
(carrera de 24 horas de montania) la presencia de FCIE sf se observa?®.
Los deportes en altura incorporan otro factor ambiental a tener en cuen-
ta. En carreras de montafa realizadas por arriba de los 2500 metros so-
bre el nivel del mar (2500 a 4300 msnm) se ha observado disfuncién
ventricular tanto derecha como izquierda'?. Quizés esta disfuncion esté
relacionada con la hipoxia hipobarica, que aumenta ain mas la deman-
da metabdlica al corazdn, sobre todo al ventriculo derecho, debido a la
redistribucion del flujo pulmonar a sectores mas perfundidos y mejor
ventilados, aumentando la impedancia en la arteria pulmonar.

Figura 4. Strain de pared libre del ventriculo 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 finalizada la competencia.

Tabla 1. Diferencias observadas seguin género en deportistas de ultramaraton.
Mujeres Hombres
Sin diferencia en carga de entrenamiento
ZFC3 ZFC4
Similares tiempos de carrera

Cambios de adaptacion fisioldgica
en el ecocardiograma de reposo

Menores cambios ecocardiogréficos de
adaptacion en el ecocardiograma de

1eposo.
Menor incidencia de FCIE Mayor incidencia de FCIE

Menor &cido lactico Mayor 4cido lactico

ZFC: zona de frecuencia cardiaca. FCIE: fatiga cardiaca inducida por el esfuerzo. Modificado
de: Picco J. Diferencias de sexo entre deportistas de ultramaratdn preesfuerzo y posesfuerzo.
Rev Argent Cardiol. 2021,89(1):13-19.

MECANISMOS IMPLICADOS EN LA APARICION
DE FATIGA CARDIACA

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. Serfa de mu-
cho aporte contar con estudios realizados en laboratorios a fin de po-
der obtener informacién fidedigna. Incluimos en esta revision las teo-
rias mas aceptadas en el campo de FCIE.

A) INJURIA/DANO MIOCARDICO

Si el dafo miocérdico ocurre con el ejercicio prolongado, esto resul-
tarfa en dafio de la membrana celular con liberacion a la circulacion
de proteinas citoplasmaticas que pueden ser detectadas. La teoria del
dafio miocardico es la més aceptada, dado que explicaria la afeccion
de la funcién sistdlica ventricular izquierda y derecha. Algunos autores
sostienen que esta isquemia transitoria generarfa atontamiento mio-
cardico, alterando el metabolismo cdlcico y asf explicando la altera-
cion de la funcion contréctil®. Esta alteracién en el metabolismo tam-
bién explicarfa la alteracién de la funcién diastolica observada en algu-
nos trabajos, dado que, para la relajacion, también se necesita energia
y una homeostasis intracelular®. La perfusién miocérdica se produce
durante la didstole, y en estas competencias prolongadas, donde los
deportistas mantienen frecuencias cardiacas elevadas durante tiem-
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pos muy extensos, se disminuiria el tiempo de perfusién diastélico,
generando isquemia en las fibras mdas vulnerables que son las endo-
miocardicas. Quizas por este motivo las alteraciones en el SLG se ob-
servan antes que la caida marcada de la fraccion de eyeccion'.

La teorfa del atontamiento miocardico es mds que interesante; como
no resulta en necrosis o dafo celular permanente, habla de algo
transitorio, reversible. Esta hipotesis esté avalada indirectamente por
estudios que observan la recuperacién de las alteraciones de la fun-
cién ventricular a las 48 horas de finalizada la competencia®. En afén
de demostrar la causa isquémica de la FCIE, varios estudios han re-
portado datos con elevacion de enzimas de dafio muscular, incluso
utilizando la isoenzima CPK-MB sugerente de dafio miocardico®. Si
bien la presencia en rango de infarto de la isoenzima CPK-MB se ha
observado en el posesfuerzo de algunas competencias®#, la isoen-
zima MB también se encuentra presente en el musculo esquelético,
y es posible que hallarla en valores elevados posterior a un ejercicio
intenso esté relacionada al dafio muscular esquelético y no al cardia-
co. Lo mismo sucede con la enzima troponina T e | (TnT y Tnl) de pri-
mera y segunda generacion. Son marcadores mas sensibles de is-
quemia miocdrdica, y se ha observado en diferentes proporciones
en personas con isquemia miocérdica detectada e incluso en de-
portistas posterior a ejercicios intensos®#. Lamentablemente, exis-
te una reaccion cruzada en mas 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 identificar al dafio miocérdico
como falso positivo™.

La troponina de tercera generacién, ha sido desarrollada utilizando tro-
ponina recombinante humana y es més especifica. A pesar de encon-
trar elevacion significativa de CPK'y su isoenzima MB posterior a ejerci-
cios intensos donde se demuestra la presencia de dafio muscular, esta
generacion de troponina presenta minimos cambios, demostrando su
alto grado de cardioespecificidad™®. No existen a la fecha de esta revi-
sion estudios realizados con troponinas de cuarta y quinta generacion.
En la mayoria de los trabajos se detecta la presencia de pequefias
cantidades de TnT y Tnl de tercera generacién, pero sin llegar a los
valores de corte de infarto, esto apoyarfa la teorfa del atontamiento
miocardico, permitiendo la extravasacion de la troponina citoplas-
mética posterior a una disrupcion transitoria de la membrana celular.
Creemos que esta es la teorfa mas factible de todas, porque es una al-
teracion 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 degradacion de la energia
miocardica, pero entendemos que no podemos afirmarla aun.

B) SISTEMA BETA-ADRENERGICO

Una teoria alternativa a la isquémica atribuiria la disminucién del es-
tado inotrépico del corazén a una desensibilizacion (down regulation
o desacople) de los receptores beta-adrenérgicos. La Unica eviden-
cia sostenible fue aportada a través de un estudio realizado con pe-
rros en un laboratorio, observando disminucién de la respuesta cro-
notrépica al isoproterenol posterior a 60 minutos de ejercicio®'. Como
un ejercicio prolongado proveeria una exposicion prolongada a cate-
colaminas elevadas, es posible que exista una disminucion parado-
jica de los receptores beta-adrenérgicos en el posejercicio. En teorfa

resulta una hipotesis tentadora, pero confirmarla presenta dificulta-
des metodoldgicas al evaluar la respuesta inotrépica de los recepto-
res beta-adrenérgicos en humanos.

C) OTROS FACTORES

El ejercicio prolongado produce alteraciones del metabolismo au-
mentando la concentracién de dcidos grasos libres®. Esta elevacién
sostenida podria generar alteracion del estado inotrépico del corazén
mediante la reduccion de la cadena mitocondrial a través del desaco-
ple del transporte de electrones, actuando por acumulacion intra-
celular de &cidos grasos de cadena larga, acil-coenzima A y carniti-
na*. También se observa elevada produccion de radicales libres que,
como vimos en la teoria del atontamiento miocardico, podrian ser
responsables del dafo en la membrana celular.

SIGNIFICANCIA CLINICA DE LA FATIGA CARDIACA
INDUCIDA POR EL EJERCICIO

Paracelso (1493-1541) dijo “la dosis hace al veneno”y parte de lo racional
en la investigacion en FCIE es la preocupacion de si el ejercicio prolon-
gado, tan de moda en estos dias, puede ser deletéreo para el organis-
mo. Si observamos elevacién de los valores de troponina T o |, estamos
viendo un insulto en el miocardiocito, sin embargo, el debate se centra
en la significancia de ese insulto. Sabemos que los cambios suscitados
por la FCIE revierten dentro de las 48 horas, pero todavia 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 fina-
lizaron su carrera, estudios de corte transversal han observado una ma-
yor incidencia de arritmia supraventricular, particularmente fibrilacion
auricular (odds ratio [OR]=5,7: intervalo de confianza del 95% [IC95%]:
2,1-15,9; p<0,001), en comparacién con controles de igual edad, raza y
sexo de la poblacion general®. También se observa mayor prevalencia
de arritmias ventriculares en deportistas de alto rendimiento retirados,
a las que se adjudica la expresion displasia arritmogénica del deportis-
ta. Estos cambios se encuentran asociados a pequefos focos de realce
tardio en las resonancias cardfacas en los sitios de insercién del ventri-
culo derecho, compatibles con focos de fibrosis sectorizada'™.

CONCLUSIONES

Mientras los trabajos publicados ya demuestran la existencia de fatiga
cardiaca inducida por el ejercicio, todavia falta mucha investigacion para
responder preguntas que ayuden a nuestros deportistas y a los médicos
tratantes a aconsejar como actuar. Porque no todos los deportistas pre-
sentan fatiga cardiaca, si los que la presentan tienen alguna consecuen-
cia a largo plazo y si esta consecuencia es importante como para reco-
mendar modificar conductas en su practica deportiva. jPodemos pre-
venir la FCIE? jHay 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 més deben ser fu-
turo de préximas investigaciones que nos aproximen un poco mas a la
interaccién 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 suficiente como para tomar
alguna conducta respecto de la FCIE. La evidencia solo nos afirma que
la FCIE existe y esté presente en el posesfuerzo de muchas disciplinas.
Debemos considerar que muchas de las recomendaciones que reali-
zamos en nuestra practica diaria son empiricas, que pueden ser obso-
letas y que a veces se contraponen con el entrenamiento y los objeti-
vos de los atletas que evaluamos.
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DEFORMACION LONGITUDINAL GLOBAL COMO MARCADOR
TEMPRANO DE CARDIOTOXICIDAD POR QUIMIOTERAPICOS
EN EL TRATAMIENTO DEL CANCER DE MAMA CON

ANTRACICLINAS

GLOBAL LONGITUDINAL STRAIN AS AN EARLY MARKER OF
CHEMOTHERAPY-INDUCED CARDIOTOXICITY IN THE TREATMENT OF
BREAST CANCER WITH ANTHRACYCLINES

MICAELA ALEJANDRA ARANO MONCADA!

RESUMEN

El aumento de la supervivencia en pacientes con cancer ha revelado un incre-
mento paralelo en la morbimortalidad cardiovascular, especialmente por cardio-
toxicidad inducida por antraciclinas en el cancer de mama. La deteccién precoz
del dafo miocardico es fundamental, ya que la disfuncion suele volverse irreversi-
ble una vez que la fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) disminuye.
En este contexto, el strain longitudinal global (SGL) se consolida como una herra-
mienta ecocardiografica sensible para identificar disfuncién subclinica y predecir
el desarrollo de insuficiencia cardiaca. Diversos estudios han demostrado que una
reduccion relativa del SGL superior al 15% o valores absolutos menores a —17,5%
se asocian con mayor riesgo de disfuncion cardfaca relacionada con la terapia. Asi-
mismo, se ha observado que el uso de estrategias de seguimiento guiadas por
SGL permite iniciar la cardioproteccion de forma temprana, atenuando el deterio-
ro de la FEVI'y mejorando los resultados clinicos. Esta revisién analiza la evidencia
disponible sobre el uso del SGL como marcador ecocardiografico precoz de dis-
funciéon miocardica. Aunque el beneficio clinico a largo plazo aun requiere vali-
dacion, el SGL se consolida como una herramienta sensible para la estratificacion
del riesgo y el monitoreo de pacientes tratadas con antraciclinas, especialmente
en presencia de FEVI limitrofe o factores de riesgo cardiovascular. Su incorpora-
cion progresiva podria optimizar la prevencion, el diagnostico y el tratamiento de
la cardiotoxicidad, fortaleciendo la integracién entre la Oncologfa y la Cardiologia.

Palabras clave: cardiotoxicidad, disfuncién 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-
nefit 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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INTRODUCCION

Los notables avances en el campo de la Oncologia han contribuido a la
disminucién de la mortalidad relacionada con el cancer. Sin embargo, esta
poblacién, que experimenta una supervivencia prolongada, se enfren-
ta actualmente a un aumento de la morbimortalidad cardiovascular (CV)'.
La ventaja de haber controlado el proceso oncoldgico se traduce, pa-
raddjicamente, en una mayor carga de enfermedad cardiaca, cuya re-
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solucion no siempre resulta sencilla. Dado que la cardiotoxicidad se
asocia con un prondstico desfavorable, su identificacién en fases sub-
clinicas es crucial para permitir el inicio temprano de terapias car-
dioprotectoras y evitar la interrupcién del tratamiento oncolégico.
Actualmente, no existe un tratamiento especifico capaz de reducir la
cardiotoxicidad asociada al uso de quimioterapicos. Las estrategias de
prevencion vigentes incluyen el empleo de regimenes oncolégicos
menos cardiotoxicos, el manejo de los factores de riesgo CV'y el inicio
de terapias cardioprotectoras, ya sea de manera general o guiada por
la monitorizacion de la funcién cardiaca.

La vigilancia tradicional de la funcién sistélica del ventriculo izquier-
do (FSVI) suele identificar la disfuncion miocérdica en una etapa en la
que la recuperacién completa es limitada, incluso a pesar del trata-
miento contemporaneo de la insuficiencia cardfaca (IC).

En la actualidad, la mayoria de los esfuerzos destinados a reducir la
cardiotoxicidad se centra en el diagndstico y tratamiento precoces de
la disfuncién ventricular izquierda (VI).
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Cada vez més trabajos cientificos postulan que la medicién de la de-
formacion miocérdica, o strain longitudinal global (SGL), median-
te ecocardiografia permite identificar de manera temprana la disfun-
cién miocdrdica subclinica y prever la cardiotoxicidad asociada al tra-
tamiento oncoldgico.

Por lo tanto, el objetivo del presente trabajo es revisar la evidencia
disponible sobre la deteccién precoz de la cardiotoxicidad secundaria
a quimioterapicos, especificamente a través de la medicion ecocar-
diografica del SGL en el tratamiento del cdncer de mama con antraci-
clinas. Dentro de este grupo de farmacos, la doxorrubicina es el mas
ampliamente estudiado hasta el momento.

METODOLOGIA

Se realizd una busqueda bibliografica 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 cientificas obtenidas en linea y a tra-
vés de la Biblioteca Médica de la Sociedad Argentina de Cardiologia
(SAQ), la Sociedad Espafola de Cardiologfa (ESC), la Federacién
Argentina de Cardiologia, la Sociedad Argentina de Cancerologia y la
Asociacion Argentina de Oncologia Clinica. Posteriormente, se realizé
una busqueda secundaria basada en las referencias bibliograficas de
los articulos seleccionados.

Para la evaluacion de los estudios se consideraron variables como
el aflo de publicacién (2013-2024), el sitio de publicacién (sociedad
cientifica, revista, region o pais), el soporte bibliografico, el nimero
de pacientes (en el caso de series o cohortes) y el método estadistico
empleado, entre otros criterios relevantes.

DESARROLLO
EPIDEMIOLOGIA DEL CANCER DE MAMA

El cancer es una patologia frecuente y prevalente a nivel mun-
dial. Segun las estimaciones del Observatorio Global del Cancer
(GLOBOCAN), en Argentina se registraron 130.878 casos nuevos de
céncer en ambos sexos durante el afio 2020. La tasa de incidencia
ajustada por edad fue de 212,4 casos por 100.000 habitantes, situan-
do a Argentina entre los paises con una incidencia de cancer conside-
rada media-alta’ (Figura 1).

La distribucion de los casos segun los principales sitios tumorales
muestra que el cdncer 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 mas frecuente en mujeres. Anualmente,
esta enfermedad provoca 6.100 muertes en Argentina y se estima
que se diagnostican mas de 22.000 nuevos casos por aio, lo que re-
presenta aproximadamente el 32,1% del total de incidencia de can-
cer en el pafs. Las tasas de mortalidad mas elevadas se observan en-
tre los 50 afios (41,6 por 100.000 mujeres) y los 80 afos o mas (215,8
por 100.000 mujeres)®.

A pesar de que las enfermedades cardiovasculares contindan sien-
do la principal causa de muerte tanto a nivel mundial como en
Argenting, el cancer estd 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 registradas’.

Desde 1980 se han logrado avances significativos en el tratamiento
del cdncer de mama. Entre 1980 y 2020, en los paises de ingresos al-
tos, la mortalidad por cancer de mama ajustada por edad se redujo
en alrededor de un 40%. Sin embargo, en los paises de ingresos ba-
jos y medianos, estas mejoras auin no se han alcanzado en la misma
magnitud que en las naciones desarrolladas.

La mejorfa en los resultados se atribuye a la deteccién precoz y al de-
sarrollo de terapias eficaces, que incluyen cirugfa, radioterapia y trata-
mientos farmacolégicos. Muchos casos pueden curarse si se detectan
y tratan oportunamente.

Ademds, la supervivencia del cdncer de mama ha aumentado del
25% en 1970 al 80% en la actualidad, gracias a los programas de pre-
vencion, el diagndstico temprano y el tratamiento oportuno*?.

TRATAMIENTO QUIMIOTERAPICO DEL CANCER
DE MAMA

El tratamiento del cancer de mama puede ser altamente efectivo,
con tasas de supervivencia del 90% o mas, especialmente cuando
la enfermedad se detecta en etapas iniciales. Habitualmente inclu-
ye procedimientos quirlrgicos y radioterapia para detener su pro-
gresién, asi como terapias sistémicas destinadas a tratar y/o re-
ducir el riesgo de diseminacién tumoral. Estas ultimas compren-
den la terapia endocrina (hormonal), la quimioterapia y, en deter-
minados casos, la terapia bioldgica dirigida mediante anticuerpos
monoclonales.

La quimioterapia para el cancer de mama puede administrarse antes
de la cirugfa (neoadyuvante) o después de la cirugfa (adyuvante), y su
eleccién depende de la clasificacion biolégica de los subtipos tumo-
rales. Los tumores que expresan receptores de estrégeno (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 expresién de RE o RP, es decir, receptores hormo-
nales negativos, deben tratarse con quimioterapia, salvo en casos de
tumores de tamario muy reducido.

Un régimen de quimioterapia, ya sea neoadyuvante o adyuvante,
suele consistir en una combinacién especifica de farmacos admi-
nistrados en ciclos durante un periodo de tiempo predeterminado.
Existen diversos esquemas quimioterapicos que se seleccionan se-
gun el tipo tumoral, el estadio de la enfermedad y el riesgo CV del pa-
ciente. Los farmacos mas comunmente utilizados incluyen doxorrubi-
cina, epirrubicina, docetaxel, paclitaxel, capecitabina, carboplatino, ci-
clofosfamida, fluorouracilo, metotrexato y trastuzumab.

Durante los ciclos de tratamiento, un paciente puede recibir una o
mds drogas. Diversos estudios han demostrado que ciertas combina-
ciones de agentes quimioterdpicos resultan mas eficaces que los far-
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Figura 1. Ranking de muerte prematura por cdncer en el mundo entre los cero y los sesenta y nueve arios. Extraido de: Cancer Today. International Agency for Research on Cancer. 2024. https.//

gco.arc.fr/today.

macos individuales en el tratamiento adyuvante, aunque ello puede
incrementar el riesgo de cardiotoxicidad.

El cdncer de mama puede sobreexpresar de forma independiente una
molécula denominada oncogén HER2/neu. Este tipo de cancer, deno-
minado HER2 positivo, presenta un prondstico mas desfavorable, pero
responde favorablemente al tratamiento quimioterdpico convencional
combinado con agentes biolégicos dirigidos, como el trastuzumab.
Los efectos secundarios cardiotéxicos de la quimioterapia dependen
de caracteristicas individuales del paciente (riesgo CV, edad), del tipo
de farmaco y esquema utilizado, de la dosis acumulada y del interva-
lo entre las administraciones.

CARDIOTOXICIDAD

Todas las definiciones de disfuncion cardiaca relacionada con la tera-
pia del cancer (CTRCD) se fundamentan en una reduccién de la FSVI.
Sin embargo, la ausencia de un consenso unificado en su definicion
dificulta tanto la determinacion precisa de su prevalencia como la
comparacion entre distintos ensayos clinicos. La prevalencia de car-
diotoxicidad secundaria a la quimioterapia puede variar entre 13% vy
42%, segun el riesgo individual, la combinacion de agentes emplea-
dos y las dosis administradas®.

La definicion mas reciente, publicada en 2022, proviene de la Guia
de la ESC sobre cardiooncologia, desarrollada en colaboracién con
la Asociacion Europea de Hematologia, la Sociedad Europea de
Radiologia Terapéutica y Oncologia y la Sociedad Internacional de
Cardio-Oncologia.

Esta guia clasifica la toxicidad CV en diversos subgrupos, que incluyen dis-
funcién cardiaca, miocarditis, toxicidad vascular, hipertension arterial (HTA)
y arritmias. Ademés, subdivide la CTRCD en sintomatica y asintomatica.

La CTRCD sintomética comprende la ICy se categoriza en distintos ni-
veles de gravedad:

-+ Muy grave, cuando requiere tratamiento inotrépico, asistencia
circulatoria mecanica o se contempla la posibilidad de trasplan-
te cardiaco.

- Grave, si precisa hospitalizacion.

+ Moderada, cuando se requiere tratamiento diurético ambulatorio.

- Leve, si presenta signos leves de IC sin necesidad de intensificar
el tratamiento.

Por otro lado, la CTRCD asintomética, objeto central de este estudio,
se clasifica en leve, moderada y severa, de acuerdo con pardmetros
ecocardiograficos como la FEVIy SGL, y los biomarcadores cardfacos.

- La CTRCD asintomatica severa se define por una reduccién de la
FEVI a menos del 40%.

- La moderada implica una disminucién de la FEVI de més de
10 puntos porcentuales, alcanzando valores entre 40 y 49%,
0 una reduccion <10 puntos porcentuales hasta 40-49%,
acompafada de una disminucion relativa del SGL >15% res-
pecto del valor basal o un nuevo aumento de biomarcadores
cardfacos.

- La CTRCD asintomética leve se caracteriza por una FEVI >50%,
asociada a una reduccion relativa del SGL >15% desde el valor
inicial y/o un nuevo incremento de biomarcadores cardfacos’
(Tabla 1).

Por otro lado, la Sociedad Americana de Ecocardiografia (ASE) define
la CTRCD como una disminucion de la FEVI >10% a un valor <53% (li-
mite inferior de referencia para la ecocardiografia bidimensional). Esta
reduccién debe confirmarse mediante un estudio ecocardiogréafico
repetido, realizado entre 2 y 3 semanas después del examen inicial
que evidencio la disminucion de la FEVI,

La SAC, en su Consenso de Cardio-Oncologia de 2019, adopta es-
tos mismos criterios, basdndose en la definicion propuesta por la
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Sociedad Americana de Ecocardiografia y en la Ultima gufa 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 pardmetros relevantes para la defini-
cién de cardiotoxicidad, estableciéndola como una reduccion >15%
respecto del valor basal y por debajo del limite inferior de lo normal®.
Si bien la FEVI continta siendo una herramienta fundamental para
evaluar la cardiotoxicidad, debe considerarse que la variabilidad in-
ter- e intraobservador en su medicion puede alcanzar hasta un 10%,
precisamente el punto de corte utilizado para definir la presencia de
cardiotoxicidad.

El cancer y las enfermedades cardiovasculares comparten multiples
factores de riesgo. Actualmente, no existen escalas prospectivas que
evallen 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 oncoldgico.

Entre los factores de riesgo especificos vinculados a la cardiotoxicidad se-
cundaria al tratamiento con antraciclinas, ademas de la dosis acumula-
da, se incluyen: sexo femenino, edad >65 afios, insuficiencia renal, radio-
terapia concomitante, uso simultdneo de otros agentes quimioterapicos
(como los agentes alquilantes y los antimicrotibulos) y condiciones pre-
existentes tales como HTA, enfermedad CV previa y factores genéticos.

La cardiotoxicidad puede clasificarse en dafio tipo I, cuyo fdrmaco
prototipo es la doxorrubicina. Este tipo de dafio se considera irreversi-
bley, desde el punto de vista fisiopatoldgico, se caracteriza por la pér-
dida celular a través de necrosis y apoptosis, asi como por la presen-
cia de miocarditis, con elevacién de marcadores de injuria miocardi-
ca y disfuncién contrctil.

Por otro lado, la disfuncién tipo Il se considera reversible, estad mas re-
lacionada con una alteracion funcional celular sin necrosis y su farma-
co representativo es el trastuzumab. En este caso, el efecto toxico no
suele depender de la dosis acumulada.

Esta distincion, aunque Util con fines préacticos, no es absoluta, ya que
en algunos casos de toxicidad tipo | puede observarse recuperacion
de la funcién miocérdica con el tratamiento adecuado®.

ANTRACICLINAS

Las antraciclinas, derivadas del hongo Streptomyces, constituyen una
familia de farmacos con un mecanismo de accién multiple. La molé-
cula de antraciclina se intercala entre las bases del ADN, generando
alteraciones en la replicacién y la transcripcién proteica.

Ademds, estos compuestos inhiben la topoisomerasa tipo Il, una en-
zima esencial para mantener la estructura terciaria del ADN, lo que
provoca roturas en la doble hélice y afecta los procesos de reparacién
celular, resultando en muerte celular.

Finalmente, las antraciclinas inducen cambios en la membrana ce-
lular al unirse a proteinas especificas, como la cardiolipina, desenca-
denando la produccién de radicales libres, responsables de la cardio-
toxicidad asociada a estos formacos'® (Figura 2).

El subendocardio, por ser la capa més susceptible del corazén, es
el principal sitio de dafio inducido por agentes quimioterdpicos,
especialmente por las antraciclinas. El mecanismo fisiopatolégico
central de la CTRCD inducida por antraciclinas radica en el dafio

Tabla 1. Definicidn de toxicidad cardiovascular.

Clasificacién Grado Descripcion
IC que requiere soporte inotrépico,
Muy severa soporte circulatorio mecanico o conside-
racion de trasplante
Severa Hospitalizacion por IC
Sintomatica Necesidad de intensificacién ambulatoria
Moderada

de diuréticos y del tratamiento para la IC

Sintomas leves de insuficiencia cardiaca,
Leve no se requiere intensificacion del
tratamiento

Severa Nueva reduccién de la FEVI a <40%

Nueva reduccion de la FEVIen >10 pun-
tos porcentuales a una FEVI del 40-49%
O Nueva reduccion de la FEVI en <10
puntos porcentuales a una FEVI de 40 a
49 % y una nueva disminucion relativa
en SGL en >15 % desde el inicio O un
nuevo aumento en los biomarcadores
cardiovasculares

Moderada

Asintomatica

FEVI > 50% Y nueva disminucion relativa
en el SGL en >15 % con respecto al
valor inicial Y/O nuevo aumento de los
biomarcadores cardiacos

Leve

IC: Insuficiencia cardiaca. FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo. SGL: Strain
longitudinal global. Modificado de: Lyon AR, Lopez-Ferndndez 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-
clety (IC-OS). Eur Heart J. 2022,43(41):4229-4361.

irreversible de los cardiomiocitos, mediado por estrés oxidativo a
través de la generacién de especies reactivas de oxigeno (ROS).
Ademds, el depdsito mitocondrial de hierro representa un meca-
nismo clave de lesion miocdrdica, derivado del dafo al ADN y me-
diado por la inhibicién de la topoisomerasa IIp.

En condiciones normales, el subendocardio presenta una menor ca-
pacidad oxidativa mitocondrial, una mayor concentracion de 6xido
nitrico, que inhibe parcialmente la cadena respiratoria, y una ma-
yor produccién basal de ROS en comparacién con otras capas del
miocardio, lo que lo hace particularmente vulnerable al dafio por
antraciclinas'.

La relevancia de las antraciclinas radica en su uso frecuente en el tra-
tamiento del cancer de mama, especialmente en estadios tempranos
y en la adyuvancia de pacientes con intencion curativa. Por ello, re-
sulta fundamental minimizar la aparicion de toxicidades secundarias.
La cardiotoxicidad inducida por antraciclinas es dosis dependiente y,
en la mayoria de los casos, irreversible. Puede manifestarse en forma
aguda, durante la administracion o dentro de las dos semanas poste-
riores; temprana, entre ese periodo y el primer afio de tratamiento; o
crénica, cuando aparece mas alla del primer ario.

La forma aguda puede presentarse con taquiarritmias o miocarditis,
y en raras ocasiones con muerte subita; en algunos pacientes puede
progresar a IC. La forma crénica se manifiesta habitualmente como
una miocardiopatia dilatada, que requiere seguimiento cardioldgi-
co y ecocardiografico prolongado, incluso hasta 20 afios después del
tratamiento™.

La relacién entre la dosis acumulada de antraciclina y el riesgo de IC
es exponendial: la incidencia es del 2% con 250 mg/m? de doxorrubi-
cina, aumenta al 5% con 400 mg/m?, al 17% con 550 mg/m’y se ele-
va significativamente al 48% con 700 mg/m”.
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Por este motivo, la dosis maxima recomendada de doxorrubicina es de
550 mg/m?, mientras que la daunorrubicina presenta una dosis méxima
de 600 mg/m’. En contraste, la epirrubicina muestra menor cardiotoxi-
cidad, permitiendo dosis acumuladas de hasta 850 mg/m’'" (Tabla 2).
Aunque dosis bajas de doxorrubicina producen IC clinica en menos del
5% de los pacientes, el dafio subclinico puede alcanzar hasta un 10%
con estas dosis, incrementandose al 30% con 550 mg/m’ y hasta 56—
74% con dosis superiores a 700 mg/m?.

Es importante destacar que el porcentaje de dafio subclinico supera
ampliamente al de IC clinica.

En cuanto a la frecuencia de eventos adversos asociados a las antra-
ciclinas, se reporta una incidencia aproximada de 2-4% de alteracio-
nes clinicas, 9-11% de alteraciones subclinicas y 30-35% de alteracio-
nes asintomaticas'.

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 afadirse un que-
lante de hierro, como el dexrazoxano, con el fin de reducir el riesgo CV.

La susceptibilidad a la cardiotoxicidad inducida por antraciclinas varia
ampliamente segun los factores genéticos y cardiovasculares del pa-
ciente™. Entre los principales factores de riesgo se incluyen la edad ex-
trema (<15 0 >75 afios), la HTA, la enfermedad coronaria, la patologfa
valvular o miocdrdica previa, la radioterapia torécica y el tratamiento
concomitante con otros farmacos antineoplésicos, como paclitaxel o
trastuzumab, que incrementan la susceptibilidad al dafio miocardico.
La importancia del monitoreo estrecho se evidencié en un estudio con
2.625 pacientes y una mediana de seguimiento de 5,2 afios, donde el
9% desarroll6 cardiotoxicidad, definida como una reduccion de la FEVI
>10 puntos porcentuales hasta valores <50%. El 98% de los eventos
ocurrié durante el primer afio de seguimiento, con recuperacién total
en el 119% de los pacientes y recuperacion parcial en el 71%™.

La IC suele diagnosticarse en etapas avanzadas, cuando el dafio ya es

irreversible, debido a que la deteccién tradicional basada en la FEVI ca-
rece de sensibilidad para identificar alteraciones tempranas'®. En cam-
bio, métodos de deteccion precoz, como el SGL, permiten identificar la
cardiotoxicidad subclinica.

Un diagnéstico temprano, seguido de un tratamiento oportuno, se aso-
cia con una mayor tasa de recuperacion funcional, una mejor supervi-
vencia y una reduccion significativa de la morbimortalidad a corto y lar-
go plazo en pacientes con cancer de mama.

Por lo tanto, el monitoreo cardiolégico durante el primer afo es funda-
mental, asf como la evaluacién ecocardiogréfica de la FEVI al finalizar el
tratamiento, ya que los pacientes con valores limitrofes de FEVI presen-
tan una mayor probabilidad de desarrollar disfuncién ventricular duran-
te el seguimiento™.

TRATAMIENTOS ASOCIADOS

Otra droga frecuentemente utilizada en combinacién con las antra-
ciclinas es el trastuzumab, un anticuerpo monoclonal dirigido contra
el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano (HER2).
Este farmaco constituye el tratamiento de primera linea en pacientes
con cancer de mama HER2 positivo, dado que aproximadamente el
25% de los tumores mamarios expresan esta caracteristica.

Los inhibidores del HER2 pueden alterar la funcion mitocondrial y el
metabolismo energético intracelular, ademés de incrementar la pro-
duccién de ROS y modular los mecanismos de apoptosis. En conse-
cuencia, el trastuzumab puede ocasionar dafio miocdrdico significati-
vo, particularmente a nivel del subendocardio™.

El trastuzumab se emplea como tratamiento adyuvante, siempre en
combinacién con antraciclinas, y también en el contexto de enfer-
medad avanzada. No obstante, la disfuncién cardiaca constituye el
evento adverso mas relevante asociado con su uso, potenciando la
toxicidad cardfaca inducida por las antraciclinas.
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La incidencia de disfuncién cardiaca relacionada con trastuzumab
se estima entre 7% y 18,6%, mientras que la de IC clinica varia en-
tre 0,4% Yy 2,2%'.

Este farmaco induce un deterioro funcional mas marcado del VI en
pacientes previamente tratados con antraciclinas, en comparacion
con aquellos que recibieron otros agentes quimioterapicos. En los es-
tudios iniciales, donde trastuzumab y antraciclinas se administraban
de manera concomitante, la incidencia de disfuncién ventricular e IC
superaba el 27%. Posteriormente, se demostré que la administraciéon
secuencial reduce dicha incidencia a aproximadamente 3%, motivo
por el cual se establecié un intervalo minimo de 90 dias entre el inicio
de trastuzumab y la administracion de antraciclinas'.

Las antraciclinas producen un dafio miocardico més intenso que otros
agentes quimioterapéuticos, lo que sugiere que la lesion inducida por
antraciclinas puede aumentar la vulnerabilidad del miocardio al tras-
tuzumab, incluso tras la suspensién del tratamiento con antraciclinas.

STRAIN LONGITUDINAL GLOBAL

La ecocardiograffa bidimensional (2D) es ampliamente utilizada por su dis-
ponibilidad, seguridad y bajo costo. El método actualmente recomenda-
do para cuantificar la FEVI es el método biplano de Simpson modificado.
Sin embargo, diversos factores como la experiencia del operador, las li-
mitaciones geométricas o la definicién suboptima de los bordes endo-
cardicos pueden afectar su precision, lo que confiere a la FEVI 2D una
baja sensibilidad para detectar cambios sutiles en la funcion sistélica.
Las mediciones de FEVI bidimensional (2D) y tridimensional (3D) utili-
zadas de forma rutinaria pueden no detectar alteraciones subclinicas
sutiles de la funcién ventricular izquierda, que constituyen los prime-
ros indicios de cardiotoxicidad. Ademads, hasta el 50% de los casos de
IC se presentan con una FEVI preservada’.

Una vez que la FEVI disminuye, el dafio miocérdico suele ser irreversi-
ble, limitando las posibilidades de revertir o interrumpir la cardiotoxi-
cidad. Por ello, resulta fundamental el monitoreo precoz de la disfun-
cién ventricular subclinica.

A diferencia de la FEVI, el strain se centra en el comportamiento de
las fibras miocardicas, permitiendo analizar el musculo cardiaco des-
de multiples planos de deformacién. La medicion de esta deforma-
cién se conoce comunmente como strain miocardico.

El miocardio del VI est4 formado por dos capas helicoidales opuestas
de fibras —endocdrdicas (dextrégiras) y epicérdicas (levégiras)— que

Tabla 2. Equivalencia en la dosis de antraciclinas.

Dosis maxima acumula-

Antraciclinas egjir\;g&:iia da recomendada (mg{)
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

Modificado de: Gémez 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
cdncer. Sequnda parte. Rev Urug Cardiol. 2021,36.

rodean una capa media de fibras circunferenciales. En conjunto, se dis-
tinguen tres tipos de fibras: longitudinales en el subendocardio, cir-
cunferenciales en la capa media y oblicuas en la superficie epicérdica.
El strain permite evaluar la deformacién miocdrdica en los tres ejes
principales: longitudinal, circunferencial y radial. Durante la contrac-
cion, el miocardio se acorta en sentido longitudinal y circunferencial,
y se engrosa en sentido radial. En sintesis, el strain refleja la orientacion
y dindmica de las fibras en las distintas capas del miocardio (Figura 3).
El SGL representa el promedio de la deformacion longitudinal de to-
dos los segmentos miocardicos y refleja el acortamiento de las fibras
durante la sistole. Es el pardmetro mas utilizado para caracterizar la
FSVI en la préctica clinica y el mds estudiado para detectar disfun-
cién subclinica™®.,

Se expresa convencionalmente como un porcentaje, definido como
el cambio relativo en la longitud o grosor del miocardio del VI en re-
lacion con su valor original (no tiene unidades). Se calcula a partir de
las vistas apicales de cuatro, tres y dos cdmaras (Figura 4), mientras
que el strain circunferencial global y el strain radial global se obtienen
a partir de imagenes de eje corto.

Las plataformas actuales reportan los valores de SGL en nimeros ne-
gativos, dado que mide el acortamiento del miocardio en direccién
longitudinal; por lo tanto, valores més negativos indican mejor fun-
cion sistdlica. Sin embargo, las recomendaciones actuales reconocen
el uso de valores absolutos, ya que facilitan la interpretacion: valores
menores reflejan una peor FSVI.

¢PUEDE EL STRAIN ACTUAR COMO UN MECANISMO

DE COMPENSACION?

En las miocardiopatias, especialmente en la hipertrofia, se observa
un SGL disminuido con una FEVI sorprendentemente normal, acom-
pafado de un strain circunferencial aumentado que actda de forma
compensatoria.

Figura 3. Representacion de la pared miocdrdica del ventriculo izquierdo (VI). A la izquier-
da, la pared miocdrdica del VI formada por tres capas: subendocdrdica con las fibras dispues-
tas en la direccion de una hélice hacia la derecha (mano y flecha), subepicdrdica con las fibras
orientadas como una hélice hacia la izquierda (mano y flecha) y la capa miocdrdica media
con las fibras orientadas circunferencialmente. Cuando las capas subendocdrdica y subepi-
cdrdica se acortan en direcciones opuestas y la capa miocdrdica media se acorta en direccién
circunferencial, el ventriculo se acorta en direccién longitudinal y circunferencial y se engrosa
en direccién radial (flechas, imagen derecha). Extraido de: Collier B 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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Figura 4. Evaluacion ecocardiogrdfica bidimensional del strain longitudinal global (SGL) ven-
tricular izquierdo, desde las vistas de tres cdmaras (A), cuatro cdmaras (4CH) (B) y dos cdma-
ras (2CH) (C), con las respectivas curvas de tiempo hasta la deformacion. 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 estd dentro del valor normal. Extraido de: Collier P Phelan D,
Klein AL. Global longitudinal strain: clinical use and prognostic implications in contemporary
practice. Heart. 2020;106(18):1438-1444.

Esto no ocurre en la cardiotoxicidad secundaria a quimioterapicos,
donde se produce un proceso similar a una miocarditis, con afecta-
cién no solo del subendocardio, sino también de las capas media vy
epicardica. En consecuencia, se reducen el strain longitudinal, el cir-
cunferencial y el radial, pese a una FEVI normal, reflejando un dario
miocdrdico global.

La FEVI puede mantenerse preservada aun cuando todos los para-
metros de deformacién estén disminuidos, probablemente gracias a
un aumento de la torsién ventricular, que actiia como mecanismo de
compensacion. Sin embargo, cuando la FEVI desciende por debajo
del 50%, también disminuye la torsion.

Por ello, el SGL se plantea como un marcador sensible de deteccién
temprana de cardiotoxicidad.

El strain se ve influido por las condiciones de carga y por factores
como la disincronia mecénica o la lesion miocdrdica. No solo la FEVI
medida por Simpson depende del inotropismo, la contractilidad, la
precarga y la poscarga, sino que el SGL miocardico también estd con-
dicionado por estos mismos factores. A medida que aumenta la pre-
carga, la deformacion se incrementa; para una misma precarga, una
mayor poscarga reduce la deformacién, mientras que una menor
poscarga la incrementa®.

Sin embargo, el calculo de la FEVI por el método biplano es, sin duda,
uno de los parametros mas influenciados por las condiciones de car-
gay contractilidad. En cambio, con volimenes latido y FEVI similares,
el strain puede variar en etapas mds tempranas, lo que se atribuye a
un aumento de la rigidez miocdrdica y a una disminucién consecuen-
te de la deformacién de las fibras.

Cuando existe disfuncién subendocérdica, disminuye el componente
longitudinal; para compensar, se incrementan el strain circunferencial
y la torsion, manteniéndose el strain radial y la FEVI. Si se agrega dis-
funcion subepicdrdica, disminuyen el strain circunferencial y la rota-
cién, y aumenta la contraccion longitudinal, lo que permite conservar
el strain radial y la FEVI. Solo ante un dafio transmural, todos los pa-
rémetros de deformacion disminuyen y, en consecuencia, también la
FEVI. Por lo tanto, el deterioro de la FEVI constituye un fendmeno tar-
dio dentro de la disfuncion miocardica.

El SGL es més sensible para detectar la disfuncion miocardica precoz,
ya que se ve afectado ante alteraciones de la capa subendocérdica. En

cambio, es necesario que exista una disfuncion transmural para que
se modifique el componente radial, el cual es el que mds influye en la
FEVI®. Por ello, la FEVI presenta una baja sensibilidad para la detecciéon
temprana de la disfuncion ventricular. Todo este concepto se sustenta
en la teorfa de la banda miocardica continua de Torrent-Guasp?'.

Con el proposito de evaluar la funcion ventricular mediante un para-
metro de funcion de fibra y no Unicamente de camara como la FEVI,
el strain se perfila como una técnica con mayor reproducibilidad, sim-
plicidad y rapidez en su medicion, ademds 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%)%.

El strain puede superar muchas de las limitaciones de la FEVI en la
evaluacion de la FSVI. La precision y reproducibilidad de la medicion
del SGL dependen principalmente de la experiencia del observador
y de la calidad de la imagen. Sin embargo, un estudio demostré que
el coeficiente de correlacion intraclase para la medicion del SGL del
VI fue significativamente superior al reportado para la FEVI, indepen-
dientemente de la calidad de la imagen®.

Ademas, el SGL presenta ventajas frente a otras técnicas mas comple-
jas, como la resonancia magnética cardiaca o la tomograffa por emi-
sion de positrones con fluorodesoxiglucosa (FDG-PET), al ser un mé-
todo no invasivo, ampliamente disponible, econdmico y facilmente
reproducible.

En un extenso metaandlisis que incluyé a mas de 2.500 voluntarios
sanos (edad media 47+11 anos, 51% hombres), los valores norma-
les de SGL oscilaron entre —15,9% y —22,1% (media —19,7%; 1C95%:
-20,4% a —18,9%)*. Aunque todos los participantes eran individuos
sanos, las caracteristicas clinicas como la edad, el sexo, el indice de
masa corporal y la presion arterial, asi como el software utilizado,
pueden explicar la variabilidad observada en los valores de SGL. Este
parametro tiende a estar mas deteriorado en personas mayores y en
pacientes masculinos, y también disminuye con la frecuencia cardia-
ca elevada, incluso en sujetos sanos.

Aunque las directrices actuales aun no establecen valores umbral de-
finitivos, 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 minimas. Lo esencial es realizar
las mediciones con la misma tecnologia y el mismo operador. Otro
aspecto relevante es el grado de experiencia del observador: al com-
parar a un operador experimentado (mas de 150 estudios de SGL)
con otro sin experiencia, el coeficiente de correlacion 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
medicion de la FEVI por personal sin experiencia®.

PAPEL PRONOSTICO DEL SGL EN LA
CARDIOTOXICIDAD

Surge el interrogante acerca de si el SGL posee valor predictivo
para la aparicion 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 quimiotera-
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pico, se observa una disminucién significativa posterior de la FEVI.
Este hallazgo sugiere que el SGL constituye un marcador pronds-
tico Util para identificar a los pacientes con mayor riesgo de desa-
rrollar cardiotoxicidad.
En el estudio realizado por Mohammed T. Ali et al,, se evalud la téc-
nica de strain y su asociacién con los efectos adversos cardiovascula-
res en pacientes tratados con antraciclinas”. En los pacientes que de-
sarrollaron eventos cardiovasculares adversos durante el tratamiento,
se registrd un SGL de —1542,8, mientras que aquellos que no presen-
taron complicaciones mostraron un SGL de —19,7+2,7, con una di-
ferencia estadisticamente significativa (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 quimioterapico.
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% practicamente no presentaron eventos cardiovasculares,
mientras que aquellos con valores inferiores mostraron una tasa signi-
ficativamente mayor de efectos adversos (p<0,0001). Se observé una
separacion significativa desde el inicio en las curvas de Kaplan-Meier
(Figura 5), lo que permiti¢ establecer un punto de corte para el SGL
de —17,5%. Un valor absoluto de SGL < —17,5% se asocié con un ries-
go seis veces mayor de muerte por causa cardiaca o IC sintomética®.
Este concepto fue posteriormente respaldado por el consenso de
imagen cardiovascular durante y después del tratamiento oncolégi-
o, en el cual se adoptd un punto de corte de SGL < —18%®.
En el mismo estudio, se evalué ademas el valor prondstico combina-
do de la FEVI'y las variables clinicas, sin encontrarse beneficio aditivo
(p=0,014). En cambio, la inclusion del SGL en el modelo mejord signi-
ficativamente la capacidad predictiva (p<0,001)%.
Hasta este punto, se evidencia que el SGL aporta informacion adi-
cional antes del inicio del tratamiento quimioterdpico, constitu-
yendo una herramienta eficaz para la estratificacion del riesgo de
cardiotoxicidad.
El mayor beneficio del SGL, al corregir las limitaciones de medicién
y detectar la afectacién 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 diagndstica®.
Segun Liu et al,, en estos casos puede utilizarse el SGL como pardme-
tro complementario para la evaluacién de la funcion ventricular iz-
quierda. Los valores orientativos son los siguientes:

« SGL <—18%: funcion preservada.

+ SGLentre —18% y —16%: funcion limitrofe.

+ SGL > —16%: disfuncién subclinica?’.

¢EN QUE OTRAS SITUACIONES RESULTA UTIL LA MEDICION
DE SGL ANTES DEL TRATAMIENTO QUIMIOTERAPICO?

La Asociacion Americana de Oncologfa Clinica (ASCO) ha estableci-
do recomendaciones especificas para la evaluacion de pacientes con
alto riesgo de desarrollar disfuncion cardiaca relacionada con el trata-
miento antineopldsico.

Este grupo incluye a quienes reciben dosis elevadas de antraciclinas
(més de 250 mg/m’ de doxorrubicina o mas de 600 mg/m? de epirru-
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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%.
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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.

bicina), a los sometidos a radioterapia tordcica (mds de 30 Gy) o a
aquellos que reciben ambas terapias combinadas, incluso a dosis ba-
jas (menos de 250 mg/m’ de doxorrubicina, 600 mg/m’ de epirrubi-
cina y 30 Gy de radiacion).

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 mas factores de riesgo CV (como HTA, dia-
betes, dislipemia, obesidad o tabaquismo), ademds de edad >60
anos, FEVI limitrofe (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, ademads, 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 medicién del SGL de ma-
nera sistematica y rigurosa, aunque las guias no especifican la fre-
cuencia éptima de seguimiento?.

DETECCION TEMPRANA DE CARDIOTOXICIDAD
ATRAVES DEL SGL

En la actualidad, la evaluacién de la FSVI durante la quimiote-
rapia continla centrada en la FEVI. Sin embargo, los valores de
SGL han demostrado ser predictivos de la disminucién poste-
rior de la FEVI.

Aunque aun no se ha validado el impacto terapéutico de esta
deteccion temprana, las directrices de la Sociedad Americana
de Ecocardiografia (ASE) y la Asociacién Europea de Imdgenes
Cardiovasculares (EACVI) recomiendan el uso rutinario del SGL
para la monitorizaciéon de pacientes sometidos a regimenes de
quimioterapia potencialmente cardiotéxica’.
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Todo paciente que recibe quimioterapia se considera, por definicién,
en estadio A de IC. En la actualidad, se estan realizando mayores es-
fuerzos por identificar a los pacientes en estadio B, que implica la pre-
sencia de dano estructural cardiaco, secundario en este contexto a la
quimioterapia. £l SGL ha demostrado ser una herramienta eficaz para
detectar dicho dafo estructural, y resulta crucial reconocer este esta-
dio para iniciar un tratamiento preventivo de la cardiotoxicidad en el
momento oportuno.

La ecocardiografia bidimensional (2D), utilizada para determinar
la FEVI, plantea interrogantes respecto a su precision para detectar
dafio estructural. En un estudio realizado por Paaladinesh et al. en
Cleveland, se evalug la reproducibilidad de las técnicas ecocardiogra-
ficas empleadas para la medicion de la FEVI. Se observé que la varia-
bilidad inherente a la técnica test-retest con ecocardiografia 2D osci-
16 entre 9% y 10,8%, coincidiendo con el umbral utilizado para defi-
nir la disfuncién cardiaca secundaria a quimioteréapicos. En contraste,
la ecocardiograffa tridimensional (3D) mostré una variabilidad signifi-
cativamente menor, del 5%%.

La primera evidencia del SGL como marcador de CTRCD proviene de
un estudio multicéntrico en pacientes tratadas con antraciclinas y
trastuzumab por cancer de mama. Este estudio demostré una reduc-
cion del strain del 10% a los 3 meses, la cual predijo la posterior dis-
minucién de la FEVI a los 6 meses. La sensibilidad del método mejo-
r6 al combinarlo con la medicion de troponina | ultrasensible, y la es-
pecificidad aumenté cuando ambos pardmetros se evaluaron de for-
ma conjunta® (Tabla 3).

En un estudio realizado por Sawaya et al., que evalud la capacidad del
SGL para predecir la reduccién de la FEVI en pacientes tratados con
antraciclinas, taxanos y trastuzumab, se utilizé un punto de corte de
SGL de —19%. Se incluyeron 81 pacientes, de los cuales 26 (32%) de-
sarrollaron CTRCD: 3 al finalizar el tratamiento con antraciclinas y 23
durante la administracion de trastuzumab. Solo 5 pacientes (6%) pre-
sentaron sintomas, lo que evidencia que la mayoria de los casos fue-
ron asintomaticos.

En este estudio, la FEVI medida al finalizar el tratamiento con antracicli-
nas no predijo la aparicién de cardiotoxicidad (p=0,075), y la variacién
de la FEVI tampoco resulto significativa. En contraste, el SGL fue alta-
mente predictivo de cardiotoxicidad (p=0,0003). Se evaluaron ademas
el strain radial y el strain circunferencial, los cuales no mostraron valor
predictivo (p=0,25 y p=0,67, respectivamente). En conclusion, la sen-
sibilidad del SGL para predecir una reduccién de la FEVI a los 12 meses
de seguimiento fue del 75%, con una especificidad del 73%?'.

La experiencia de Baratta et al,, en Argentina, corroboré estos hallaz-
gos, utilizando un punto de corte superior al propuesto por Sawaya.
Se planted una reduccion del SGL >15% al tercer mes de tratamiento,
lo que mostré una sensibilidad y especificidad del 86% para predecir
el deterioro posterior de la FEVI*.

En otro estudio, conducido por Kazuaki Negishi et al,, se evaluaron
81 mujeres tratadas con quimioterapia, con una edad promedio de
55+11 afos. Treinta y siete de ellas recibieron antraciclinas y trastuzu-
mab de manera simultédnea. La cardiotoxicidad se definié como una
disminucion del SGL >10% o la aparicion de IC a los 12 meses. El pun-
to que mostrd mejor rendimiento en las curvas ROC fue una caida 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
especificidad del 94%.

La gufa conjunta de la ASE y la EACVI define la cardiotoxicidad como
una disminucién de la FEVI >10 puntos porcentuales, alcanzando un
valor <53%. Estas gufas introducen el concepto de deformacion mio-
cardica (strain) en pacientes que no cumplen los criterios clasicos de
cardiotoxicidad basados en la FEVI. Se sugiere que una reduccién del
SGL >15% indica disfuncion ventricular subclinica, en concordancia
con los hallazgos del estudio argentino de Baratta et al*”. En cam-
bio, una reduccion del SGL <8% no evidencia disfuncion subclinica
del VI, mientras que una caida entre 8%y 15% se considera una zona
limftrofe.

El uso de una reduccién porcentual relativa, en lugar de un valor ab-
soluto de SGL, disminuye la variabilidad interplataforma entre dife-
rentes equipos ecocardiograficos y mejora la reproducibilidad de las
mediciones.

Posteriormente, se llevo a cabo un metaanalisis destinado a evaluar
el valor pronéstico del SGL. Se incluyeron nueve estudios que em-
plearon un valor absoluto arbitrario de SGL, con una media de —18%.
En este grupo, se calculd un odds ratio (OR) de 30 para la identifica-
cién de CTRCD.

Por otro lado, en 21 estudios se utilizé la estrategia basada en la re-
ducciéon porcentual del SGL, con una media del 13,7%, obteniéndose
un OR de 15,8 para la deteccion de disfuncién cardiaca ulterior, defi-
nida por una reduccion de la FEVI®.

La relevancia de estas mediciones radica en la deteccion temprana
de laIC, que permite iniciar un tratamiento cardioprotector efectivo.
Un estudio prospectivo de 159 pacientes, publicado en 2014 por
Negishi et al., evalud la respuesta terapéutica al uso de betabloquean-
tes en aquellos que presentaron una caida del SGL. En dicho trabajo,
28 pacientes recibieron betabloqueantes luego de detectar una dis-
minucion del SGL, mientras que 24 pacientes no lo hicieron. Durante
el seguimiento, se observé una mejoria significativa tanto en los va-
lores de FEVI como de SGL en el grupo tratado con betabloguean-
tes (p<0,001), mientras que en el grupo sin tratamiento no se eviden-
cié mejorfa significativa ni en la FEVI (p=0,06) ni en el SGL (p=0,08)**.
Este pequerio estudio sentd las bases para el ensayo multicéntrico
SUCCOUR, liderado por el Dr. Thavendiranathan Paaladinesh y publi-
cado en la revista JACC, considerado un punto de inflexion en la car-
diooncologia moderna®.

El estudio SUCCOUR compard, de manera aleatorizada, dos estrate-
gias de seguimiento en pacientes sometidos a quimioterapia poten-
cialmente cardiotdxica: adjudicar el estadio B de IC ante una reduc-
cion del SGL >12%, frente a la estrategia convencional, que espera-
ba una disminucién de la FEVI >10%%. Se traté de un ensayo pros-
pectivo, aleatorizado, abierto y cegado por punto final, realizado en
28 centros de Australia, Asia, Europa, Canada y Estados Unidos, entre
enero de 2014 y diciembre de 2019. Se incluyeron 331 pacientes tra-
tados con antraciclinas, de los cuales el 90% tenia cancer de mama
(509% HER2 positivos) y al menos un factor de riesgo adicional para
desarrollar IC. Estos factores incluian la administracion concomitan-
te de otra quimioterapia cardiotdxica, como trastuzumab (80%) o un
inhibidor de tirosina quinasa, asi como la presencia de dos o més fac-
tores de riesgo cardiovascular cldsicos (edad avanzada, diabetes me-
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Tabla 3. Comparacion de los distintos predictores.

Predictor Sensibilidad Especificidad Valor predictivo positivo  Valor predictivo negativo
| 10% strain longitudinal sistolico a 3 meses 78% 79% 50% 93%
1 Troponina | ultrasensible a 3 meses 67% 82% 50% 90%
5 ) o o
1 10% strg\n \ong|tud|ﬁa| sistdlicoy 550 97% 83% 89%
1 Troponina | ultrasensible a 3 meses
5 ) R T
1 10% strain longitudinal sistélico o 89% 65% 40% 97%

1 Troponina | ultrasensible a 3 meses

Modificado de: Gripp EA, Oliveira GE, Feijo LA, Garcia M, 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.

llitus, hipertensién arterial o enfermedad coronaria). Tras la aleatoriza-
cion, fueron evaluados 307 pacientes: 154 en el grupo SGL y 153 en
el grupo FEVI. La edad promedio fue de 54 afos, 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 afios.

Se inici6 terapia cardioprotectora ante el diagnéstico de disfuncién
cardiaca 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 resulté estadisticamente significativa (p=0,02). La CTRCD se defi-
nio, en el brazo FEVI, como una caida >5% en pacientes sintomaticos
0 >10% en pacientes asintomaticos, con una FEVI final <55%. En el
brazo SGL, se considerd una reduccién relativa >12%. La terapia car-
dioprotectora consistié en inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) o, en caso de intolerancia, bloqueantes del recep-
tor de angiotensina Il (ARA-I), combinados con betabloqueantes, ti-
tulados a las dosis maximas toleradas.

En los pacientes que desarrollaron cardiotoxicidad, se observé un ma-
yor deterioro de la FEVI en el grupo convencional en comparacion con
el grupo guiado por SGL (9,1£10,9% vs. 2,9+7,4%; p=0,03). Sin embar-
go, al afio de seguimiento, no se hallaron diferencias significativas en
la FEVI final entre ambos grupos (p=0,69), con una variacion media de
—2,7% y —3%, respectivamente. Tampoco se evidencié una diferencia
significativa en la variacién del SGL entre el valor basal y el de 12 me-
ses (p=0,75), siendo 1,5% para el grupo FEVIy 1,4% para el grupo SGL.
Al finalizar el seguimiento, 13,7% de los pacientes del grupo FEVI'y 9%
del grupo SGL cumplieron criterios de CTRCD, lo que representa una
reduccién del riesgo relativo del 57% y un ndmero necesario a tratar
(NNT) de 13. Durante el tratamiento, la proporcion 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 proporcién de pacientes tratados en
forma precoz. De los 44 pacientes del grupo SGL, 37 presentaron una
reduccion aislada del SGL y 7 mostraron ademds una caida de la FEVI.

En conclusién, el estudio SUCCOUR demostré que la FEVI a 12 meses no
difiere entre ambos métodos de monitoreo en pacientes tratados con
antraciclinas de alto riesgo de cardiotoxicidad. Sin embargo, mas del do-
ble de los pacientes en el brazo SGL recibi¢ tratamiento cardioprotector,
y la titulacion guiada por SGL logré reducir la cafda de la FEVI al afio, en
comparacién con la estrategia convencional basada en la FEVI®,

Como criticas 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 instauracién de terapia cardioprotectora no
puede, por si sola, prevenir la caida de la FEVI. Ademas, el estudio utilizd

la FEVI tridimensional (3D), que comparada con la FEVI bidimensional
(2D), presenta una variabilidad temporal significativamente menor®.
En contraste, el estudio de sequimiento de Milan, dirigido por la Dra.
Daniela Cardinale, enfatiza la relevancia de la deteccion precoz, espe-
cialmente dentro de los primeros seis meses, dado que incrementa la
proporcién de pacientes respondedores al tratamiento. Este trabajo
subraya que no solo es fundamental el monitoreo temprano para la
deteccion, sino también el inicio oportuno del tratamiento cardiopro-
tector. En dicho estudio, la administracién temprana de IECA modifi-
6 el pronostico y mejord la supervivencia.

Por otra parte, un estudio retrospectivo realizado en Rotterdam en-
tre 2014y 2017 evalud si el deterioro subclinico del SGL constituye un
método més fiable que la FEVI 3D como predictor temprano de dis-
funcién ventricular izquierda en pacientes con cancer de mama tra-
tadas con antraciclinas y trastuzumab®. El criterio principal de valo-
racion fue la necesidad de pausar temporalmente la quimioterapia o
inmunoterapia debido a una disminucién de la FEVI 3D >10 puntos
porcentuales hasta un valor <53%. Se incluyeron 51 mujeres (edad
media 54 afos; rango intercuartilico: 50,5-57,6), con un seguimien-
to medio de 1,1+0,45 afos, que sumo 216 ecocardiogramas seria-
dos. Los resultados mostraron que SGL y FEVI 3D se correlacionaron
significativamente (p<0,001). Una disminucion del SGL predijo una
FEVI més baja en el ecocardiograma subsiguiente (p<0,006), mien-
tras que la FEVI previa no predijo el SGL posterior de forma significati-
va (p=0,12). Nueve pacientes alcanzaron el evento primario, con una
disminucion relativa media del SGL del 15% hacia el dia 205, y una re-
duccién absoluta de la FEVI del 10% (<53%) hacia el dia 235. En con-
clusion, este estudio demostré que el SGL fue capaz de identificar la
disfuncién ventricular izquierda subclinica aproximadamente 30 dias
antes que la FEVI 3D, en mujeres tratadas con antraciclinas seguidas
de trastuzumab.

SGL COMO GUIA DEL TRATAMIENTO
CARDIOPROTECTOR

El SGL no solo permite identificar qué pacientes podran recuperar la
funcién ventricular una vez deteriorada la FEVI por cardiotoxicidad,
sino que también contribuye a guiar la instauracion de tratamiento
cardioprotector en aquellos que reciben farmacos potencialmente
cardiotdxicos, como las antraciclinas.

El estudio de Ciro Santoro et al. demostré la utilidad del SGL para orientar
|a estrategia terapéutica oncoldgica y la cardioproteccion®. El andlisis evi-
dencié que, al finalizar la terapia con antraciclinas, tanto la FEVI como el
SGL disminuyen. Sin embargo, cuando la terapia cardioprotectora se ini-
cia basandose en el deterioro del SGL antes de que la FEVI descienda, la
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mayoria de las pacientes logra recuperar la funcién ventricular. Solo una
paciente no mostré mejoria de la FEVI'y evoluciond con IC persistente.

En otro estudio, realizado por Ammon et al,, sobre el manejo de la
disfuncién ventricular izquierda (FEVI <45%) posterior al tratamiento
quimioterdpico —en su mayorfa con antraciclinas—, se incluyeron
1520 pacientes, con una edad media de 61 afios y una FEVI prome-
dio de 34 + 8%. La mediana de tiempo al diagnéstico fue de 2,2 afios
(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 cardiélogo. La interconsulta cardiol6gica
se asocio con una mayor prescripcion de [ECA 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)*°.

Surge un problema adicional, la CTRCD a menudo no es tratada ade-
cuadamente en los pacientes oncoldgicos, ya que con frecuencia
pasa desapercibida. Muchos pacientes no llegan a la consulta cardio-
|6gica para su deteccion o, en su defecto, el médico clinico subestima
la disfuncién al ser asintomatica.

No obstante, la evaluacién cardiolégica especializada mejora significati-
vamente las tasas de indicacion y titulacion de medicacién para IC, por
lo que se recomienda su realizacién en pacientes tratados con antraci-
clinas que presenten disfuncién ventricular inducida por quimioterapia.
Es evidente que el tratamiento de la disfuncién ventricular modifica
el prondstico. Sin embargo, surge una pregunta clave: ;Cudl es el mo-
mento éptimo para detectar la CTRCD?

Multiples estudios han demostrado que la mayoria de las disfuncio-
nes inducidas por farmacos cardiotoxicos ocurren durante el primer
afo de tratamiento. En una cohorte de 142 pacientes con cancer de
mama tratadas con antraciclinas y seguimiento de tres afos, la eco-
cardiografia 2Dy 3D no logré detectar cambios sutiles, mientras que
la medicion del SGL y del strain circunferencial global (SCG) identificd
caidas significativas meses después de iniciada la terapia, permitien-
do detectar alteraciones subclinicas de forma temprana®.

En otro estudio de Thavendiranathan et al,, publicado en 2021, se anali-
76 la evolucion de los pacientes al afo tras recibir tratamiento cardiopro-
tector guiado por los cambios en la FEVI o en el SGL*. Se observé que
el 65% de los pacientes tratados luego de un deterioro de la FEVI por
CTRCD mantuvieron una FEVI anormal al afio de seguimiento. En con-
traste, el 61% de los pacientes que recibieron tratamiento cardioprotec-
tor basado en la disminucion del SGL presentaron una respuesta favo-
rable, con normalizacion de la FEVI al afo de seguimiento (Figura 6).
En base a estos hallazgos, se recomienda no esperar la caida de la
FEVI para iniciar el tratamiento cardioprotector, destacando la utilidad
del SGL como marcador precoz para guiar las decisiones terapéuticas.

DISCUSION

El SGL se ha consolidado como una herramienta fundamental en los
pacientes que reciben tratamiento con antraciclinas por cancer de
mama, desempenando roles clave como marcador pronéstico de car-
diotoxicidad, detector temprano de dafio miocérdico y guia para la
instauracion de terapia cardioprotectora.

La identificacién temprana de pacientes con mayor riesgo de cardio-
toxicidad inducida por antraciclinas es esencial en el manejo del can-

cer de mama. Los estudios disponibles han demostrado que el SGL
puede cumplir eficazmente esta funcion, 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 limitrofe (50-59%), donde la deteccion de disfuncion subclinica
puede modificar el abordaje terapéutico.
Dado que en la préctica clinica la evaluacién ecocardiogréfica de la
FEVI'y del SGL suele ser menos intensiva que en los ensayos clini-
cos, se destacan algunos escenarios prioritarios para su aplicacién:
- Pacientes que recibirdn dosis altas de antraciclinas o tratamien-
tos combinados con trastuzumab.
- Pacientes tratados con dosis bajas de antraciclinas pero que pre-
sentan dos o mds factores de riesgo CV, edad >60 afios o ante-
cedentes de enfermedad CV.

En cuanto a la disfuncién miocdrdica, el SGL se consolida como una
medida sensible y robusta. Sin embargo, surge la interrogante so-
bre el verdadero significado clinico de su disminucién y si esta jus-
tifica un abordaje terapéutico especifico, considerando que muchas
alteraciones pueden revertir sin manifestaciones clinicas evidentes.
Ademds, la literatura cientifica presenta discrepancias en los criterios
de aplicacion del SGL para la vigilancia de la cardiotoxicidad, variando
entre la reduccién del valor absoluto basal y la disminucién porcen-
tual relativa, con puntos de corte distintos segun los estudios. Esto
evidencia la necesidad de un criterio estandarizado y universal para la
interpretacion de este pardmetro.

Por otra parte, el SGL ha demostrado ser especialmente Util para guiar
la terapia cardioprotectora, ya que se altera antes que la FEVI, per-
mitiendo una intervencion mas temprana y una mejor recuperacion
funcional. No obstante, resulta imperativo realizar estudios adiciona-
les que definan con mayor precision su rol en el sequimiento longitu-
dinal de los pacientes oncoldgicos.

Los datos actuales sobre cardioproteccién en presencia de disfuncién
subclinica del VI, detectada mediante SGL, atin son limitados, y la ma-
yorfa de los trabajos disponibles presentan muestras pequenas y se-
guimientos de corta duracion.

CONCLUSION

La aproximacion a la cardiotoxicidad inducida por antraciclinas en el can-
cer de mama no constituye un proceso unidireccional, sino mas bien un
enfoque multidimensional que integra multiples aspectos interrelaciona-
dos. Estos abarcan desde la dosis especifica del farmaco y los factores de
riesgo inherentes al paciente, hasta la monitorizacién de la disfuncion ven-
tricular izquierda y la evaluacién de la eficacia de las terapias preventivas.

El SGL se perfila como una herramienta prometedora, desempefan-
do un papel crucial en la deteccion temprana de la cardiotoxicidad,
en la prediccién de su aparicion tanto antes como durante el trata-
miento, y en la identificacion 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, alin no se ha incorporado plenamente como criterio estandar
en la practica clinica cotidiana. A pesar de sus limitaciones, la FEVI conti-
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Figura 6. Estrategias de vigilancia y sequimiento ecocardiogrdfico durante el tratamiento quimioterdpico potencialmente cardiotoxico. Modificado de: Thavendiranathan P Negishi T, Somerset
E, Negishi K, Penicka M, Lemieux J, et al. Strain-guided management of potentially cardiotoxic cancer therapy: the SUCCOUR trial. J Am Coll Cardiol. 2021,77(4):392-401.

nua siendo el método més disponible y utilizado, guiando la mayorfa de
las decisiones clinicas. En la actualidad, el SGL demuestra su utilidad en
contextos especificos, aunque la evidencia aun es incipiente, lo que hace
necesario desarrollar estudios multicéntricos y de mayor escala que per-
mitan definir con precision su rol en la toma de decisiones clinicas.

Asimismo, se requiere el disefio de algoritmos clinicos basados en evi-
dencia, que proporcionen guias claras para su implementacion practica.
En sintesis, aun queda un camino considerable por recorrer para
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RESUMEN

En los estudios ecocardiograficos se ha utilizado histéricamente la fraccién de
eyeccién (FEy) como pardmetro de referencia para la evaluacion de la funcion
sistélica del ventriculo izquierdo (V). Sin embargo, su sensibilidad para detectar
disfuncién sistolica en etapas tempranas es limitada.

Con el objetivo de mejorar la deteccion precoz del deterioro funcional, disefia-
mos este estudio en pacientes con alto riesgo cardiovascular, a quienes se les
realizd un ecocardiograma Doppler con incorporacion de técnicas avanzadas de
deformacién miocérdica, como el strain longitudinal global (SGL) y la excursién
sistolica del plano del anillo mitral (MAPSE). Posteriormente, se compararon estos
parametros ecocardiogréficos con la duracion del complejo QRS en el electrocar-
diograma, con el propésito de analizar su correlacion.

Se observé una asociacién significativa entre la duracion del QRS y la FEy
(r=—0,41). En contraste, al comparar estos resultados con los parametros de SGL y
MAPSE, se evidencié un impacto menos marcado sobre la duracion del QRS. Esto
podria explicarse porque la FEy representa la contraccion global de todas las ca-
pas del miocardio ventriculary, por lo tanto, cualquier alteracién puede reflejar-
se directamente en la duracién del QRS, que expresa la activacion eléctrica del
ventriculo en su totalidad. Por su parte, el MAPSE y el SGL evaltan predominan-
temente la funcion de las fibras subendocardicas, lo que justificarfa la falta de co-
rrelacion observada con el QRS.

Palabras clave: strain global longitudinal, fraccién de eyeccién, disfuncion 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 significant association was observed between QRS duration and LVEF
(r=—0.41). In contrast, when comparing these findings 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 reflects the global contraction of all layers of the
ventricular myocardium and, therefore, any abnormality may be directly reflect-
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 fibers, 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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INTRODUCCION

La presencia de factores de riesgo cardiovasculares se aso-
cia con disfuncion sistélica y diastélica del ventriculo izquierdo
(VI), identificable de manera temprana mediante ecocardiogra-
fia Doppler. Alo largo de los afios, se ha demostrado que la frac-
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cion de eyeccion (FEy) es el pardmetro més utilizado para eva-
luar la funcion sistolica; sin embargo, presenta baja sensibilidad
para detectar alteraciones sutiles de la contractilidad miocardi-
ca en fases iniciales'. La medicion de la FEy se basa en la esti-
macion de los cambios volumétricos de la cavidad ventricular,
lo que representa una valoracion parcial y limitada de la fun-
cion sistolica’.

Nuevas técnicas ecocardiograficas 2D, como el strain longitudi-
nal global (SGL), permiten estudiar la funcion del VI mediante la
evaluacion cuantitativa de la deformacion miocérdica. Se esti-
ma que los tres componentes principales de la mecanica ven-
tricular (la contraccion centripeta, el acortamiento longitudinal
y la torsién) contribuyen de manera equivalente a la funcion sis-
télica global**7.

Otro pardmetro ecocardiogréfico de uso extendido es la excur-
sion sistolica del plano del anillo mitral (MAPSE), que evalua el
desplazamiento longitudinal del anillo valvular mitral durante el
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ciclo cardiaco, mediante modo M sobre el aspecto lateral del ani-
llo. La disminucién en su excursion se correlaciona con disfun-
cion sistolica del VI'y puede preceder a los cambios de la FEy®?.
El electrocardiograma (ECG) continda siendo una herramien-
ta diagndstica clave en este contexto. Estudios previos han de-
mostrado una relacién inversa entre la duracion del QRS y la FEy.
Una duracion del QRS >0,10 segundos mostro alta especificidad
(83,6%), aunque sensibilidad moderada (43,8%), para la detec-
cion de FEy reducida. En los dltimos afos, el SGL y el MAPSE
han demostrado ser variables precoces y sensibles para identifi-
car disfuncion sistolica incipiente del VI,

A pesar de ello, existe escasa evidencia que explore la relacién
entre la duracion del QRS y los pardmetros de deformacion mio-
cérdica como el SGL y el MAPSE.

OBJETIVOS
- Evaluar la relacion entre duracién del QRS y SGL.
« Evaluar la relacion entre duracién del QRS y MAPSE.

METODOS

Se realizd un estudio observacional, prospectivo y analitico en pa-
cientes mayores de 18 afos con alto riesgo cardiovascular, definido
segun el Score de Framingham (=15 puntos en hombres y >18 pun-
tos en mujeres), que presentaban uno o méas de los siguientes facto-
res de riesgo: hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, dislipide-
mia, tabaquismo y obesidad. Todos fueron evaluados en el Instituto
de Cardiologia “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-
teristicas clinicas y factores de riesgo detallados en Tabla 1.

A todos los pacientes se les realizd un ecocardiograma Doppler se-
gun las recomendaciones actuales de la Sociedad Americana
de Ecocardiografia (ASE) y la Asociacion Europea de Imagen
Cardiovascular (EACVI), con determinacion de FEy por método bipla-
no de Simpson, SGL mediante speckle tracking y MAPSE en modo M.
Asimismo, se efectud un ECG de 12 derivaciones dentro de los 30 dias
de la ecocardiografia. Los pardmetros electrocardiograficos fueron
obtenidos automdticamente por el software del equipo y validados
por un cardiélogo con experiencia.

RESULTADOS

Se incluyeron 209 pacientes, de los cuales el 44,7% eran mujeres. En
relacién con los factores de riesgo que determinan alto riesgo cardio-
vascular, se observo una prevalencia del 80,3% para hipertension ar-
terial, 23,1% para diabetes mellitus tipo 2, 21,2% para tabaquismo y
48,1% para dislipidemia. El resto de las caracterfsticas demograficas y
los parametros del ECG se detallan en la Tabla 1. Al analizar la rela-
cion entre la duracion del QRS en el ECG y la FEy, se observé un coefi-
ciente de correlacion de r=-0,41 (Figura 1). La relacion entre la dura-
cion del QRS y el SGL fue de r=-0,33 (Figura 2). De igual manera, se
evidencio una relacién menos marcada entre la duracion del QRS y el
MAPSE, con un coeficiente de r=-0,17 (Figura 3).

Tabla 1. Variables demogrdficas y factores de riesgo.

Total de la poblacién 209 pacientes
- Edad
Mayor de 18 afos Si
- Sexo
Masculino 115 (55.3%)
Femenino 93 (44.7%)
« Factores de riesgo cardiovasculares
Hipertensién arterial
Si 167
No 41
Diabetes mellitus tipo 2
Si 48
No 160
Obesidad
Si 84
No 76
Dislipemia
Si 100
No 108
Tabaquismo
Si 44
No 164
« Enfermedad cardiovascular Si
« Alteracion en el electrocardiograma
BCRIHH
Si 6
No 200
BCRDHH
Si 17
No 189
HAI
Si 14
No 192
Secuela inferior
Si 27
No 179
Secuela anterior
Si 185
No 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.

DISCUSION

En multiples ensayos clinicos randomizados se ha demostrado que
una duracién prolongada del QRS se relaciona con trastornos de la
conduccién intraventricular de diversas etiologias, como necrosis mio-
cérdica, isquemia o enfermedades de depdsito. Esto se debe a que la
despolarizacién miocardica comienza en tejido no especializado, dife-
rente del sistema de conduccion cardiaco, lo que retrasa el tiempo de
activacion ventricular. Bajo esta légica, un complejo QRS prolongado
indicarfa una contractilidad alterada y, en consecuencia, una disminu-
cion en la FEy, como respaldan estudios que avalan el uso de resincro-
nizacion cardiaca para mejorar la sincronia, la contractilidad y la FEy'".
El SGL cuantifica el acortamiento miocardico durante la sistole y el
MAPSE evalua la excursion longitudinal del plano valvular mitral, por
lo que cabria esperar una correlacién entre la duracion del QRS y am-
bos parametros. Sin embargo, en este estudio se observé que solo la
FEy presento una relacion inversamente proporcional con la duracién
del QRS, mientras que no se hallé una asociacién significativa entre el
QRS y el SGL o el MAPSE.
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Figura 1. Relacidn entre la fraccion de eyeccidn (FE) y la duracion del QRS.

La falta de correlacién entre la prolongacion del QRS y estos para-
metros ecocardiograficos podria deberse a la relacion entre el tipo
de fibras musculares implicadas y la técnica utilizada en la medi-
cién. En la pared cardiaca existen tres tipos de fibras: subendocérdi-
cas, circunferenciales y subepicardicas. La FEy —estimada median-
te Simpson— evalla principalmente la contribucion de las fibras
circunferenciales o medias, que representan la mayor parte del es-
pesor miocérdico. En cambio, el MAPSE y el SGL reflejan la funcién
de las fibras subendocardicas, que constituyen una proporcién me-
nor de la pared ventricular. Dado que la duracion del QRS estd mas
relacionada con la despolarizacién de las fibras circunferenciales, un
retraso en su activacion se traduce en un QRS mas ancho y afec-
ta directamente la FEy, mientras que las alteraciones en fibras su-
bendocardicas tienen un impacto menor en la duracion del QRS*'°.
Estos hallazgos plantean la necesidad de investigaciones adicionales
para confirmar esta hipdtesis y mejorar la comprensién de la relacién
entre conduccion eléctrica y disfuncion mecanica detectada por téc-
nicas avanzadas de imagen.

CONCLUSION

En esta cohorte de pacientes con alto riesgo cardiovascular, la dura-
cion del QRS mostro correlacion significativa con la FEy, pero no con el
SGL ni con el MAPSE. Estas diferencias podrian explicarse por la parti-
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REPERCUSION DE LA GLUCEMIA PREOPERATORIA ALTERADA
EN LA ESTADIA HOSPITALARIA EN PACIENTES SOMETIDOS A

CIRUGIA CARDIACA

IMPACT OF ALTERED PREOPERATIVE BLOOD GLUCOSE ON HOSPITAL
STAY IN PATIENTS UNDERGOING CARDIAC SURGERY

AGOSTINA SPACCESI

RESUMEN

La correcta evaluacién y preparacion preoperatoria es fundamental en pacientes
sometidos a cirugfa cardiaca. 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 duracién de la internacion es clave para
minimizar los costos y los riesgos clinicos asociados. El objetivo de este estudio
fue determinar la relacion entre el control glucémico preoperatorio y la prolon-
gacion de la estadia hospitalaria en el postoperatorio.

Se realizd un estudio retrospectivo y observacional en pacientes mayores de
18 afos sometidos a cirugia cardiaca en el Sanatorio Allende (Cérdoba). Se ex-
cluyeron cirugias de urgencia y comorbilidades incapacitantes. Se analizé la aso-
ciacion entre glucemia preoperatoria alterada, hemoglobina glicosilada (HbA1c)
elevaday duracion de la internacion tras la cirugfa.

Se incluyeron 100 pacientes, observandose una asociacion estadisticamente
significativa entre glucemia preoperatoria elevada y mayor tiempo de hospital-
izacion (p=0,04; r=0,21). Asimismo, la HbA1c preoperatoria mostrd una relacion
significativa con una estadia posoperatoria prolongada (p=0,001). En cambio,
no se hallaron asociaciones entre diabetes conocida, uso previo de insulina o
necesidad de infusién de insulina en el periodo posoperatorio.

En conclusién, un adecuado control glucémico y de HbA1c previo a la cirugia se
asocia con una reduccion del tiempo de internacion en pacientes sometidos a
cirugia cardiaca, lo que resalta la importancia de la optimizacion metabdlica en
el preoperatorio.

Palabras clave: hiperglucemia perioperatoria, cirugia cardiaca, estancia hospitalaria.

ABSTRACT

Proper preoperative evaluation and preparation are essential in patients under-
going cardiac surgery. Hyperglycemia is a common finding 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 (Cérdoba). 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 significant association was
found between elevated preoperative blood glucose and longer hospital stay (p
=0.04; r = 0.21). Similarly, elevated preoperative HbA1c was significantly 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 HbATc 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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INTRODUCCION

Los pacientes sometidos a cirugfa cardiaca constituyen una po-
blacién que requiere intervenciones quirdrgicas de alta complejidad.
Debido al cardcter invasivo de estos procedimientos y al riesgo po-
tencial de complicaciones, resulta esencial una adecuada evaluacion
y preparacion preoperatoria, con el objetivo de garantizar resultados
optimos'.

La diabetes es una comorbilidad frecuente en candidatos a cirugia
cardiovascular (CV). Se estima que aproximadamente el 28% de
los pacientes diabéticos se someteran a cirugia de revascular-
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izacion miocérdica en algin momento de su evolucion®. Controlar
los niveles de glucemia antes y después de la cirugia desempefia
un papel crucial para mejorar los resultados y reducir el riesgo de
complicaciones.

La hiperglucemia es un hallazgo frecuente en el preoperatorio de
cirugfa cardiaca y conduce a una alteracion en el metabolismo de los
acidos grasos libres, disfuncion endotelial y aumento de la trombogé-
nesis®®. Se ha asociado con mayor riesgo de eventos adversos, in-
fecciones, estadias hospitalarias prolongadas e incluso mortalidad’.
Ascione y colaboradores, en una revisién retrospectiva de 8.727 paci-
entes, demostraron que glucemias >200 mg/dl en los primeros 5 dias
posoperatorios se relacionaron con mayor morbilidad y mortalidad
hospitalaria®.

Diversos factores contribuyen a la hiperglucemia perioperatoria,
como la diabetes preexistente, los cambios hormonales relaciona-
dos con el estrés quirdrgico y el uso de farmacos como corticoides.
Para controlar los niveles de glucosa y disminuir complicaciones,
muchos pacientes reciben terapia con insulina en el pre-, intra- y
posoperatorio’.
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Por otra parte, la duracion de la estancia hospitalaria constituye un indi-
cador clinico relevante'™. Su prolongacién incrementa costos sanitarios
y la exposicion a infecciones intrahospitalarias y otras complicaciones'".
A pesar de los avances en cirugia CV y atencién perioperatoria, el
manejo posoperatorio continta siendo complejo. En este contexto,
el presente estudio busca determinar si existe relacién entre el con-
trol glucémico preoperatorio y la duracién de la estadia hospitalaria
en pacientes sometidos a cirugfa cardiaca.

OBJETIVOS
Primario
« Determinar si las glucemias alteradas preoperatorias se correla-
cionan con una mayor estadia hospitalaria luego de una cirugia
CV.
Secundarios
- Evaluar si la hemoglobina glicosilada (HbA1c) preoperatoria al-
terada se asocia con una estadfa hospitalaria prolongada.
- Analizar el impacto del diagnéstico previo de diabetes, del uso
previo de insulina y del requerimiento de infusion de insulina en
el posoperatorio sobre la duracién de la estadia hospitalaria.

MATERIALES Y METODOS

Diseio del estudio: Estudio observacional retrospectivo que in-
cluyé a pacientes sometidos a cirugia cardiaca en ambas sedes del
Sanatorio Allende, en la ciudad de Cérdoba. Se seleccionaron pacien-
tes mayores de 18 afios, de ambos sexos.

Criterios de exclusion: Se excluyeron cirugfas no electivas y pacien-
tes con comorbilidades incapacitantes que pudieran interferir en la
duracion de la estancia hospitalaria.

Los datos se recopilaron retrospectivamente a partir de la historia
clinica informatizada de la institucién y se utilizaron para llevar a cabo
el andlisis estadistico y responder a los objetivos planteados.
Variables: Se registraron datos demogréficos (edad, sexo, peso, tal-
la e IMC), diagndstico previo de diabetes y medicacion utilizada antes
de la internacién (uso o no de insulina), otras comorbilidades, requer-
imiento de infusién de insulina en el posoperatorio, glucemia al alta'y
dias totales de internacién.

Se considerd estancia hospitalaria prolongada a aquella mayor de 7 dias,
y glucemia en ayunas preoperatoria alterada cuando fue >105 mg/dl.
Analisis estadistico: Los datos se tabularon en Excel 2021 de forma
andnima y luego se procesaron con el software R-Medic. Se realizé un
andlisis descriptivo, calculando frecuencias absolutas y relativas para
variables cualitativas; y media y desviacion estandar para variables
cuantitativas. Para la comparacion entre grupos se utilizé la prueba de
Chi®. Se considerd estadisticamente significativo un valor de p <0,05.
Aspectos éticos: Este trabajo respeta los principios de la Declaracion
de Helsinki (1964) y sus enmiendas. El proyecto fue aprobado por el
Comité de Etica de Investigacion en Salud (CIEIS) del Sanatorio Allende.

RESULTADOS

La muestra final incluy6 100 pacientes (Tabla 1). La edad oscilé entre
27y 82 afios, con una media de 61,9+11,1 afos. En cuanto al sexo, 27

Tabla 1. Caracteristicas de los participantes.

Variable Valor
n 100
Edad 27-82 anos (61,94)

Sexo 27% mujeres

Indice de masa corporal 29,12 kg/m? (18-42 kg/m?)

Diabetes 34%

Hipertension arterial 77%

Glucemia preoperatoria media 127.57 ma/dl
Hemoglobina glicosilada 6.16% (4.30-10.40%)
Dias de internacion 8,5 (2-50)

eran mujeres (27%) y 73 hombres (73%). El indice de masa corporal
(IMC) promedio fue de 29,1 kg/m” (rango: 18-42 kg/m?).

El procedimiento mds frecuente fue el bypass aortocoronario (48%),
sequido del reemplazo valvular (35%), la cirugia combinada (re-
emplazo valvular + bypass) en el 8% y otros procedimientos en el 9%.
El 34% de los pacientes tenfa diagnéstico previo de diabetes, y el 10%
de ellos era insulinorrequiriente. £l 88% presentd comorbilidades, de
las cuales fueron mds prevalentes: hipertension arterial (77%), enfer-
medad vascular periférica (12%), enfermedad renal crénica (10%), in-
suficiencia cardiaca (8%) y fibrilacién auricular (6%).

El 62% de los pacientes presenté 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 duracién de la internacion fue de 8,5 dfas (rango:
5-50 dfas). Durante la hospitalizacién, el 11% de los pacientes requiri6
infusién de insulina en el posoperatorio.

Se observé una asociacion estadisticamente significativa entre gluce-
mia preoperatoria alterada y mayor tiempo de internacién (p=0,04;
r=0,21) (Figura 1). Asimismo, la HbA1c preoperatoria alterada se cor-
relaciond de manera significativa con una estancia prolongada (>7
dias) (p=0,001) (Figura 2). No se identificé correlacién entre la pres-
encia de diabetes previa, el uso de insulina preoperatoria ni el re-
querimiento de insulina posoperatoria con la duracién de la estadia
hospitalaria.

DISCUSION

En el presente estudio observamos que los pacientes con glucemia
preoperatoria alterada presentaron una estancia hospitalaria mas 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-
gacion de la internacion’. Del mismo modo, Omar et al. evidencia-
ron que un control glucémico mas estricto se relaciona con una dis-
minucion en la estadia hospitalaria'.

La HbATc también mostré una correlacién significativa con los dias
de internacion posteriores a la cirugfa, concordante con lo observado
en la cohorte de Halkos et al.". Este hallazgo refuerza la importancia
del control metabdlico previo a la cirugia como estrategia prondstica.
En contraste, no hallamos asociacién entre diagndstico previo de di-
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Figura 1. Correlacidn entre dias de internacién 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, més alla del estatus diabético™.

En nuestra cohorte, la presencia de hiperglucemia preoperatoria po-
dria interpretarse como un indicador de un estado inflamatorio o me-
tabdlico 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 encontré impacto del uso previo
de insulina o de la infusién de insulina en el posoperatorio, lo que su-
giere que el momento ideal para intervenir es antes del procedimien-
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to quirlrgico, cuando la optimizacion del control glucémico podria
modificar el pronéstico.

CONCLUSION

Un adecuado control glucémico preoperatorio, evaluado tanto por
glucemia en ayunas como por HbA1c, se asocia con una menor dura-
cion de la estancia hospitalaria en pacientes sometidos a cirugfa cardfa-
ca. Estos hallazgos refuerzan la necesidad de una evaluacion metabdli-
ca sistemadtica y una estrategia de optimizacion glucémica previa al pro-
cedimiento, independientemente del diagndstico de diabetes conocido.
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PERICARDITIS TUBERCULOSA: MANIFESTACION INFRECUENTE
DE UNA ENFERMEDAD PREVALENTE

TUBERCULOUS PERICARDITIS: UNCOMMON MANIFESTATION OF A

PREVALENT DISEASE

MARTIN J. HABIB', PEDRO D. ZANGRONIZ? KARINA A. RAMOS?, RODOLFO LEIVA?, PASCUAL GUIDAS, JUAN M. BONELLI®,

LUCIANA CARRAL’, CELESTE ROSSO', FLORENCIA PEREZ'

RESUMEN

La pericarditis tuberculosa constituye una manifestacion infrecuente de la tubercu-
losis extrapulmonar. La tasa nacional de tuberculosis se ubicd en 27,4/100 mil habi-
tantes, aproximadamente el 60% de los casos se diagnosticaron en poblacion joven,
pero no existen datos oficiales acerca de la incidencia de afectacion pericardica en
nuestro pais. El diagndstico y tratamiento de esta entidad constituyen un verdade-
ro desafio.

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 official 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, effusive-constrictive pericarditis.
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INTRODUCCION

La tasa nacional del total de los casos de tuberculosis (TBC) se ubi-
c6 en 27,4 por cada 100 mil habitantes y aproximadamente el 60%
de los casos se diagnosticaron en la poblacion joven y en edad pro-
ductiva (15 a 44 afos). 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 oficiales acerca de la incidencia de com-
promiso pericardico en la infeccién por TBC'.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 26 aflos consulta por cuadro de disnea en
clase funcional Il de 15 dias de evolucion, que progresa a clase
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funcional lll en las Ultimas 72 horas. Al interrogatorio dirigido re-
fiere episodios febriles diarios, sudoraciéon nocturna y pérdida
de peso de 3 meses de evolucién. Como antecedentes, presenta
diagnéstico de infeccién por el virus de inmunodeficiencia huma-
na (VIH) de transmisién vertical bajo tratamiento irreqular, con-
sumo ocasional de cocaina, y nocion de foco positiva para TBC. A
su ingreso, se lo constata normotenso, taquicardico, afebril y sa-
turando 97% al aire ambiente por pulsioximetria. Presentaba un
indice de masa corporal (IMC) de 21 kg/m? Al examen fisico, se
evidencia ingurgitacion yugular 4/6 con colapso inspiratorio, rui-
dos cardiacos normofonéticos, sin R3 y R4, choque de punta lo-
calizado en quinto espacio intercostal sobre la linea mediocla-
vicular izquierda. Reflujo hepatoyugular positivo. A la palpacién
abdominal, borde hepatico a 3 cm por debajo del reborde cos-
tal. Hipoventilacion generalizada. Sin otro signo clinico de insu-
ficiencia cardiaca. Se realiza electrocardiograma (ECG) que evi-
dencia: ritmo sinusal, frecuencia cardiaca de 120 lpm, PR 0,12 s,
QRS 0,085, 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 evaluacién inicial se solicita radiograffa de térax,
que demuestra un fndice cardiotoracico 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%), globulos blancos dentro de pardmetros norma-
les (9320/mm?), funcion renal normal (urea 21 mg/dl y creatini-
na 0,78 mg/dl), reactantes de fase aguda elevados (velocidad de
eritrosedimentacion 120 mm/1h y proteina C reactiva 31,8 mg/l),
Pro-BNP elevado (2065 pg/ml); hepatograma, ionograma y tro-
ponina ultrasensible dentro de pardmetros normales. Se efectla
ecocardiograma transtoracico Doppler, que informa rebote sep-
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Figura 1. Electrocardiograma de ingreso. Se evidencia alteracion de la repolarizacion en las derivaciones de cara lateral e inferior, concordante con la sospecha de pericarditis.

Figura 2. Radiografia de térax de ingreso.

tal e hipocontractilidad global, con dilatacion y disfuncién biven-
tricular (Figura 3, paneles Ay B) y el pericardio parietal y visce-
ral severamente engrosado de forma difusa. En relacién a cavida-
des derechas se aprecia, entre ambos pericardios engrosados, la
presencia de liquido pericérdico, anecoico, con tractos de fibrina.
En vista subxifoidea se aprecia compresion del ventriculo derecho
(Figura 3, paneles Cy D). Con la técnica Doppler se constataron
flujos valvulares con variacion exagerada de la velocidad con la
respiracion, como signo de interdependencia (Figura 3, panel E).
La vena cava inferior se encontraba dilatada sin colapso inspira-
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Figura 3. Imdgenes de ecocardiografia Doppler. A y B: paraesternal eje largo (bidimensional
[Aly modo M [B]). Cy D: ventana subxifoidea. E: flujograma mitral en ventana apical de cua-
tro cdmaras. F: imagen de vena cava inferior.
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Figura 4. Tomografia de térax con contraste en ventana mediastinica (A), y parenquimato-
sa (B).

torio (Figura 3, panel F). Todos estos hallazgos son compatibles
con signos de pericarditis efusivoconstrictiva.

Al segundo dia de internacién, para continuar con el estudio etiolo-
gico se solicita tomografia axial computarizada (TAC) de térax que in-
forma leve derrame pericardico izquierdo asociado a engrosamien-
to irregular y realce de las hojas pericérdicas tras la administracion de
sustancia de contraste endovenoso. En la region pericardica basal-an-
terior derecha se observa una coleccién hipodensa de paredes en-
grosadas. Infiltrado micronodulillar de distribucién difusa en ambos
campos pulmonares, de aspecto miliar, hallazgos compatibles con
TBC pulmonar y pericardica (Figura 4). Al tercer dia de internacion,
se realiza resonancia magnética (RMN) cardiaca, que evidencia re-
alce tardio difuso con ambas hojas pericdrdicas, engrosadas e infla-
madas; una imagen compatible con absceso pericrdico en relacién
con la pared inferior y lateral derecha; movimiento anormal del sep-
tum interventricular. Disfuncién biventricular (fraccién de eyeccién
del ventriculo derecho del 40% y del ventriculo izquierdo del 41%).
Ademas evidenciaba dilatacién biauricular y derrame pericardico vy
pleural bilateral. Imégenes compatibles con pericarditis constrictiva
(Figura 5). Dada la clinica, los hallazgos imagenoldgicos y la nocion
de foco positiva para TBC, se solicita evaluacion por parte del Servicio
de Neumonologfa, quienes realizan un lavado broncoalveolar con
toma de muestra y consiguiente resultado positivo para GeneXpert,
confirmando infeccion por TBC. Se interpreta cuadro como pericardi-
tis constrictiva tuberculosa, instaurando tratamiento con antibacilares
de primera Iinea TBC (isoniazida, rifampicina, pirazinamida y etambu-
tol), se otorga alta hospitalaria debiendo continuar tratamiento su-
pervisado y seguimiento de manera ambulatoria.

DISCUSION

La pericarditis por tuberculosis causa <4% de la enfermedad peri-

HOSPITAL CENTENARI(

Figura 5. Resonancia magnética cardiaca: eje corto (A), cuatro cdmaras (B) y corte frontal
con realce tardio de gadolinio (C). Nétese la presencia de derrame pericdrdico y pleural, asi
como el realce de las hojas pericdrdicas en el panel C.

cérdica en el mundo desarrollado, puede ocurrir a cualquier edad
y afecta mds frecuentemente a varones que a mujeres”. Presenta
una mortalidad de un 17-40% a los 6 meses del diagnéstico. La
constriccion se desarrolla generalmente en los primeros 6 meses
de presentacion con una pericarditis efusiva (pericarditis efusivo-
constrictiva). El diagnéstico definitivo de pericarditis tuberculosa
se basa en la presencia del bacilo tuberculoso en el liquido peri-
cérdico o en una seccion histoldgica del pericardio, en cultivo o
por analisis por reaccion en cadena de la polimerasa (GeneXpert)?.
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El ecocardiograma Doppler se considera el principal estudio de
imagen, cuyos hallazgos principales son: el engrosamiento peri-
cardico, la variacion respiratoria del pico de la velocidad E mitral
>25% y la velocidad de €' >8 cm/s. La RMN cardfaca tiene una
precision del 93% para la deteccion del engrosamiento pericar-
dico mayor a 4 mm, encontrado en el 50% de los casos, y se con-
sidera una gran opcion diagnéstica en casos donde el ecocardio-
grama es inconcluso®. Un régimen terapéutico eficaz para el trata-
miento de la TBC extrapulmonar es la combinacién de rifampici-
na, isoniazida, pirazinamida y etambutol durante al menos 2 me-
ses, sequido de isoniazida y rifampicina (6 meses de tratamien-
to total). Con respecto al tratamiento esteroideo adyuvante se ha
asociado a disminucion de la incidencia de constriccion pericardi-
cay hospitalizacién, sin embargo, este tratamiento se ha asociado
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con aumento del riesgo de malignidades asociadas al VIH*. El tra-
tamiento invasivo (pericardiectomia) se reserva para aquellos pa-
cientes cuya condicién clinica no mejora o se deteriora después
de 4-8 semanas de tratamiento antituberculoso.

CONCLUSIONES

Si bien no hay datos epidemioldgicos locales, la pericarditis por TBC
es una entidad a tener en consideracion en nuestro medio y es ne-
cesario un trabajo multidisciplinario tanto para su diagnéstico como
tratamiento. Con respecto a las técnicas de imagenes, el ecocardio-
grama Doppler y la RMN cardiaca son piedras angulares no solo para
el diagnostico sino también a la hora de evaluar pronéstico y res-
puesta al tratamiento instaurado.
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RESUMEN

El sindrome de descompresion pericérdica (SDP) es una complicacion infrecuen-
te pero potencialmente fatal del drenaje de grandes derrames pericardicos o ta-
ponamiento cardiaco. Se caracteriza por deterioro hemodindmico paraddjico,
frecuentemente asociado a disfuncion del ventriculo derecho (VD) y shock car-
diogénico. Presentamos el caso de una mujer de 50 afios con antecedente de
tabaquismo, en quien se identificé un derrame pericardico severo secundario a
adenocarcinoma pulmonar. Tras una ventana pleuropericardica con drenaje de
2000 ml, desarroll6 disfuncion biventricular aguda, insuficiencia tricuspidea seve-
ra e inestabilidad hemodindmica. El cuadro fue interpretado como SDP con dis-
funcion aguda del VD. La paciente respondi¢ favorablemente a soporte inotrépi-
co y tratamiento antiinflamatorio, con recuperacion ecocardiografica y clinica. El
SDP presenta una fisiopatologia multifactorial, incluyendo desbalance hemodi-
namico, isquemia miocdrdica transitoria y mecanismos autonémicos. Su recono-
cimiento precoz es crucial, especialmente en pacientes oncoldgicos, porque per-
mite instaurar medidas de soporte oportunas que mejoren el prondstico.

Palabras clave: derrame pericérdico, sindrome de descompresion, disfuncion del
ventriculo derecho.

ABSTRACT

Pericardial decompression syndrome (PDS) is a rare but potentially fatal compli-
cation of draining large pericardial effusions 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 effu-
sion secondary to lung adenocarcinoma was identified. 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-inflammatory 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 effusion, decompression syndrome, right ventricular dys-
function.
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INTRODUCCION

El sindrome de descompresion pericardica (SDP) es una complica-
cién infrecuente del drenaje de grandes derrames pericrdicos o ta-
ponamiento cardiaco. Puede presentarse inmediatamente después
del procedimiento o en los dias posteriores, manifestandose por de-
terioro hemodindmico paraddjico, evidenciado por exacerbacién de
sintomas de insuficiencia cardiaca (IC) y/o edema agudo de pulmoén.
Estos incluyen disnea progresiva, edemas periféricos, aumento de re-
querimientos de oxigeno y disfuncion sistélica del ventriculo derecho
(VD), con riesgo de evolucion a shock. Existen diversas teorias fisiopa-
toldgicas que intentan explicar su desarrollo. El tratamiento se basa
en soporte hemodindmico, uso de inotrépicos, vasopresores, diuréti-
os intravenosos, y eventualmente asistencia circulatoria mecanica’.
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CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino de 50 afos, tabaquista activa (30 paque-
tes-afo), que consultd a Servicio de Emergencias por cuadro clinico
de una semana de evolucién caracterizado por disnea clase funcional
Il de la clasificacion NYHA, tos seca y dolor tordcico punzante. Al
examen fisico se encontraba lUcida, con frecuencia cardiaca 110 lati-
dos/minuto, presién arterial 130/90 mmHg, saturacién de oxigeno al
aire ambiente 96%, ruidos cardiacos normofonéticos, sin soplos y a la
auscultacion pulmonar crepitantes en base derecha.

La radiografia de térax (Figura 1) mostré cardiomegalia e infiltrados
parahiliares bilaterales. Se solicité una tomografia de tdrax sin con-
traste que reveld una masa pulmonar en Iébulo superior derecho con
compromiso de pleura visceral, derrame pleural ipsilateral y derrame
pericardico con un despegamiento de hasta 35 mm.

El electrocardiograma (ECG) de ingreso constatd taquicardia si-
nusal, con ondas T negativas en cara inferior y lateral. Los marca-
dores inflamatorios estaban elevados (proteina C reactiva 8,4 mg/
dl, eritrosedimentacion 73 mm/h). El ecocardiograma transtordcico
(Figuras 2 y 3) mostré funcion biventricular conservada, derrame
pericardico severo y circunferencial, con maximo anterior de 36-
37 mm y fibrina adherida, sin signos de taponamiento inminente.
Dado el contexto clinico y la alta sospecha de etiologia oncolégica, se
decidi¢ realizar una ventana pleuropericardica. Se drenaron 2000 ml
de liquido pericardico y se tomaron biopsias ganglionares mediasti-
nales por videotoracoscopia.
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Figura 1. Radiografia de térax anteroposterior. Se visualiza cardiomegalia e infiltrados peri-
hiliares bilaterales.

En el posoperatorio inmediato, ingreso a la Unidad Coronaria con dre-
naje pericardico y tubo pleural izquierdo. Present6 inestabilidad he-
modindmica con nuevo bloqueo completo de rama derecha en el
ECG. El ecocardiograma mostré disfuncién biventricular con dilata-
cién del VD (onda S'del VD mediante Doppler tisular: 6,96 cm/s; frac-
cién de cambio del &rea del VD: 19%) (Figuras 4 y 5), insuficiencia
tricuspidea severa (Vmax 2,10 m/s), vena cava inferior (VCI) de 22 mm
con colapso inspiratorio <50% v lineas B bilaterales.

Se interpretd como shock cardiogénico y se inicié tratamiento con ino-
trépicos, diuréticos intravenosos y colchicina. Una nueva tomograffa
con contraste descarté tromboembolismo pulmonar. A las 24 horas, el
ecocardiograma evidencié mejorfa de la funcién biventricular y de los
pardmetros de congestion (VCl 16 mm con colapso inspiratorio >50%).
El cuadro se interpretd como SDP con disfuncién aguda del VD. La pacien-
te evoluciond favorablemente y fue dada de alta al séptimo dia bajo trata-
miento con colchicina y antiinflamatorios no esteroideos, con seguimien-
to ambulatorio por cardiologfa y oncologfa. La anatomia patoldgica confir-
mo adenocarcinoma pulmonar invasor con metastasis ganglionares.

DISCUSION

El taponamiento cardiaco se produce por la acumulacién rdpida o ex-
cesiva de liquido en el espacio pericardico, con aumento de la pre-
sién intrapericardica y compromiso del llenado ventricular, primero
derechoy luego izquierdo. Este mecanismo genera una reduccion del
volumen sistélico y del gasto cardiaco, compensada inicialmente por
respuestas simpaticas (taquicardia, aumento de la contractilidad y va-
soconstriccion periférica)’. Su presentacion puede incluir IC aguda y
shock, habitualmente por disfuncién del VD, como se observé en el
caso aqui expuesto.
El SDP es una complicacion rara, transitoria, pero potencialmen-
te mortal del drenaje pericardico?, descripta por primera vez en
1983 por Vandyke et al. como un “sindrome de bajo gasto cardiaco™.
Angouras et al. acufiaron el término actual en 2010% En una revision
publicada en 2015, se reportaron 35 casos con una mortalidad de
hasta el 29%°.
Las principales hipdtesis fisiopatoldgicas incluyen:

- Hipdtesis hemodindmica: al aliviar la compresion pericardica, se

" q00mmis | 1006pm
Figura 2. Ecocardiograma modo M en la proyeccion apical de cuatro cdmaras, con Doppler tisu-
lar (TDI) del anillo tricuspideo lateral. Se observa una excursion sistdlica del plano del anillo tricus-
pideo (TAPSE) de 2,65 cm, lo cual indica una funcion sistdlica del ventriculo derecho conservada.
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Figura 3. Ecocardiograma transtordcico en proyeccion apical de cuatro cdmaras que mues-
tra la presencia de derrame pericdrdico circunferencial, evidenciado como un espacio anecoi-
co entre el pericardio visceral y parietal. Se midié una separacién mdxima de 3.67 cm, compa-
tible con derrame pericdrdico de gran volumen.
produce un aumento brusco del retorno venoso (precarga del VD)
mientras se mantiene elevada la poscarga del ventriculo izquier-
do, lo que genera un desajuste hemodindmico y puede desenca-
denar IC aguda'®.

- Hipdtesis isquémica: la compresion pericardica podria reducir
la perfusién coronaria, provocando isquemia miocardica tran-
sitoria 0 aturdimiento, con disfuncion contractil posterior al
drenaje®.

- Hipdtesis autondmica: la reduccion subita del tono simpético
tras el drenaje puede desenmascarar disfuncién miocardica pre-
via o inducir una nueva disfuncion por deprivacion adrenérgica®.

Estos factores pueden actuar de forma conjunta y generar un dete-
rioro hemodindmico significativo luego de la evacuacién del liquido
pericardico.

El ecocardiograma es una herramienta esencial para el diagndstico
precoz y el seguimiento hemodindmico. El tratamiento de los pacien-
tes que desarrollan este sindrome implica un sequimiento en unida-
des especializadas con la posibilidad de administrar terapias para la
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Figura 4. Ecocardiograma. Imagen obtenida por Doppler pulsado en modo TDI desde el dpex
apical de cuatro cdmaras, con colocacion del volumen de muestra en el anillo lateral tricuspi-
deo. Se registra una velocidad sistdlica (s') de 6,96 cm/s, lo que sugiere disfuncion sistélica del
ventriculo derecho.

IC, apoyo inotrépico y, en situaciones graves, recurrir a dispositivos de
asistencia ventricular mecdnica.

CONCLUSION

El SDP es una complicacion poco frecuente pero grave del drena-
je pericardico, que puede llevar a inestabilidad hemodindmica pa-

BIBLIOGRAFIA

1. Prabhakar Y, Goyal A, Khalid N, Sharma N, Nayyar R, Spodick D, et al. Peri-
cardial decompression syndrome: a comprehensive review. World J Cardiol.
2019,11(12):282-291.

2. Nelson DM, Brennan AP, Burns AT, Maclsaac Al. Pericardial decompression syn-
drome with acute right ventricular failure: a case series. Eur Heart J Case Rep.
2023;7(7):ytad275.

3. Vandyke WH Jr, Cure J, Chakko CS, Gheorghiade M. Pulmonary edema after peri-
cardiocentesis for cardiac tamponade. N Engl J Med. 1983;309(10):595-59.

4. Angouras DC, Dosios T. Pericardial decompression syndrome: a term for a well-de-

13.6 cm®

VI-Vol 27.2ml

B Baj VTS (AMCAM) 27.2mi
FE (A4CAM)

PenArmén 19.0 4

Figura 5. Ecocardiograma en vista apical de cuatro cdmaras con trazado endocdrdico del
ventriculo derecho para estimacién de volumen sistélico. Se observa un volumen sistdlico fi-
nal (VTS) de 27,2 mly una fraccion de eyeccion del 19%, lo cual indica disfuncion sistélica se-
vera del ventriculo derecho.

radojica posterior al drenaje pericardico, con empeoramiento cli-
nico y shock cardiogénico. Su fisiopatologia subyacente es com-
pleja y aun no se comprende completamente. Si bien la evolu-
cion puede ser desfavorable, el pronéstico mejora con un diag-
nostico precoz y un manejo dirigido, tal como se evidencié en
nuestra paciente, quien respondié favorablemente al tratamien-
to instaurado.
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RESUMEN

La aortitis infecciosa es una entidad poco frecuente, de evolucién potencialmen-
te letal, que requiere diagndstico y tratamiento precoces. Suele asociarse a bac-
teriemias en pacientes con factores predisponentes como aterosclerosis o inmu-
nosupresion. Presentamos el caso de un varén con fiebre persistente y hallazgos
tomograficos compatibles con pseudoaneurisma iliaco, en contexto de hemo-
cultivos positivos para Staphylococcus aureus. Se realizé diagnéstico de aortitis in-
fecciosa y abordaje quirtirgico con colocacion de proétesis. 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 findings 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 findings.

Keywords: infectious aortitis, Staphylococcus aureus.
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INTRODUCCION

La aortitis es una condicién médica infrecuente pero potencialmente
letal que implica la inflamacién de la pared adrtica. Puede tener etio-
logfa infecciosa o no infecciosa. Entre las causas infecciosas, se han
implicado bacterias, hongos y, con menor frecuencia, virus. Esta en-
tidad representa un reto diagnostico y terapéutico significativo de-
bido a su presentacién clinica inespecifica y la diversidad de agen-
tes involucrados'.

Aungue poco comun en la préctica clinica, su reconocimiento es cru-
cial dado que puede evolucionar hacia complicaciones severas como
abscesos, ruptura aortica, sepsis y falla multiorganica. EI diagndstico
temprano y el tratamiento adecuado son fundamentales para mejo-
rar los resultados y reducir su alta morbimortalidad?.

A continuacion, presentamos el caso clinico de un paciente con aor-
titis infecciosa por Staphylococcus aureus meticilino sensible (SAMS),
su presentacion clinica, estudios diagndsticos y abordaje terapéutico.
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CASO CLINICO

Paciente masculino de 63 afos, hipertenso, tabaquista activo (80 pa-
quetes-aio), con antecedente de infarto agudo de miocardio en 2006
con colocacién de stent en la arteria descendente anterior. Ingresé por
una celulitis en miembro inferior izquierdo, inicidandose antibioticote-
rapia empirica y obteniéndose hemocultivos positivos para SAMS.
Durante la internacion, persistio febril, por lo que se solicité una to-
mograffa computarizada (TAC) de abdomen y pelvis con contraste,
que reveld un pseudoaneurisma de 33x28 mm en la arteria ilfaca pri-
mitiva izquierda, con alteracién de la grasa retroperitoneal adyacente,
hallazgos compatibles con aneurisma infeccioso (Figura 1).

Figura 1. Corte axial de tomografia computada, se visualiza aneurisma de arteria iliaca pri-
mitiva izquierda.
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El ecocardiograma transesofégico evidencié buena funcién sistolica
biventricular, aquinesia septal y anterior, valvulas normofuncionantes
y ausencia de vegetaciones (Figura 2). No se observaron alteraciones
en la aorta ascendente; sin embargo, la aorta tordcica descendente
presentaba placas no protruyentes.

Ante el diagnostico de aortitis infecciosa por SAMS, se decidi¢ reali-
zar cirugia con colocacién de prétesis aortobifemoral. En el posopera-
torio inmediato, el paciente presentd shock mixto (vasopléjico e hipo-
volémico), requiriendo altas dosis de vasopresores y multiples trans-
fusiones. Falleci¢ dentro de las primeras 24 horas posquirurgicas.

DISCUSION

La aortitis infecciosa es una entidad infrecuente pero con elevada
morbimortalidad. Suele desarrollarse sobre una lesién previa, como
placas aterosclerdticas o aneurismas, y afectar la aorta toracica y ab-
dominal'®. Es importante diferenciarla del aneurisma micético, que
generalmente es consecuencia de émbolos sépticos provenientes de
endocarditis infecciosa®.

Las causas mas 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 gramnegativos?®.

La incidencia reportada es baja, representando entre el 0,6% y 2%
de los aneurismas. Predomina en varones mayores de 65 afos, fu-
madores, pacientes inmunocomprometidos o con historia de pro-
cedimientos invasivos?®.

La fisiopatologfa incluye la colonizacion bacteriana de la intima da-
fada por aterosclerosis o desarrollo de placas o Ulceras, lo que favo-
rece la formacién de aneurismas infectados. La diseminacion puede
ser hematdgena, a través de los vasa vasorum, o por extensién directa
desde focos como osteomielitis vertebral o infecciones gastrointesti-
nales**. Menos frecuentemente, la infeccion de la aorta ascendente o
descendente puede desarrollarse como resultado de un dafio al en-
dotelio resultante de una anomalia congénita, como necrosis quistica
0 coartacion, que hace que el vaso sanguineo sea mas susceptible a
la infeccién por bacteriemia o diseminacion contigua®.

Figura 2. Ecocardiograma transesofdgico, no se evidencian vegetaciones valvulares.

Clinicamente, la presentacion es inespecifica: fiebre, do-
lor abdominal o dorsal, masa pulsétil o signos de sepsis. En fa-
ses avanzadas, pueden aparecer fistulas aortoentéricas o
aortobronquiales”*.

El diagnostico requiere alta sospecha clinica. La angio-TAC es
fundamental: permite evaluar la localizacion, detectar compli-
caciones como rotura y planificar la cirugia’. El ecocardiograma
puede ser Util para observar lesiones circunscritas hipoecogéni-
cas adyacentes a la arteria afectada. En aneurismas de gran tama-
fio, puede verse flujo turbulento con el clsico signo de yin-yang
en el Doppler®. La tomografia por emisiéon de positrones (PET/
CT) y la resonancia pueden complementar la evaluacién, espe-
cialmente en casos subagudos o crénicos®'®.

El prondstico es grave. La sepsis es la causa principal de muer-
te. Un estudio examind la posible contribucién de los factores de
riesgo relacionados con la infeccién y el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS) a los resultados de los pacientes con
aneurismas aorticos infectados. Un total de 10 pacientes fueron
incluidos. La mortalidad posquirtrgica fue del 40%. Demostraron
que la combinacion de variables especificas del huésped y de la
infeccion puede ser més predictiva de los resultados que cual-
quier factor de riesgo individual. A su vez, los supervivientes ne-
cesitaron hospitalizacion y rehabilitacién prolongada'.

El tratamiento puede ser quirldrgico (abierto) o mediante repara-
cién endovascular de aneurismas (EVAR). Aunque la EVAR puede
ser Util en pacientes inestables por su menor agresividad, la re-
seccién completa del tejido infectado con cirugfa abierta ofrece
mejor control de la infeccién a largo plazo'"™. La eleccién debe
basarse en el estado del paciente, la localizacion de la lesion y la
experiencia del centro'.

Entre 2001 y 2017, un estudio realizado en la Universidad de
Pekin que incluyd 43 pacientes observé una mejor sobrevida
a corto y mediano plazo de los pacientes sometidos a cirugia
abierta vs. EVAR™. En Suecia, la EVAR ha sido la técnica quirlrgi-
ca principal utilizada para los aneurismas micoticos de aorta ab-
dominal (MAAA) en los dltimos afos, y los datos sugieren que no
hay diferencias en la supervivencia entre los pacientes someti-
dos a cirugfa abierta y la reparacion endovascular para el trata-
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miento de los MAAA. Sin embargo, la cirugfa abierta fue una op-
cion duradera y tuvo beneficios potenciales, incluidos menores
riesgos de complicaciones relacionadas con infecciones, reope-
raciony reingreso'.

Las guias de la Sociedad Europea de Cirugia Vascular recomien-
dan a ambas estrategias como vélidas, siendo la EVAR una opcién
aceptable en ciertos casos (Clase lla, Nivel de evidencia C)?’. La
decision terapéutica final debe ser discutida entre profesionales
abocados a la especialidad quirtrgica y hemodindmica teniendo
en cuenta el riesgo-beneficio de cada paciente, asi como los re-
cursos disponibles de cada centro.
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COMUNICACION INTERVENTRICULAR COMO COMPLICACION
DE INFARTO EVOLUCIONADO, UNA ENTIDAD CADA VEZ

MENOS FRECUENTE

VENTRICULAR SEPTAL RUPTURE AS A COMPLICATION OF EVOLVED
MYOCARDIAL INFARCTION: AN INCREASINGLY RARE ENTITY

RAMIRO ESPINOSA', FEDERICO JORGE GANDOLFO', FRANCISCO GOGGI', IGNACIO MANUEL PIAGGIO', ANTONELLA CARUGNO’,
FRANCISCO ANDRES OLIVARES PRADO? ALAN RODRIGO SIGAL?, JUAN PABLO COSTABEL*

RESUMEN

Las complicaciones mecanicas posinfarto son entidades de incidencia decre-
ciente en los Ultimos anos, fundamentalmente por la mejoria en los tiempos de
diagnostico y tratamiento en relacién con los sindromes coronarios agudos.
Presentamos el caso de un paciente de sexo masculino de 86 afos, que consul-
t6 a nuestra institucion 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 DIy AVL asociado a un valor de troponina T ultrasensible de 2799 ng/I. Por
encontrarse sintomatico al momento de la consulta, se realizé cinecoronariogra-
ffa de urgencia que evidencié enfermedad coronaria difusa de multiples vasos y
tronco comun, con enfermedad aneurismatica difusa en los tres vasos. En con-
texto de no encontrarse una obstruccién significativa de aspecto agudo, y por
la complejidad de la anatomia coronaria, se decidié no realizar angioplastia. Du-
rante su evolucion, intercurrié con hipotension arterial y un soplo sistolico en ba-
rra en mesocardio, por lo que se realizé un ecocardiograma Doppler en el cual
se evidencié una comunicacién interventricular (CIV) de gran tamafo, confirma-
da mediante angiotomografia cardiaca. En contexto de tratarse de un paciente
de elevado riesgo quirlrgico, se decidié optar por la resolucién endovascular de
la CIV. Se intent6 cerrar el defecto con el dispositivo Figulla Flex ASD Occluder de
27 mm, pero el procedimiento no fue exitoso. Posteriormente, progresé el dete-
rioro hemodindmico refractario al soporte farmacoldgico con vasoactivos, hasta
que se constaté el dbito del paciente.

Palabras clave: infarto agudo de miocardio, soplos sistélicos, 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 diffuse multivessel and left main coronary artery disease, with
diffuse aneurysmal disease in all three vessels. Given the absence of significant
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), confirmed 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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INTRODUCCION

Las tres clases principales de complicaciones mecanicas tras el infarto
agudo de miocardio (IAM) son las comunicaciones interventriculares
(CIV), la rotura libre de pared de ventriculo izquierdo y la insuficien-
cia mitral aguda severa secundaria a rotura de musculo papilar. La in-

. Residente de Cardiologfa Clinica. ICBA - Instituto Cardiovascular de Buenos Aires

2. Jefe de Residentes de Cardiologfa Clinica. ICBA - Instituto Cardiovascular de
Buenos Aires

. Staff de Cardiologia Clinica. ICBA - Instituto Cardiovascular de Buenos Aires

4. Jefe de Internacion y Unidad Coronaria. ICBA - Instituto Cardiovascular de

Buenos Aires

w

A4 Correspondencia: Ramiro Espinosa. ICBA - Instituto Cardiovascular. Av. del Liber-
tador 6302, C1428ART CABA, Argentina. Tel: 1161748528. respinosa@icba.com.ar

Los autores declaran no poseer conflictos de intereses.

Recibido: 25/10/2024 | Aceptado: 26/10/2024

cidencia de estas se encuentra en descenso por dos cuestiones fun-
damentales: el diagnostico precoz y oportuno de los eventos coro-
narios agudos, y el desarrollo de terapias més répidas y eficaces para
la revascularizacion. Presentamos el caso de un paciente en el que
una presentacion atipica de IAM determind la demora en su contacto
con el sistema de salud y posteriormente una complicacién mecanica
que concluyé en su deceso.

CASO CLINICO

Paciente de 86 afios, de sexo masculino, con dislipemia, hipertension
arterial, extabaquismo y sedentarismo como factores de riesgo car-
diovascular, sin enfermedad coronaria conocida previamente. Como
antecedentes cardiovasculares, en el ano 2022 se habia realizado de
forma programada una reparacién endovascular (EVAR) por un aneu-
risma de aorta abdominal infrarrenal de 55 mm, sin complicaciones.

Consulta por presentar episodio de dolor epigéstrico urente de tipo célico,
que aparecio en reposo, de 3 horas de duracién 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 habfa presentado una semana antes un episodio
similar, posterior a ingesta copiosa, que habia mejorado con dieta blanda y
consumo de antidcidos, motivo por el cual decidié no consultar.

Al ingreso presentaba presién arterial de 89/52 mmHg, frecuencia
cardiaca de 90 Ipm, frecuencia respiratoria de 20 rpm y saturacion de
oxigeno del 95%. Se encontraba sin signos clinicos de congestién y
con adecuada perfusion periférica. En la auscultacion cardiaca se re-
gistraban dos ruidos cardiacos normofonéticos en los cuatro focos y
un soplo sistdlico de baja intensidad, sin irradiacion. Se realizé elec-
trocardiograma que evidenci¢ ritmo sinusal a 95 Ipm, PR 200 ms, QRS
angosto con onda Q en cara inferior, supradesnivel del segmento ST
de 2 mm en Dllly de 1 mm en Dll'y aVF, con infradesnivel del ST de 1

mm en DIy aVL (Figura 1). Ademés, se realizé laboratorio, con datos
a destacar hematocrito 35.8%, creatinina 1.09 mg/dly troponina T ul-
trasensible 2799 ng/I.

Se interpret6 el cuadro como infarto de miocardio evolucionado de
cara inferior, y por persistir sintomatico y con tendencia a la hipotension
arterial, se decidi¢ realizar cinecoronariografia de urgencia (Figuras 2 y
3), en la que se evidencié enfermedad coronaria difusa de multiples va-
s0s y tronco comun, con enfermedad aneurismatica difusa en los tres
vasos. En contexto de no encontrarse una obstruccion significativa de
aspecto agudo, y por la complejidad de la anatomia coronaria, se deci-
di6 no realizar la angioplastia y optimizar tratamiento médico.
Evoluciond con hipotension arterial y empeoramiento de los pardme-
tros de perfusién periférica, constatdndose al examen fisico 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. Cinecoronariografia, que muestra la arteria coronaria derecha.

Figura 3. Cinecoronariografia, que muestra el tronco de la coronaria izquierda y sus ramas.
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sistélico de alta intensidad, en barra, a predominio de mesocardio. Se
realizé un ecocardiograma Doppler transtoracico (Figuras 4 y 5), en
el que se evidencio infarto inferior extenso evolucionado con pseu-
doaneurisma inferior/inferoseptal basal y CIV, ausencia de derrame
pericardico y el ventriculo izquierdo (VI) hiperdindmico con funcién
sistdlica conservada. Para confirmar este diagndstico se realizé angio-
tomografia cardiaca (Figuras 6 y 7), que inform¢ imagen sugestiva
de pseudoaneurisma inferoseptal basal con pasaje de contraste hacia
ventriculo derecho (ancho de 20 mm), sugestivo de CIV.

Se discutié de forma multidisciplinaria en Heart Team, y se defini¢
que el paciente presentaba un riesgo quirdrgico prohibitivo por sus
caracteristicas basales (EuroSCORE II: 33% mortalidad. STS: 34% mor-
talidad, 50% morbilidad), ademés de estar cursando un infarto evo-
lucionado asociado a una complicaciéon mecanica. Se dialogé con el
paciente y sus familiares, y se decidié en conjunto, optar por la estra-
tegia endovascular de resolucion de la CIV que provocaba compromi-
so hemodindmico, asumiendo el alto riesgo que presentaba la inter-
vencion, con el objetivo de lograr una mejoria hemodinamica ya sea
terapéutica o paliativa.

Se realiz6 ventriculografia (Figura 8) para localizar el defecto, y pos-
teriormente se procedio a cateterizarlo para intentar ocluir la comuni-
cacion. Se abrio el disco izquierdo dentro del VI, y se aposiciond sobre
el septum interventricular. Posteriormente se despleg6 el disco dere-
cho, observando la completa oclusion del defecto. Sin embargo, rapi-

Figura 4. Ecocardiograma Doppler transtordcico, que evidencia la comunicacion interventri-
cular con pasaje de flujo a través del defecto septal.

Figura 6. Comunicacidn interventricular confirmada por angiotomografia cardiaca.

damente se observo prolapso del dispositivo hacia el ventriculo dere-
cho con desgarro del septum circundante.

Evoluciond desfavorablemente, con hipotensién refractaria, sin lograr
estabilizar el cuadro con soporte de vasoactivos, hasta que se consta-
t6 el Obito del paciente.

DISCUSION

La incidencia de las complicaciones mecdnicas del infarto se encuen-
tra en descenso desde la llegada de la era de la angioplastia primaria.
Un estudio epidemiolégico a gran escala que incluyé cerca de 9 mi-
llones de pacientes con SCA evidencié una prevalencia acumulada
de complicaciones mecanicas en 0,27% de los pacientes con infarto
con elevacion del segmento STy en 0,06% de los pacientes con infar-
to sin elevacion del segmento ST, con una mortalidad hospitalaria del
42,4% y 18% respectivamente'. Esto se debe principalmente a una
mejoria en los tiempos al diagnostico, y en métodos de revasculariza-
cion més seguros y eficaces. A pesar de esto, la mortalidad asociada
a la presentacion 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 complicaciones'.
La guifa ESC sobre sindromes coronarios agudos recomienda la inter-
vencion quirdrgica de las complicaciones mecanicas que generan ines-
tabilidad hemodindmica posterior a la valoracién en Heart Team con un

Figura 5. Ecocardiograma Doppler transtordcico, con presencia del pseudoaneurisma infe-
rior/inferoseptal basal.

Figura 7. Angiotomografia cardiaca, que evidencia imagen sugestiva de pseudoaneurisma
inferoseptal basal.
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nivel de evidencia IC*. Se puede considerar el tratamiento percutdneo
en pacientes con un perfil de riesgo excesivo o contraindicaciones para
la cirugia, como resolucion de emergencia o intencién compasiva. En la
revision de Islam y Arvadeep se resume un grupo de estudios peque-
fios y retrospectivos que demuestran la eficacia de esta estrategia para
el tratamiento de una complicacién con alta morbimortalidad®.

CONCLUSION

Pese a que la incidencia de las complicaciones mecanicas posin-
farto agudo de miocardio presentd un marcado descenso en la
era de la angioplastia primaria, una vez establecidas, su mortali-
dad persiste elevada. En pacientes de alto riesgo quirdrgico, el ba-
lance entre los riesgos y los beneficios de la intervencion se pre-
senta como una decision compleja por la alta mortalidad de am-
bas alternativas. A partir de la evidencia obtenida en estudios pe-
quenios, el cierre percutaneo de la CIV podria representar una al-
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Figura 8. Ventriculografia.
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disponible en www.icmje.org.

ORIGINALIDAD DEL MATERIAL

Los articulos enviados deben ser originales e inéditos. No seran
aceptados trabajos que se encuentren publicados o en evalua-
cién en otras revistas cientificas tanto en el mismo como en distin-
to idioma.

Articulos duplicados. Se consideran articulos duplicados aque-
llos que contienen material que ya ha sido publicado en su tota-
lidad o en gran parte, o se encuentra incluido en o estrechamen-
te vinculado a otro trabajo que ha sido enviado o aceptado para
su publicacion en otra revista. Estos articulos no seran aceptados
para su publicacion.

Publicaciones secundarias. La publicacion secundaria de ma-
terial publicado en otras revistas puede ser justificable y bene-
ficiosa, especialmente cuando se intenta transmitis informa-
cion relevante a la mayor audiencia posible (ej: guias de prac-
tica clinica, registros con datos nacionales sobre patologias pre-
valentes en materia de salud publica). Los articulos se conside-
rardn para publicacion secundaria siempre y cuando se ajusten
a las recomendaciones ICMJE y los editores de ambas revistas lo
aprueben. Ademas debe ser debidamente aclarado en el texto
que ya ha sido publicado en todo o en parte y deber citarse ade-
cuadamente la publicacién original.

ETICA

Los trabajos clinicos experimentales que sean enviados para su eva-
luacion deben elaborarse respetando las recomendaciones interna-
cionales sobre investigacion clinica desarrolladas en la Declaracion
de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial revisada recientemen-
te (www.wma.net/es/policy) y deben haber sido aprobados por
un Comité de FEtica institucional o regional responsable en expe-
rimentacién humana. En el caso de utilizacion de animales de la-
boratorio, deberd ajustarse a las normas de la Sociedad Americana
de Fisiologfa. Los autores de los articulos aceptan la responsabili-
dad definida por el Comité Internacional de Editores de Revistas
Médicas (www.icmje.org).

PROTECCION DE LA PRIVACIDAD DE PACIENTES

No pueden publicarse descripciones, fotografias u otros detalles que
contribuyan a identificar al paciente, a menos que esta informacion
sea indispensable para la exposicion del material; en ese caso, el pa-
ciente o el padre o tutor de los menores de edad expresaran su con-
sentimiento por escrito, el cual deberd adjuntarse.

REGISTRO DE ENSAYOS CLINICOS

La Revista CONAREC apoya las politicas para registro de ensayos
clinicos de la Organizacion Mundial de Salud (OMS) y del ICMJE,
reconociendo la importancia de esas iniciativas para el registro
y divulgacién internacional de informacién sobre estudios clini-
Cos, en acceso abierto. En consecuencia, solamente se aceptardn
para publicacion los articulos de investigaciones clinicas que ha-
yan recibido un ndmero de identificacién en uno de los Registros
de Ensayos Clinicos validados por los criterios establecidos por la
OMS e ICMJE. El nimero de identificacion se deberd consignar al
final del resumen.

SECCIONES

Articulos originales

Son trabajos cientificos o educativos de investigacion bésica o cli-
nica original. Debe sequir la estructura “IMRD’, es decir, debe te-
ner Introduccién, Material y métodos, Resultados y Discusion
(véanse las normas de publicacion ICMIE). Ademas son necesarias
una Conclusion y Referencias bibliogréficas. Cuando la situaciéon
lo amerite, se pueden agregar Agradecimientos y un Apéndice
adjunto.



Reglamento de Publicaciones | 319

Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 pa-
labras, 3-6 palabras clave, tablas mds figuras hasta 8, referencias hasta
40, autores hasta 10.

Revision anual

Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 pa-
labras, 3-6 palabras clave, tablas mds figuras hasta 8, referencias hasta
40, autores hasta 3.

Revision por expertos

Son articulos sobre temas relevantes de la especialidad solicitados
por el Comité de Redaccion a autores de reconocida trayectoria (na-
cionales o extranjeros). Excepcionalmente podran ser considera-
dos para publicacién articulos no solicitados por el Comité siempre y
cuando se ajusten al presente reglamento.

Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 pa-
labras, 3-6 palabras clave, tablas mds figuras hasta 8, referencias hasta
40, autores hasta 3.

Médicos de Guardia

Son articulos sobre el manejo racional y protocolizado de diferentes cir-
cunstancias que se presentan en la préctica diaria. Son revisados y consen-
suados previamente con especialistas en el tema, que culminan con un dia-
grama de flujo sobre el manejo diagndstico-terapéutico de la patologia.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 150 pa-
labras, tablas mds figuras hasta 6, referencias hasta 20, autores hasta 8.

Caso clinico

Es la descripcidn de un caso clinico de caracteristicas inusuales, que inclu-
ye su abordaje diagnostico y terapéutico, y su resolucion final. Debe acom-
pafiarse de una introduccién, una discusion bibliografica y las conclusiones
pertinentes.

Condiciones: texto general hasta 2.000 palabras, resumen hasta 350 pa-
labras, tablas mds figuras hasta 5, referencias hasta 20, autores hasta 10.

Imagenes en Cardiologia

Son imdgenes, no necesariamente excepcionales, pero si ilustrativas,
que deben ir acompafiadas de una leyenda explicativa, un resumen
del caso clinico y una breve resefa bibliogréfica.

Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, resumen hasta 350 pa-
labras, figuras hasta 8, referencias hasta 10, autores hasta 10.

Editoriales

Son comentarios y/o anélisis de un articulo publicado en el nd-
mero de la revista en el que aparece y es solicitado por el Comité
de Redaccién a un autor experto en el tema. Asimismo, pueden
solicitarse comentarios sobre temas no relacionados con un arti-
culo en particular.

Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, referencias hasta 10.

Monografia seleccionada

Son monograffas seleccionadas y/o premiadas por el Comité Cientifico
de la Ultima Jornada Interresidentes de Cardiologia, adaptadas para la
publicacién en la revista (ver normas de publicacién ICMJE).

Condiciones: texto general hasta 10.000 palabras, resumen hasta 500
palabras, 3-6 palabras clave, tablas mds figuras hasta 10 y referencias
hasta 100. Mdximo de autores: 3.

Seleccion de articulos relevantes, guias y consensos publicados
La seleccion del material estard a cargo de miembros del Comité de
Redaccién teniendo en cuenta las principales revistas nacionales e
internacionales.

Condiciones: se confeccionard una lista en la que conste el titulo del arti-
culo seleccionado y la correspondiente cita de la revista en la que fue pu-
blicado seqguin las normas generales de publicacion de CONAREC.

Agenda CONAREC
Se publicaran las actividades mas importantes correspondientes al
bimestre de la edicion.

RECEPCION, EVALUACION Y PUBLICACION
DE ARTICULOS

El envio del articulo (texto, tablas y figuras) debe realizarse por correo
electronico a conarecrevista@gmail.com consignando en el asun-
to la seccion a la que corresponda.

Cada manuscrito recibido serd examinado por el Comité de
Redaccion con la supervision del Comité Asesor y de ser adecuado a
las normas de publicacion serd evaluado por dos arbitros externos es-
pecializados en el tema en forma doble ciego: el material serd envia-
do a estos ultimos sin consignar el nombre de los autores ni el cen-
tro al que pertenecen. Si los revisores consideran necesaria la realiza-
cién de modificaciones, se enviaran las sugerencias al autor responsa-
ble preservando la identidad del revisor. El autor recibira una respues-
ta preliminar dentro de los 3 meses de remitido el manuscrito correc-
tamente, debiendo realizar los cambios sugeridos a la brevedad y re-
enviar el material para su nueva evaluacién. Finalmente, se notificara
al autor responsable sobre la aceptacion o el rechazo del manuscrito.
El Comité de Redaccion se reserva el derecho de introducir, con el
consentimiento de los autores, todos los cambios editoriales exigidos
por las normas gramaticales y las necesidades de edicién de la revista.
Aprobada la publicacién del trabajo, CONAREC retiene los derechos
de autor para su reproduccion total o parcial.

PREPARACION DEL MANUSCRITO

El articulo debe estar escrito en castellano, en un procesador de texto
Word (Microsoft®) o similar (con formato compatible) y guardado con
extension *.doc o *.docx. El tamafio de la pdgina debe ser A4 o carta,
con doble espacio interlineado, margenes de 25 mm con texto justi-
ficado y con tamario de letra de 12 puntos tipo Times New Roman.
Las paginas se numeraran en forma consecutiva comenzando con la
portada.

Cada articulo debe ser presentado con una primera pagina que
debe contener: a) titulo del articulo en mayuscula con negrita; b)
apellido y nombres completos de los autores; ) institucién en que
se desempefian; d) cargos que ocupan; e) titulo abreviado para ca-
beza de pégina; f) titulo en inglés; g) nimero total de palabras del
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articulo, sin las referencias bibliograficas; h) nimero de palabras
del resumen; i) nombre y direccién completa, cédigo postal y di-
reccion de correo electrénico del autor con quien se deba mante-
ner correspondencia; j) declaracion de la existencia o no de conflic-
tos de intereses.

Para consignar los nombres de los autores, se debe colocar el apellido
seguido por el nombre de pila y la inicial del segundo si lo tuviere, se-
parado por punto y coma del siguiente (por ejemplo: Herrera Paz Juan
J; Thierer Jorge). Continuado con punto seguido el lugar donde se reali-
z6 el trabajo. Debajo se debe colocar el lugar donde desempefia su ta-
rea laboral y cargo que ocupa cada uno de los autores sefialado con
notas al pie, usando nimeros consecutivos. Quienes figuren como au-
tores deben haber participado en la investigacion o en la elaboracion
del manuscrito y hacerse publicamente responsables de su contenido,
adaptandose a las normas para la autoria expuestas por la IMCJE.

La segunda pagina debe incluir a) resumen en espafiol; b) palabras
clave en espafiol; ¢) resumen en inglés americano (abstract); d) pala-
bras clave en inglés (keywords); ) nimero de identificacién en el re-
gistro de Ensayos Clinicos cuando corresponda.

Las palabras clave deben ser términos incluidos en la lista del Index
Medicus (Medical Subject Headings — MeSH) y Descriptores en
Ciencias de la Salud (DeC9). Para la seleccion de estos se recomienda
visitar los siguientes enlaces: http://www.nlm.nih.gov/mesh/2014/
mesh_browser/MBrowser y http://decs.bvs.br

Luego, en la tercera pagina, se debe desarrollar el contenido del
manuscrito de acuerdo con las especificaciones de cada tipo de
articulo, iniciando una nueva pégina para cada seccion. Cada sec-
cién de la estructura “IMDR” debe ir con negrita mayuscula, mien-
tras que las siguientes subsecciones dentro de la estructura IMDR
deben ir con negrita tipo titulo separadas de las secciones por es-
pacio simple.

Unidades de medida

Como unidades de medida se utilizaran las del sistema métrico deci-
mal, usando comas para los decimales. Todas las mediciones clinicas,
hematoldgicas y quimicas deben expresarse en unidades del sistema
métrico y/o Ul, aclarando, cuando sea necesario, los rangos de refe-
rencia del laboratorio que realizé las determinaciones.

Abreviaturas

Solo se utilizardn las abreviaturas comunes, evitandose su uso en el ti-
tulo y en el resumen. La primera vez que se empleen irdn precedidas
por el término completo, excepto que se trate de unidades de medi-
da estandar.

Tablas y Figuras

Las tablas y figuras deben presentarse en hojas individuales y se enu-
merardn consecutivamente con nimeros arabigos (1, 2, etc.) segun
el orden que fueron citadas en el texto, con un titulo breve para cada
una de ellas. Deben ser rotuladas con la palabra Tabla o Figura en ne-
grita continuada por el nimero correspondiente de figura o tabla.
Todas las abreviaturas de la tabla no estandarizadas deben explicarse.
Las notas aclaratorias deben ir al pie de la tabla utilizando los siguien-
tes simbolos en esta secuencia: *, 1, %, §, 4, **, 11, $+, etc.

Las figuras deben estar en formato TIFF, PSD o JPEG, a 300 dpi en for-
mato final. Deben ser numeradas correlativamente con una leyenda
explicativa en hoja aparte. El tamafio usual de las fotograffas debe ser
de 127x173 mm. Los titulos y las explicaciones detalladas se colocan
en el texto de las leyendas y no en la ilustracion misma.

Referencias bibliograficas

Las referencias bibliogrdficas solo se limitaran a citar a aquellos arti-
culos originales directamente relacionados con el trabajo, evitando-
se mencionar articulos de revisién sobre el tema expuesto. Se enu-
meraran las referencias de manera consecutiva con nimeros arabi-
gos entre paréntesis. Se incluirdn todos los autores cuando sean seis o
menos; si fueran mas de seis, el sexto serd sequido de la expresion ‘et
al” Los titulos de las revistas seran abreviados segun el estilo emplea-
do en el Index Medicus. Ejemplos segun tipo de publicacion a citar:

1. Registro de Procedimientos Diagndsticos y Terapéuticos efec-
tuados durante el perfodo 2006-2007. Colegio Argentino de
Cardioangiologos Intervencionistas (CACI). Disponible en http://
www.caci.org.ar/addons/3/158.pdf. Consultado el 01/01/2009.
(Para paginas web).

2. Ambrosy AP, Vaduganathan M, Huffman MD, Khan S, Kwasny MJ,
Fought AJ, et al. Clinical course and predictive value of liver func-
tion tests in patients hospitalized for worsening heart failure with
reduced ejection fraction: an analysis of the EVEREST trial. Eur J
Heart Fail. 2012;14(3):302-11. (Para revistas en inglés).

3. Guardiani F, Mana M, Vazquez R. Trombosis simultdanea en
el infarto agudo de miocardio. Pancoronaritis. Rev Conarec.
2008;30(96):290-92. (Para revistas en espafol).

4. Braverman A, Thompson R, Sanchez L. Enfermedades de la aor-
ta. En: Bonow R, Mann D, Zipes D, Libby P. Braunwald, Tratado de
Cardiologia: texto de medicina cardiovascular (2013, Novena edi-
cioén, 1324-1354). Espafia: Editorial Elsevier. (Libro).

APENDICE - ESTRUCTURA “IMRD”

Introduccion. Establece el proposito del articulo y realiza el resu-
men de los fundamentos l6gicos para la observacion del estudio.
Da Unicamente las referencias estrictamente pertinentes. Se pre-
sentan los objetivos del trabajo, y se resumen las bases para el es-
tudio o la observacién. No debe incluir resultados o conclusiones
del trabajo.

Materiales y métodos. Incluye una descripcion de: a) La selec-
cion de los sujetos estudiados y sus caracteristicas. b) Los mé-
todos, aparatos y procedimientos; en estudios clinicos se infor-
maran detalles del protocolo (poblacién estudiada, intervencio-
nes efectuadas, bases estadisticas). ¢) Guias o normas éticas se-
guidas. d) Descripcién de los métodos estadisticos utilizados.
Describe claramente la seleccién de los sujetos destinados a la
observacion y la experimentacién (pacientes o animales de labo-
ratorio, incluido grupo de control). Debe identificar edad, sexo y
otras caracteristicas relevantes de la poblacién, los métodos, apa-
ratos (proporcionar el nombre, direccién de la empresa que lo
produce) y procedimientos con suficientes detalles que permitan
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a otros investigadores la reproduccién de los resultados. Deben
mencionarse las drogas y las sustancias quimicas, incluidos nom-
bre quimico, dosis y vias de administracion.

Dentro de esta seccion deberd aclararse, si correspondiera, el analisis
estadistico realizado, asi como el programa utilizado para ello, y el ni-
vel de significancia preestablecido. Los trabajos clinicos aleatorizados
(randomizados) deberan presentar informacion sobre los elementos
més importantes del estudio, que contengan el protocolo y la hoja de
flujo de la inclusion de los pacientes, y ademds deberdn seguir los li-
neamientos del CONSORT (consultese el articulo en la pagina web de
instrucciones de la revista).

Los autores que presentan revisiones deberan incluir una seccion en
la que se describan los métodos utilizados para la ubicacion, la selec-
cién y la sintesis de datos; estos métodos deberdn figurar abreviados
en el resumen.

Resultados. Los resultados deben presentarse con una secuencia |-
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 figuras deben
utilizarse en el nimero estrictamente necesario para explicar el mate-
rial y para valorar su respaldo. Se recomienda emplear gréficos como
alternativa para las tablas con numerosas entradas.

Discusion. Resalta los aspectos nuevos e importantes del estudio, las
conclusiones de ellos derivadas, y su relacion con los objetivos que fi-

guran en la Introduccién. No se debe repetir informacion que ya figure
en otras secciones del trabajo. Evitar declaraciones de prioridad y refe-
rencias a trabajos aiin no completados. Incluir los hallazgos, sus implica-
ciones y limitaciones, incluso lo que implicarfa una futura investigacion.
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 calificados y conclusiones que no es-
tén completamente respaldados por los datos. Los autores deben evitar
dar informaciones sobre costos-beneficios econdémicos a menos que el
articulo incluya datos econémicos y su andlisis. Plantear otras hipétesis
cuando esté justificado, pero rotuladas claramente como tales. Las re-
comendaciones pueden incluirse cuando resulten apropiadas.

Agradecimientos. Precediendo a la bibliograffa; si cabe se citaran: re-
conocimiento por apoyo técnico, aportes financieros, contribucio-
nes que no lleguen a justificar autorfa. En estos casos los autores se-
ran responsables de contar con el consentimiento escrito de las perso-
nas nombradas.

Apéndice. En esta seccién, de cardcter opcional, deberd incluirse
todo aquel material no contemplado en los apartados previos, y que
resulte necesario o facilite la comprension 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 INVESTIGACION DE CONAREC

Los Registros CONAREC constituyen un patrimonio del Consejo, fruto
del trabajo incansable y desinteresado de residentes de todo el pafs.
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 elaboracién de dicho registro. Sin
embargo, para armonizar estas tareas, es necesario cumplimentar
una serie de requisitos:

1. DISENO DE REGISTROY ENCUESTAS DE CONAREC

A. Se formard un grupo de miembros activos de CONAREC desti-
nado al disefio de Registros o Encuestas de CONAREC que po-
drén ser los autores principales del mismo, todos ellos residen-
tes miembros y colaboradores activos de CONAREC, quienes de-
berén ser convocados y aprobados por la Comision Directiva
vigente.

B. Se designard un autor principal del Registro o Encuesta
CONAREC, que deberd ser siempre un miembro activo.

C. Se incluird indefectiblemente hasta tres staff o colaboradores
convocados para el asesoramiento cientifico necesario.

D.  Seprivilegiard la publicacién en la Revista del CONAREC, aunque
pueden ser publicados asimismo en conjunto en revistas nacio-
nales e internacionales que sean adecuadas a tal fin

2. DISENO DE SUBANALISIS DE REGISTROS
Y ENCUESTAS DE CONAREC

A.  Cualquier residente interesado en analizar los datos de los
Registros del Consejo como primera instancia deberd po-
nerse en contacto con cualquier miembro de la Comision
Directiva vigente del Consejo, para informar y elevar una
propuesta (enviar propuesta a conarecoficial@gmail.com).
La propuesta deberd ser evaluada por la Comision Directiva
y por los autores originales del Registro CONAREC o la
Encuesta CONAREC publicados

B. En esta propuesta deberd informar en qué Jornada cientifi-
ca se desea presentar el trabajo o en qué Revista Cientifica se
haré la publicacion. En caso de que se trate de un trabajo en
formato abstract, se deberd asumir el compromiso de los au-
tores de publicar sus resultados en formato de texto comple-
to (full text).

C. Sedard mayor relevancia a las propuestas de realizacion de subana-
lisis que involucren residentes de diferentes centros, a fin de favore-
cer el trabajo multicéntrico y federal. £l Consejo se encargara de fa-
cilitar a los residentes que asf lo soliciten, la forma de contactarse
con residentes de las instituciones que deseen invitar a participar de
la investigacion.

D.  Cualquier residente que quiera llevar adelante un proyecto con los
datos de los Registros CONAREC dispondra de asesoramiento es-

tadistico y metodoldgico provisto por el CONAREC si asf lo solicita
(miembros del Consejo y expertos externos convocados a tal fin).
Autorfa:
Residentes: Toda investigacion deberd incluir indefecti-
blemente al menos la mitad de autores que sean residen-
tes activos. El autor principal de un registro o subandlisis
de CONAREC deberd ser exclusivamente un residente o un
miembro activo del Consejo al momento de disefar el mis-
mo, y serd el responsable Ultimo de concretar la redaccién
del full text del mismo.

- Autores originales del Registro: En todos los casos debe-
rd consignarse como parte de los autores del subandlisis
a los principales autores del Registro o Encuesta CONAREC
Original.

- Staff asesores: El/los residentes que soliciten realizar un su-
bandlisis de un Registro o encuesta de CONAREC podran
proponer un médico de planta/staff como asesor o tutor
para ser coautor del trabajo final, debiendo incluir siempre
y en todos los casos al menos un staff asesor del Registro
Original.

« Debido al caracter multicéntrico y colaborativo de los Registros
y Encuestas de CONAREC, y en consonancia con el espiritu fe-
deral del Consejo, no se incluird el nombre de los centros de
los autores, y en lugar de ellos se consignard “en representa-
cion del Consejo Argentino de Residentes de Cardiologia”.

- Todo autor deberd ser notificado del trabajo para su parti-
cipacién en la confeccién y disefio, asf como para la confir-
macién de la publicacion.

Publicacion: Se privilegiard la publicacion en la Revista del

CONAREC, aunque pueden ser publicados asimismo en con-

junto en revistas nacionales e internacionales que sean ade-

cuadas a tal fin, siempre acordado previamente con la

Comision Directiva vigente y los autores principales del

Registro Original.

No se permitird a los autores ni coautores de un trabajo cientifi-

co realizar un nuevo andlisis hasta haber completado el previo:

el escrito final debe al menos encontrarse siendo analizado por
la Revista cientifica donde se propuso publicar inicialmente el
manuscrito.

Los trabajos realizados con los datos del CONAREC no podran

ser empleados para ascender en la membresia de ninguna

Sociedad Cientifica, ni como investigacion para aprobar el cur-

so de especialista de cardiologfa o carreras afines.



