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Mortalidad en pacientes con Insuficiencia cardiaca descompensada: Un 
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Editorial Los editoriales representan la opinión de el/los autor/es, 
no necesariamente las del Comité Editorial de la Revista FAC.

La insuficiencia cardiaca (IC) es una de las principales 
causas de morbilidad y mortalidad a nivel global. Afecta 
más de 64 millones de personas globalmente y se espera 
que su incidencia aumente con el envejecimiento de la po-
blación y con la mejora en el diagnóstico. Se asocia con un 
deterioro en la calidad de vida y un aumento de los costos 
para el sistema de salud1,2. Las estrategias de tratamiento 
para mejorar el pronóstico de la IC varían dependiendo 
de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), 
donde la IC con FEVI reducida tiene la mayor evidencia de 
disminución de mortalidad y hospitalizaciones con la te-
rapia médica óptima y uso de dispositivos. Sin embargo, 
en nuestro medio existen limitaciones para el ajuste de esta 
terapia dados por el acceso a la atención por especialistas, 
dispensación de medicamento y un menor gasto per cápita 
en salud, que limita el acceso a estrategias preventivas y 
terapéuticas adecuadas. El registro AMERICCAASS es el 
primer proyecto latinoamericano que incluye pacientes de 
más de 60 instituciones en 20 países del continente america-
no con IC en el escenario ambulatorio u hospitalario, don-
de se encontró una edad media de 66,2 años, 59,7 % eran 
hombres, la comorbilidad más frecuente fue hipertensión 
arterial y la etiología más común fue isquémica; y 61,2% 
tenían IC con FEVI reducida3,4. El registro RECOLFACA in-
cluye pacientes hospitalizados en el último año por IC en 
60 instituciones de 24 departamentos de Colombia, incluyó 
2528 pacientes con una mediana de edad de 69 años. Entre 
las etiologías de IC destaca la cardiopatía isquémica, segui-

da de la cardiopatía hipertensiva. Se destaca la cardiopatía 
chagásica que constituye una enfermedad endémica en al-
gunas regiones del país5.

En esta publicación se presenta un estudio observacio-
nal, descriptivo, de carácter retrospectivo en el Hospital 
Universitario San Jorge en Pereira, Colombia, el cual inclu-
yó pacientes hospitalizados por IC descompensada (ICD) 
de inicio agudo o por empeoramiento de síntomas, que 
ameritaron inicio o cambio de tratamiento y que fueron ad-
mitidos al servicio de urgencias u hospitalización6. Se inclu-
yeron 172 pacientes con una mediana de edad de 71,5 años. 
El 41,3% eran mujeres. La comorbilidad más frecuente fue 
hipertensión arterial (69,1%), el síntoma predominante fue 
ortopnea (32,7%) y el signo predominante fue edema de 
miembros inferiores (58,1%). Los pacientes con clase fun-
cional NYHA III y IV constituían el 75% de la población; 
66,2% tenían IC con FEVI reducida, y la insuficiencia mitral 
estaba presente en el 76,6% de los pacientes. El 17,4% de los 
pacientes requirieron ingreso a unidad de cuidado intensi-
vo. La mortalidad intrahospitalaria fue de 25,6%. Se reali-
zó un análisis multivariado donde se encontró que la edad 
mayor de 70 años OR= 5,34 (1,23-23,2), la alteración del es-
tado de conciencia OR= 24,10 (1,18-491,1), la hipernatremia 
OR= 10,55 (0,54-205,3), la acidemia OR= 7,29 (0,91-58,4) y el 
aumento de azoados (BUN>20) OR= 18,88(2,21-161,4) fue-
ron predictores independientes de mortalidad en pacientes 
hospitalizados por descompensación de IC, lo cual es simi-
lar a lo encontrado en estudios previos donde la función 
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renal alterada se asocia con mayor riesgo de mortalidad, 
estancia prolongada y tasas de rehospitalización en pacien-
tes con IC. En una cohorte colombiana se encontró que el 
nitrógeno ureico ≥ 43 mg/dl tuvo asociación con mortali-
dad hospitalaria5,7. Paradójicamente la insuficiencia mitral 
se comportó como un factor protector OR= 0,16 (0,03-0,77); 
sin embargo, es una valvulopatía frecuente de tipo funcio-
nal en pacientes con IC, y en este caso no contamos con las 
características y la severidad de la lesión valvular.

Al momento de evaluar la mortalidad hospitalaria es im-
portante considerar el manejo farmacológico que se instau-
ra durante la hospitalización, ya que es un factor que puede 
afectar de manera directa este desenlace. En este aspecto se 
debe revisar el uso de protocolos de descongestión, uso de 
soporte inotrópico y/o vasopresor, e instauración de tera-
pia médica óptima previa al egreso.

Llama la atención que la mortalidad hospitalaria fue 
muy elevada (25,6%) en este estudio, esto comparado con 
datos de OPTIMIZE-HF (3,9%) y un estudio publicado en 
Colombia (8.9%)8,9. Sin embargo, es similar a los reporta-
do por Valdivia-Marchal et al en Argentina (16%), Wajner 
en Brasil (17,6%) y recientemente en EVOLUTION HF 
(28%)10,11,12. La alta mortalidad encontrada en este estudio 
podría estar en relación con las características de la pobla-
ción. El 73,8% eran de régimen subsidiado, 49% de proce-
dencia diferente a la ubicación del hospital. La mediana de 
edad era de 71,5 años (RIQ 60-80,5), mayor a la mediana 
descrita en RECOLFACA (69 años; RIQ = 59-78 años) y en 
AMERICCAASS 66,2 años (RIC 56.1-75.3). En este estudio 
luego de ajustar por otros factores, la edad mayor de 70 
años estuvo asociada al riesgo de muerte intrahospitalaria 
(OR=5,34 IC95%=1,23-23,2; valor p=0,025), lo que coincide 
con un estudio español quienes identificaron cerca de 5% 
de riesgo por cada año de vida adicional13.

Se debe tener en cuenta que para el presente estudio no 
se cuenta con información de manejo farmacológico hospi-
talario, haciendo referencia al manejo parenteral, pero tam-
bién al tratamiento médico óptimo que se debe instaurar 
(en la medida de lo posible) al momento del egreso hospita-
lario. Es importante también tener en cuenta el período de 
reclutamiento de la población analizada, lo cual se asocia a 
poca disponibilidad de Sacubitril / Valsartan (recientemen-
te aprobado en Colombia), y no disponibilidad de inhibidor 
del intercambiador de la bomba de sodio-glucosa (iSGLT-2), 
y estas condiciones pudieran impactar negativamente en la 
alta mortalidad hospitalaria observada.

Finalmente, es importante tener presente que este estu-
dio es un esfuerzo institucional destacado, que logra des-

cribir características de una población local con ICD y los 
factores determinantes en el impacto del pronóstico que 
permitan proponer estrategias de forma temprana. De igual 
forma se destaca como a través de diferentes herramientas 
epidemiológicas se logra identificar y destacar la relevancia 
de ciertos factores pronósticos, que deben ser identificados 
oportunamente al momento de evaluar en forma integral 
estos pacientes.
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El sistema de residencias médicas ha demostrado ser, a 
lo largo de los años, el método más efectivo para la educa-
ción médica de posgrado. Desde finales del siglo XIX, cuan-
do surgió el sistema de formación intensiva de residencias, 
se estableció lo que se considera la forma más completa y 
compleja de educación para los médicos. Este enfoque se 
basa en el aprendizaje mediante la práctica supervisada de 
actos médicos de creciente complejidad y responsabilidad, 
con el objetivo de adquirir competencias en disciplina, tra-
bajo en equipo y habilidades específicas de cada especiali-
dad. Es un modelo único en la formación de posgrado que 
se destaca por integrar la práctica intensiva en entornos 
hospitalarios y centros de atención primaria, permitiendo 
la adquisición de conocimientos teórico-prácticos mientras 
se responde a necesidades reales de salud. Este sistema 
implica una actividad de tiempo completo con dedicación 
exclusiva y generalmente remunerado1,2. Los centros for-
madores (CF) de especialistas deben cumplir con ciertos re-
quisitos y condiciones, guiados por un programa educativo 
detallado y bien estructurado. En el caso específico de la 
Cardiología, esto está definido en el Marco de Referencia 
para la Formación en Residencias Médicas - Especialidad 
Cardiología, publicado en 2015 por consenso entre el Mi-
nisterio de Salud de la Nación, ministerios provinciales y 
entidades científicas como la Federación Argentina de Car-
diología (FAC) y la Sociedad Argentina de Cardiología3. 

Ahora bien, aunque el régimen de residencias médicas 
juega un papel fundamental en la formación de especialis-
tas, y ha demostrado, durante más de un siglo, ser el enfo-
que más completo e integral en su capacidad para formar 
profesionales competentes, no es el único camino para ob-
tener esta titulación en la República Argentina. Las regu-

laciones provinciales y nacionales permiten diferentes vías 
para la certificación de especialidades, en las que el título 
universitario y la residencia, así como otras modalidades, 
tienen un valor equivalente4,5.

Por otro lado, y a pesar de la regulación legislativa del 
sistema de residencias médicas, no existe uniformidad en 
los regímenes formativos entre los diferentes CF6. Tampoco 
existe un sistema unificado que controle, certifique o recer-
tifique y que involucre a todos los CF del país. Es decir, está 
la ley, pero no la norma y esto se refleja en la capacidad de 
cada centro para proporcionar un entorno adecuado para el 
desarrollo profesional de los médicos en formación. Existen 
residencias que cuentan con el aval de instituciones deon-
tológicas, sociedades científicas o universidades. Algunas 
pueden estar respaldadas solo por una de estas entidades, 
mientras que otras pueden contar con más de un tipo de 
aval. 

Esta realidad queda reflejada en el excelente artículo de 
Pozzer L y colaboradores, publicado en el actual número de 
la revista de la Federación Argentina de Cardiología. 

En primer lugar, quiero felicitar al Comité del Cardiólo-
go Joven de FAC por esta iniciativa, y por proporcionar una 
visión detallada sobre la realidad que enfrentan los jóvenes 
cardiólogos, destacando tanto las oportunidades como las 
barreras en su desarrollo profesional. 

Uno de los aspectos destacados en los resultados es que 
casi el 40% de los residentes no obtienen un título de espe-
cialista universitario al finalizar su residencia, obteniendo 
en cambio su certificación a través de una sociedad científi-
ca o entidad deontológica (Consejo o Colegio médico). Creo 
oportuno aclarar algunos conceptos. Desde el año 2019, a 
raíz de un convenio marco celebrado entre FAC y la Univer-
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sidad Nacional de La Plata (UNLP), el título de especialista 
en cardiología otorgado por FAC cuenta además del aval 
del Ministerio de Salud de la Nación y de la Academia Na-
cional de Medicina, con el aval de la UNLP, por lo tanto, 
este porcentaje puede variar con el correr de los años. Por 
otro lado, por más que se cuente con un título expedido por 
una Universidad, el mismo debe ser homologado y acepta-
do por la entidad deontológica correspondiente, hecho que 
no está permitido en todas las jurisdicciones, creando difi-
cultades a la hora de obtener la matricula profesional para 
el ejercicio de la especialidad. 

Esta situación, además, tal como se consigna en el ar-
tículo, no solo crea barreras para acceder a programas de 
residencias postbásicas y fellowships, sino que también 
pone en riesgo la uniformidad y la calidad de la formación 
recibida por estos profesionales.

Por otro lado, es imperativo que tanto los cardiólogos en 
formación como en servicio, alcancen y mantengan un nivel 
especificado de competencia para proporcionar una aten-
ción adecuada a sus pacientes. La competencia en la profe-
sión médica se refiere a la capacidad de una persona para 
realizar una tarea específica, reconociendo el conocimiento, 
las habilidades y actitudes necesarias para esta capacidad7. 
En el marco de referencia para la formación en cardiología 
emitidas por el Ministerio de salud de nuestro país, están 
perfectamente especificadas en lo que atañe al cardiólogo 
en formación, pero se puede decir que a posteriori, existe 
un vacío de reglamentación uniforme, siendo esta estipu-
lada en general por las entidades deontológicas que recer-
tifican la matrícula de especialista3. Tradicionalmente, el 
mantenimiento de la competencia se ha referido al proceso 
de recertificación; sin embargo, el concepto es más amplio 
y complejo y esta de la mano con la formación académica 
continua. El hecho de que el 97% de los cardiólogos encues-
tados afirme continuar con la formación, denota que es una 
necesidad reconocida y que es parte de un continuo que no 
debería ser interrumpido. Si se observa la pirámide de com-
petencia clínica creada por Miller, se puede verificar que 
se centra en desarrollar habilidades de manera progresiva 
para lograr la competencia (Figura 1). La pirámide consta 
de cuatro niveles. La base es el "SABE" (Knows), acá se en-
cuentra el nivel de conocimiento teórico, implica conocer 
los fundamentos científicos de la especialidad. El siguiente 
nivel es el "SABER COMO" (Knows how), que se enfoca en 
el análisis e interpretación del conocimiento adquirido, no 
solo debe saber, sino también entender cómo aplicar esos 
conocimientos en situaciones clínicas. El tercer nivel es el 
"DEMUESTRA COMO" (Shows how), es donde se puede 
demostrar la habilidad práctica adquirida. La cúspide de la 
pirámide es el "HACE" (Does), en donde los profesionales 
deben mostrar que pueden aplicar sus habilidades y cono-
cimientos en la práctica diaria, bajo condiciones reales8. La 
evaluación de las tres primeras partes de la pirámide no es 
difícil de realizar, y se cuenta con múltiples herramientas 
(exámenes escritos, orales, prácticas con maniquíes, etc.). 
En cambio la evaluación del último tramo es más compleja, 

y quizás esto en parte explique porque evaluar el manteni-
miento de la competencia es difícil y está en constante re-
visión9. Actualmente en la Argentina, medir la competencia 
en la práctica requiere realizar actividades de actualización 
y documentarlas, para luego presentar todo lo que se hizo 
en un período estipulado (generalmente 5 años), y obtener 
así a través de la métrica de las mismas, la posibilidad de 
recertificación del título de especialista. Tampoco existe una 
uniformidad en los criterios evaluativos, lo que también la 
complejiza.

La ausencia de un control riguroso sobre la capacitación 
continua podría tener implicaciones negativas en la prác-
tica médica diaria, afectando potencialmente la calidad de 
atención brindada, como así también el interés de los pro-
fesionales en cumplimentarla. La FAC expide la recertifica-
ción en conjunto con la UNLP, con un estricto control de la 
documentación solicitada, y para aquellos casos en donde 
no se complete el puntaje estipulado para alcanzar la recer-
tificación, ofrece el "Curso Universitario online de actuali-
zación permanente en cardiología". 

Otro hallazgo significativo es la baja producción cientí-
fica entre los cardiólogos jóvenes. El 66.9% de los encuesta-
dos no ha realizado ninguna publicación desde la finaliza-
ción de su residencia, lo cual refleja una falta de formación 
y motivación en este aspecto. La FAC ha comenzado a abor-
dar esta deficiencia mediante cursos de redacción científica, 
pero claramente hay un amplio margen para expandir estas 
iniciativas. La formación en investigación y publicación 
científica no solo es crucial para el desarrollo profesional de 
los cardiólogos, sino que también contribuye al avance del 
conocimiento en el campo de la cardiología.

Sin embargo, no todo es desalentador. Un alto porcentaje 
de cardiólogos jóvenes consultan regularmente a revistas 
científicas, y además muestran interés en unirse a socieda-
des científicas, sugiriendo un fuerte compromiso con su de-

FIGURA 1
Pirámide de la competencia clínica de Miller's8.
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sarrollo profesional. Este entusiasmo debe ser aprovechado 
mediante la creación de programas de apoyo y formación 
que sean accesibles y relevantes para sus necesidades.

En conclusión, el estudio del Comité del Cardiólogo Jo-
ven de FAC proporciona una base sólida para identificar y 
abordar los desafíos en la formación de los jóvenes cardió-
logos en Argentina. Es crucial que las autoridades sanita-
rias, las instituciones educativas y las sociedades científicas 
colaboren para mejorar los sistemas de certificación, recerti-
ficación y formación continua. Solo a través de un esfuerzo 
conjunto se podrá asegurar que los cardiólogos jóvenes es-
tén adecuadamente preparados para enfrentar los desafíos 
del futuro, y proporcionar una atención de alta calidad a 
sus pacientes.
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INTRODUCCIÓN 
El dengue es una infección causada por cuatro sero-

tipos del virus del dengue y transmitida por mosquitos 
del género Aedes1. El dengue es endémico en más de 100 
países, con una población global en riesgo cerca del 50 
% del mundo y una incidencia estimada que se ha incre-
mentado 30 veces en los últimos 50 años. Se ha transfor-
mado rápidamente en un problema global1,2,3. Según la 
Organización Panamericana de la Salud (OPS), Argenti-
na y Brasil lideran el ranking de casos nuevos de Dengue 
en América2. 

En lo que va del 2024, los casos se han incrementado a 
5,2 millones y se han reportado 1.800 muertes1,2,3,4. 

Los virus del dengue se transmiten a las personas por 
medio de la picadura de un mosquito hembra de la espe-
cie Aedes infectado (Aedes aegypti o Aedes albopictus). 
Estos mosquitos también transmiten el virus del zika, el 
Chikungunya y la fiebre amarilla1,3. La enfermedad tiene 
un amplio espectro clínico, que va desde un estado asin-
tomático o fiebre leve hasta manifestaciones graves como 
el dengue hemorrágico o síndrome de shock por dengue, 
como se observa en alrededor del 5% de los casos1,3,4.

En las formas graves, la enfermedad puede manifes-
tarse con complicaciones cardiovasculares. hemorragia 
grave y afectación multisistémica en forma de hepatitis o 
disfunción neurológica1,3,4. 

AFECTACIÓN CARDÍACA EN EL DENGUE
La afectación cardiovascular se ha reportado hasta en 

un 12,5% de los pacientes con dengue grave, en forma de 
arritmias, trastornos de la conducción, disfunción ventri-
cular, hipotensión, cardiomiopatía, insuficiencia cardíaca 
(IC), shock, miocarditis, pericarditis3,4,5,6. La prevalencia 
de afectación cardiaca por dengue es baja, por lo que la 
aplicación indiscriminada de pruebas diagnósticas puede 
llevar a conclusiones erróneas3. Los pacientes con altera-
ciones del ECG y aquellos con características clínicas de 
insuficiencia cardíaca deben realizarse un ecocardiogra-
ma. Además, si se sospecha miocarditis, se debe realizar 
una ecocardiografía y una resonancia magnética cardiaca 
(RMC) si está disponible3. Araiza y colaboradores pro-
pusieron un algoritmo para guiar la decisión de utilizar 
pruebas diagnósticas en pacientes con dengue sospecha-
do o confirmado y posible afectación CV3. 

DENGUE E INSUFICIENCIA CARDÍACA 
La mayoría de las infecciones por el virus del dengue 

son leves. Sólo una pequeña proporción de pacientes de-
sarrolla complicaciones manifiestas, que pueden incluir 
síndrome de fuga vascular sistémica, hemorragia y de-
terioro de órganos3,4. El aumento de la permeabilidad 
capilar en el dengue puede manifestarse como derrame 
pleural, ascitis y estrechamiento de la presión del pul-
so; en una pequeña proporción de pacientes, la fuga de 
plasma puede causar hipovolemia y colapso cardiovas-
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cular3,4,5. El dengue también puede tener manifestaciones 
cardíacas específicas, incluyendo deterioro funcional del 
miocardio, arritmias y miocarditis, que pueden contri-
buir a la gravedad general del compromiso hemodinámi-
co. La disfunción ventricular puede ser causados por una 
miocarditis subclínica, edema miocárdico o factor depre-
sor miocárdico circulante4. La disfunción del ventrículo 
izquierdo (VI) en la fase aguda del Dengue ha sido do-
cumentada en varios estudios usando diferentes méto-
dos, incluyendo ecocardiograma y resonancia magnética 
(RMC.)3,4. La disfunción suele ser transitoria, excepto en 
una minoría con una evolución fulminante, con IC agu-
da, hipotensión severa, shock o muerte súbita. La mayo-
ría de los pacientes recuperan su función ventricular al 
final de la fase aguda3,4,5,6.

No existen reportes de seguimiento apropiados en el 
caso del Dengue, aunque en algunas publicaciones se in-
forma de evolución hacia cardiomiopatía dilatada e IC3,6. 
En el estudio de la epidemia de Dengue en China, el 25% 
de los casos de Dengue con Miocarditis desarrollo IC 
comparado con 0% de los que presentaron Dengue sin 
miocarditis7,8. En otro artículo se informa de un 45% de 
casos con disfunción sistólica en pacientes con Dengue y 
signos de alarma o severos3,4.

DENGUE Y ARRITMIAS CARDÍACAS 
Existen varios mecanismos que pueden explicar las 

arritmias ocasionadas por el Dengue, que se muestran 
en la tabla 19.  

 Las arritmias producidas por el dengue incluyen: la 
bradicardia sinusal, considerada la más frecuente; la ta-
quicardia sinusal; la fibrilación auricular (FA); el bloqueo 
AV; las arritmias ventriculares y ocasionalmente la muer-
te súbita3,4,5,9. Las bradiarritmias son las arritmias más 
frecuentes y pueden ser bradicardia absoluta o relativa 
con disociación entre la frecuencia cardiaca y la tempe-
ratura3,4,5,9. 

Las alteraciones del ECG ocurren durante cualquier 
fase de la enfermedad y son bastante comunes, observán-
dose en 30 a 44% de los pacientes hospitalizados con den-
gue. Estas arritmias tienden a ser autolimitadas y benig-
nas, y los cambios del ECG pueden ser el único signo de 
afectación cardíaca, con biomarcadores y ecocardiogra-
mas normales. Sin embargo, también se han observado 
alteraciones del ritmo en asociación con enfermedades 
más graves3,4,9.

Por lo general, la bradicardia se recupera espontánea-
mente, aunque se han informado casos raros que requie-
ren estimulación temporal o tratamiento con atropina 
intravenosa u orciprenalina oral4,5,9.

TRATAMIENTO PARA LA INFECCIÓN POR DEN-
GUE Y AFECTACIÓN CARDÍACA

Existe una creciente necesidad de salud pública de 
intervenciones preventivas eficaces contra el dengue, 
una enfermedad causada por cuatro virus, denomina-
dos serotipos 1 a 4. Se han autorizado dos vacunas con-
tra el dengue, Dengvaxia® (CYD-TDV), desarrollada por 
Sanofi Pasteur, y Qdenga® (TAK-003), desarrollada por 
Takeda10.

No existen medicamentos específicos para tratar la 
infección por arbovirus4. El tratamiento depende de las 
manifestaciones clínicas. Todo paciente con IC debe hos-
pitalizarse. Las recomendaciones para su tratamiento 
son basadas en las guías recientes para tratamiento de 
la IC3,6,11. La hidratación debe ser cuidadosa y super-
visada4,5. De acuerdo con el caso, se deben utilizar los 
medicamentos sacubutril-valsartán, betabloqueantes, 
bloqueantes del receptor de aldosterona, inhibidores de 
SLGT2, diuréticos, amiodarona, inotrópicos incluyendo 
eventualmente digital11. 

Recomendamos un cuidado especial con los anticoa-
gulantes en el caso de Dengue por la posibilidad de com-
plicaciones hemorrágicas, aunque no es una contraindi-
cación en casos no complicados. Para el tratamiento de la 
FA  preferimos  los nuevos anticoagulantes orales si no 
están contraindicados.

En conclusión, el dengue es una enfermedad tropical 
desatendida que se ha expandido y coloca en riesgo a la 
mitad de la población mundial. El dengue puede tener 
manifestaciones graves. Su forma severa puede progre-
sar a afectación cardiovascular (CV). La detección de la 
afectación CV mediante evaluación clínica, ECG y mé-
todos de imagen no invasivos, como la ecocardiografía 
y la RMC, debe ser el objetivo en pacientes con formas 
graves, con fines de diagnóstico, guiar el tratamiento y 
disminuir su morbimortalidad.

TABLA 1. 
Mecanismos fisiopatológicos de las arritmias en el Dengue

Mecanismos Fisiopatológicos

Dañó directo del virus a las células miocárdicas, al nodo sinusal 
y /o al resto del sistema de conducción del corazón

Alteración autoinmune.

inflamación producida por citoquinas.

Alteración del sistema nervioso autónomo.

Alteraciones electrolíticas.
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R E S U M E N

Las infecciones virales pueden afectar directa e indirectamente al sistema cardiovascular, pro-
vocando mayor riesgo de eventos en el largo del plazo. Las infecciones virales tropicales emer-
gentes desatendidas, como el virus del dengue (DENV), produce la enfermedad viral transmi-
tida por el mosquito Aedes aegypti. La epidemiología del DENV se ha modificado debido al 
calentamiento global, por lo que se han reportado infecciones en latitudes más altas. Los eventos 
cardiovasculares mayores (ECVM) en el dengue están asociados con la infección aguda, y son 
potencialmente prevenibles mediante el reconocimiento precoz del cuadro clínico y la vacuna-
ción. El riesgo de padecer alguno de ellos es significativamente mayor en el período de tiempo 
inmediato después de la infección aguda. Los pacientes con dengue deben ser monitoreados 
cuidadosamente durante la fase aguda de la enfermedad para garantizar el reconocimiento tem-
prano de los síntomas. La detección temprana del daño miocárdico debe ser un objetivo principal 
en pacientes con dengue grave, para prevenir el desarrollo de fallo multiorgánico y muerte. La 
aplicación de imágenes debe guiarse por juicio clínico y los hallazgos del examen físico. Hasta la 
fecha no existen protocolos guiados por imagen para el diagnóstico y tratamiento personalizado 
del dengue. Finalmente, se debe insistir en la necesidad de impulsar toda medida de prevención 
comunitaria que permita realizar un adecuado control de la epidemia, y disminuya la curva as-
cendente de casos actual y evite la progresión a cuadros clínicos severos.

Dengue: underestimated cardiovascular impact?
A B S T R A C T

Viral infections can directly and indirectly affect the cardiovascular system, causing risks 
of events in the long term. Neglected emerging tropical viral infections, such as dengue virus 
(DENV) which causes the viral disease transmitted by the Aedes aegypti. The epidemiology of 
DENV has changed due to global warming, so infections have been reported at higher latitudes. 
Major cardiovascular events (CVMEs) in dengue are associated with acute infection and are po-
tentially preventable through early recognition of the clinical picture and vaccination. The risk 
of suffering from any of them is significantly higher in the immediate period of time after acute 
infection. Patients with dengue should be carefully monitored during the acute phase of the di-
sease to ensure early recognition of symptoms. Early detection of myocardial damage should 
be a primary objective in patients with severe dengue, to prevent the development of multiple 
organ failure and death. The application of imaging should be guided by clinical judgment and 
physical examination findings. To date, there are no image-guided protocols for the personalized 
diagnosis and treatment of dengue. Finally, we must insist on the need to promote any commu-
nity prevention measure that allows adequate control of the epidemic and reduces the current 
upward curve of cases and prevents progression to severe clinical conditions.

En Argentina, el último Boletín Epidemiológico Nacio-
nal indicó que desde Julio de 2023 hasta Marzo 2024 se 
registraron 120.007 casos de dengue, dentro de los cuales, 
109.313 no presentaban antecedentes de viaje (autóctonos), 

3.917 fueron importados y 6.777 se encontraban en inves-
tigación, resultando en una incidencia acumulada a nivel 
país de 255 casos cada cien mil habitantes. En el mismo 
período, 248 casos fueron clasificados como dengue grave 
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(0,20%), y 79 casos fallecidos (69 corresponden al año 2024). 
De entre estos últimos, 28 presentaban antecedentes de dia-
betes, obesidad o cardiopatía estructura1.

Las infecciones virales pueden afectar directa e indirec-
tamente al sistema cardiovascular, provocando mayor ries-
go de eventos en el largo del plazo2,3,4,5. Se han reportado 
muchos virus causantes de eventos cardiovasculares adver-
sos importantes (ECVM), incluida la influenza, el virus del 
síndrome respiratorio agudo (SARS-CoV), el citomegalovi-
rus, el virus de Epstein-Barr, o el SARS-CoV-26. 

La infección por influenza se ha asociado con el infarto 
agudo de miocardio, y existen estudios que han evaluado 
el efecto de las vacunas contra la influenza y el neumococo, 
demostrando una reducción del 17 al 36% en eventos car-
diovasculares7,8. 

En la era moderna, la globalización y el cambio climá-
tico plantean nuevos desafíos para la salud pública, como 
la pandemia de COVID-19, y las infecciones virales tropi-
cales emergentes desatendidas, como el virus del dengue 
(DENV) de la familia de los flaviviridae. Esta última es la en-
fermedad viral transmitida por mosquitos que se propaga 
más rápidamente en todo el mundo, y es transmitida por el 
Aedes aegypti. La epidemiología del DENV se ha modificado 
debido al calentamiento global, por lo que se han reportado 
infecciones en latitudes más altas9. Son escasos los estudios 
a gran escala sobre la asociación entre ECVM e infección 
por DENV, aunque se pueden hallar algunos que describen 
esta asociación en jóvenes y niños de regiones tropicales 
endémicas, que no pueden ser aplicados en poblaciones en 
regiones donde la mayoría de los adultos no han recibido 
inmunidad contra el DENV10.

En el estudio de Kai-Che Wei y col se correlacionó la 
presencia de infección por DENV y ECVM, observando su 
aumentó dentro de las dos primeras semanas de infección 
por DENV7. Entre ellos, la miocarditis aguda, el infarto 
agudo de miocardio, los accidentes cerebrovasculares, la 
insuficiencia cardíaca y diferentes tipos de arritmias, son 
los más frecuentemente referidos por la bibliografía4,11,12. 
Su mecanismo etiológico es aún complejo y no debidamen-
te comprendido, debiendo considerarse entre ellos la res-
puesta inmune involucrada del huésped y del propio virus. 
La infección puede aumentar directa e indirectamente el 
riesgo global por afectación del sistema cardiovascular, ya 
que se ha observado antígeno DENV en los tejidos cardía-
cos, incluidos los cardiomiocitos, células intersticiales del 
miocardio y células endoteliales13. La lesión del endotelio 
vascular infectado puede alterar su función y su respues-
ta a diferentes estímulos. En este sentido, se han reportado 
niños y adolescentes con antecedentes de dengue hemo-
rrágico, acompañados de un aumento del espesor íntima-
media carotídeo14. La respuesta inflamatoria del huésped a 
la infección a menudo resulta en la liberación de sustancias 
pro-inflamatorias como citoquinas, junto a la activación de 
plaquetas, leucocitos y células endoteliales que pueden ac-
tivar la vía pro-coagulante mientras inhibe las vías anticoa-
gulantes15. Las citoquinas aumentan la lesión capilar y la 

disfunción endotelial, y también puede causar disfunción 
miocárdica, junto a una alteración de la homeostasis y del 
calcio intracelular, causando alteraciones eléctricas, en la 
motilidad y eventualmente ECVM. También la trombosis 
vascular es una complicación importante de la infección, y 
puede estar relacionada con la patogénesis de estos even-
tos relacionados con DENV, como aquellos asociados al 
SARS-CoV-2, el citomegalovirus, el virus de Epstein-Barr 
o la influenza16,17. Si bien la infección por DENV presenta 
características hemorrágicas, también se han reportado ca-
sos de eventos tromboembólicos, incluido el accidente ce-
rebrovascular isquémico, trombosis venosa profunda o de 
la vena mesentérica18,19,20. La disfunción plaquetaria puede 
desempeñar un papel crucial en el accidente cerebrovascu-
lar isquémico y el miocardio asociado al DENV. Aunque la 
trombocitopenia es una presentación común de la infección 
por DENV, también se ha informado de trombocitosis de 
rebote17,21. La trombocitosis puede aumentar el riesgo de in-
farto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular, trom-
bosis venosa profunda e insuficiencia cardíaca congestiva22. 
Los ECVM parecen aumentar dentro de los 180 días poste-
riores a la infección por influenza23. 

La forma hemorrágica del dengue es rara y afecta casi 
exclusivamente pacientes con un episodio previo, lo que 
sugiere una fisiopatología asociada con una respuesta in-
mune exacerbada mediada por aumento del FNT, IL-2 y 
CD8 soluble que sugieren una hiperactivación de células 
de memoria CD4 y CD8. El resultado de la sobrerespuesta 
inmune es una combinación de vasculopatía y coagulopa-
tía de consumo. La diátesis hemorrágica es causada por 
vasculopatía, trombocitopenia y coagulopatía, que son 
responsables del sangrado en piel y mucosas. La mayor 
fragilidad vascular probablemente se deba a la acción di-
recta del virus, que se produciría ya en las fases virémica 
o febril inicial.

En nuestro país la trombocitopenia se ha presentado en 
el 18% de los casos, el shock hipovolémico en el 16% y la 
hipotensión arterial en el 10% de los pacientes fallecidos 
(n:73)1.

Los datos de un metaanálisis de 26 artículos (6622 pa-
cientes con infección por dengue) demostraron que la es-
timación combinada de miocarditis fue del 12,4% (IC del 
95%, 8,41-17,08)24. Se observó una mayor prevalencia en los 
informes de Asia (15,2%) en comparación con los de Améri-
ca Latina (3,6%). Además, la prevalencia combinada de gra-
vedad y mortalidad fue del 34% (IC del 95%, 20,49-49,04) y 
del 26,44% (IC del 95%, 18,07-35,78), respectivamente. Tam-
bién se observaron tasas de prevalencia significativamente 
más altas de enfermedades graves en la población pediátri-
ca (52,4%) y estudios con un mayor porcentaje de mujeres 
(52,1%). Sin embargo, se observaron tasas de mortalidad 
más altas en la población adulta (34,8%) en comparación 
con el grupo de edad pediátrica25. Un estudio realizado en 
Brasil demostró que las manifestaciones de enfermedades 
cardiovasculares fueron frecuentes (19,7%): las arritmias 
(bradicardia sinusal 13,8%, 4,9% y extrasístoles ventricu-
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lares 4,0%) se observaron con frecuencia si el electrocar-
diograma se realizaba en forma rutinaria para pacientes 
infectados por DENV. El 5% de los pacientes con DENV 
presentaron prolongación del intervalo QTc26. En un brote 
de DENV en 2005 en Sri Lanka, se encontraron anomalías 
del ECG en el 62,5% de los pacientes con edad media de 
34 años (rango: 12-76) y el 80% de ellos desarrollaron hipo-
tensión transitoria y síndrome de taquicardia-bradicardia 
sugestivo de disfunción cardíaca grave transitoria27. Estos 
pueden estar asociados con una morbilidad significativa 
y con mayor mortalidad si afectan a grupos específicos de 
pacientes de alto riesgo, como los ancianos o pacientes con 
enfermedades cardíacas subyacentes.

Finalmente, la prevalencia de afectación cardiovascular 
debida al dengue presenta una prevalencia e incidencia 
menor, por lo que la aplicación indiscriminada de pruebas 
diagnósticas puede conllevar a conclusiones probablemen-
te erróneas. Pacientes con alteraciones del ECG y aquellos 
con clínica compatible de insuficiencia cardíaca deberían 
ser sometidos a un ecocardiograma transtorácico, como así 
también aquellos en los que se sospechara miocarditis. En 
este sentido, Araiza-Garaygordobil y cols han propuesto un 
algoritmo para guiar la realización de pruebas de diagnós-
tico en pacientes con dengue sospechado o confirmado y 
posible afectación cardiovascular (Figura 1).

Reflexiones sobre la terapéutica antiagregantes y anti-
coagulantes

La decisión de interrumpir o mantener el tratamiento 
con antiagregantes plaquetarios o con anticoagulantes en 
pacientes con dengue depende de una adecuada evaluación 
de los riesgos y los beneficios. Debido a la baja incidencia 

del dengue hemorrágico y la dificultad para predecir ini-
cialmente qué pacientes progresarán a la forma hemorrági-
ca de la enfermedad, se han sugerido las siguientes medi-
das relativas a la interrupción de antitrombóticos en estos 
escenarios clínicos28:

1. Pacientes con dengue deben evitar el uso de AAS por 
dos razones: la primera, la posibilidad de desarrollar 
Síndrome de Reye. Aunque raro, el síndrome de Reye, 
una enfermedad grave (la encefalopatía asociada con la 
hepatitis) que puede desencadenarse por el uso de aspi-
rina en pacientes con varios tipos de infecciones virales 
como varicela, influenza y dengue. Es una condición que 
afecta principalmente a niños, pero los adultos también 
pueden ser afectados. La segunda razón es el riesgo de 
trombocitopenia debido al dengue por el uso concomi-
tante de agentes antiagregantes plaquetarios.

2. Pacientes con dengue y con alto riesgo a corto plazo de 
trombosis, como aquellos que se han sometido reciente-
mente a una angioplastia coronaria con implantación de 
stents (1 mes para stents no farmacológicos y 3-6 meses 
para stents farmacológicos). También en pacientes con 
prótesis valvulares mecánicas, especialmente en posi-
ción mitral o tricúspide, tromboembolismo pulmonar, 
fibrilación auricular crónica (FAC) o más de una válvula 
mecánica. Al igual que pacientes con FAC y múltiples 
factores de riesgo trombótico (pacientes con disfunción 
ventricular, ancianos, hipertensos, diabéticos, con tras-
tornos valvulares, ACV previo o trombo intracavitario). 
En éste ultimo grupo la recomendación es mantener el 
clopidogrel y AAS en aquellos pacientes que ya toman 
estos agentes, interrumpiendo el uso de warfarina. Se 
sugiere reintroducir la warfarina después de una se-
mana, y realizar monitorización seriada de plaquetas 
y coagulograma durante ese mismo lapso. Se debería 
interrumpir el uso de antiagregantes si el recuento de 
plaquetas es igual o inferior a 50.000/mm3 o si hay san-
grado o shock. 

3. Pacientes con dengue y con bajo riesgo a corto plazo de 
trombosis, como aquellos pacientes con enfermedad ar-
terial coronaria estable, pacientes que se han sometido 
a angioplastia coronaria con implantación del stent más 
de seis meses antes, pacientes con FAC y sin factores de 
riesgo de trombosis (o sólo un factor de riesgo), y pa-
cientes con prótesis valvulares biológicas, se debería in-
terrumpir el uso de AAS y considerar e interrumpir el 
clopidogrel y warfarina durante una semana.

4. Pacientes con dengue hemorrágico la recomendación es 
la interrupción inmediata del uso de todos agentes anti-
trombóticos.

En conclusión, los ECVM en el dengue están asociados 
con la infección aguda, y son potencialmente prevenibles 

FIGURA 1
Diagnóstico de afectación cardíaca por dengue
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mediante el reconocimiento precoz del cuadro clínico y la 
vacunación. El riesgo de padecer alguno de ellos es signifi-
cativamente mayor en el período de tiempo inmediato des-
pués de la infección aguda. Los pacientes con dengue deben 
ser monitoreados cuidadosamente durante la fase aguda de 
la enfermedad para garantizar el reconocimiento temprano 
de los síntomas. La detección temprana del daño miocárdi-
co debe ser un objetivo principal en pacientes con dengue 
grave, para prevenir el desarrollo de fallo multiorgánico y 
muerte. La principal limitación para lograr este objetivo es 
que las manifestaciones cardiovasculares son sutiles y pue-
den confundirse con otras enfermedades. La aplicación de 
imágenes debe guiarse por juicio clínico y los hallazgos del 
examen físico. Hasta la fecha no existen protocolos guiados 
por imagen para el diagnóstico y tratamiento personalizado 
del dengue. Al igual que otras manifestaciones del dengue, 
el daño miocárdico es transitorio y puede resolverse espon-
táneamente en las primeras 48 horas después del inicio de 
la fiebre. Sin embargo, en algunos casos pueden complicar 
el curso clínico de la enfermedad y afectar las decisiones 
respecto de las opciones terapéuticas. 

Finalmente, se debe insistir en la necesidad de impul-
sar toda medida de prevención comunitaria que permita 
realizar un adecuado control de la epidemia, y disminuya 
la curva ascendente de casos actual y evite la progresión a 
cuadros clínicos severos.
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R E S U M E N

Objetivo: determinar la asociación de los factores de riesgo de mortalidad hospitalaria en 
pacientes con insuficiencia cardíaca descompensada (ICD) en un hospital regional colombiano. 

Métodos: estudio retrospectivo, en pacientes hospitalizados por ICD entre agosto de 2017 y 
diciembre de 2018. Se obtuvieron los datos de las historias clínicas con previo consentimiento 
institucional. Se recolectaron datos sociodemográficos, comorbilidades, características clínicas, 
paraclínicas, imagenológicas, que fueron comparadas con la condición final de egreso. Luego 
del análisis bivariado se construyó un modelo de regresión logística para ajustar por factores de 
confusión. Se consideraron significativos valores de p <0,05.

Resultados: Se revisaron 172 historias clínicas donde predominaron hombres del área urbana. 
Las comorbilidades más frecuentes fueron la hipertensión arterial y la EPOC. Los síntomas más 
prevalentes incluyeron la tos y la ortopnea, mientras la clasificación funcional NYHA III. El derra-
me pleural y el edema de miembros inferiores se presentaron en la mayoría de los pacientes. La 
mortalidad hospitalaria fue de 25,6%. Los factores que se asociaron con mayor mortalidad fueron 
la edad, el bajo peso, la alteración del estado de conciencia, la elevación de nitrógeno en sangre, 
fueron factores estadísticamente significativos.

Conclusión: Una alta mortalidad hospitalaria fue encontrada en esta serie de pacientes. Entre 
los factores asociados a mortalidad por insuficiencia cardiaca se encontró la edad >70 años, bajo 
peso, alteración del estado de conciencia, BUN >20 mg/dl, hiponatremia e insuficiencia pulmo-
nar. Mientras que pacientes con insuficiencia mitral mostraron un efecto protector.

Factors associated to in-hospital mortality in patients with decompensated heart failure. 
A retrospective study.
ABSTRACT

Objective: to determine the association of risk factors of in-hospital mortality in patients with 
decompensated heart failure (DHF) in a regional hospital in Colombia. 

Methods: retrospective study in patients hospitalized for DHF between August 2017 and De-
cember 2018. Data were obtained from medical records with prior institutional consent. Sociode-
mographic data, comorbidities, clinical, paraclinical, and imaging characteristics were collected, 
which were compared with the final discharge condition. After bivariate analysis, a logistic re-
gression model was built to adjust for confounding factors. Values of p <0.05 were considered 
significant. 

Results: 172 medical records were reviewed; most of those patients were men from urban 
areas. The most common comorbidities were high blood pressure and COPD. The most prevalent 
symptoms included cough and orthopnea while NYHA functional classification III. Pleural effu-
sion and lower limb edema occurred in most of patients. Hospital mortality was near one quarter 
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INTRODUCCIÓN
La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico con 

síntomas o signos causados por una anomalía cardíaca es-
tructural y/o funcional, y corroborado por niveles elevados 
de péptido natriurético y/o evidencia objetiva de conges-
tión pulmonar o sistémica, llenado o eyección ventricular, 
clasificada según la clase funcional (NYHA) y la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo1,2. Esta patología tiene 
una prevalencia del 1-2% en adultos de países desarrolla-
dos, y aumenta a más del 10% en los pacientes ancianos, en 
quienes usualmente es acompañada de múltiples comorbi-
lidades3,4,5.

La IC es un problema de salud a nivel mundial, su pre-
sencia condiciona el pronóstico vital, el número de reingre-
sos hospitalarios, disminuye la funcionalidad e indepen-
dencia del paciente, y deteriora su estado general y calidad 
de vida, lo cual a su vez se ve afectado por comorbilidades 
como diabetes mellitus, insuficiencia renal crónica, anemia, 
cardiopatía isquémica, arritmias, entre otras6,7. 

La mortalidad por insuficiencia cardíaca descompen-
sada (ICD) se sitúa entre 7,1 y 12,9% a nivel intrahospita-
lario, no obstante, esta incrementa en función del tiempo, 
siendo cercana a 18,7% a 6 meses, y 30-40% a un año8,9,10. 
En Colombia, Chaves et al reportaron una mortalidad del 
8,9%, y encontraron como factor asociado que el nitróge-
no ureico en sangre (BUN) mayor o igual a 43 mg/dl fue 
el único predictor de desenlaces adversos11. Por su parte, 
Fortich et al en 247 pacientes describieron una mortalidad 
intrahospitalaria de 9,3%; mientras que la mortalidad a 30 
días fue 10,9% y a seis meses 14,1%, en donde encontraron 
dos predictores asociados a muerte intrahospitalaria, BUN 
> 37 mg/dl y presión arterial sistólica ≤ 125 mmHg12.

Adicionalmente, en los pacientes con IC se han descrito 
otros factores asociados a mortalidad hospitalaria como: la 
edad avanzada, el género masculino, una presión arterial 
baja al ingreso, la disfunción ventricular izquierda, la dis-
función renal, la anemia, la hiponatremia, la hiperpotase-
mia, el choque cardiogénico, los bajos niveles de colesterol, 
el uso de inotrópicos, entre otros13. El objetivo de este estu-
dio fue determinar los factores asociados a la mortalidad 
hospitalaria en pacientes con ICD en un hospital regional 
de Colombia, para reconocer de manera temprana las con-
diciones que aumentan el riesgo de muerte, y así proponer 
intervenciones para disminuir los desenlaces adversos.

MATERIAL Y MÉTODOS
Estudio observacional, descriptivo, transversal, de ca-

rácter retrospectivo, en pacientes hospitalizados por ICD 

en el Hospital Universitario San Jorge (HUSJ) de la ciudad 
de Pereira, Colombia, entre agosto de 2017 y diciembre de 
2018; se incluyeron como participantes a pacientes mayores 
de 18 años con ICD con inicio rápido o empeoramiento de 
síntomas o signos de falla cardiaca, que ameritaron inicio 
o cambio de tratamiento >,y fueron admitidos al servicio 
de urgencias u hospitalización durante una semana14. No 
se usó como criterio de inclusión la medición de péptidos 
natriuréticos en la evaluación de estos pacientes pues no 
se disponía de su uso rutinario en la institución al inicio 
de la observación. Se excluyeron pacientes embarazadas y 
pacientes con hemorragia aguda. No se requirió el uso de 
técnicas de muestreo ya que se consideró el total de pacien-
tes en el periodo de estudio. 

Se obtuvieron datos sociodemográficos disponibles en 
el sistema de información de la institución participante, 
también síntomas como disnea de esfuerzos, ortopnea, 
disnea paroxística nocturna, signos como edema de miem-
bros inferiores, ingurgitación yugular, estertores pulmona-
res, reflujo hepatoyugular, frialdad de extremidades, entre 
otros; se documentaron resultados paraclínicos de ingreso, 
hallazgos imagenológicos y el manejo terapéutico recibido 
hasta al momento del egreso, que fueron consignados en 
las historias clínicas de los pacientes; los datos fueron sis-
tematizados con ayuda de un formulario electrónico. No se 
registró el manejo recibido en la atención hospitalaria, lo 
cual genera confusión residual en el análisis final.

Se considera fallecido al paciente con registro de defun-
ción durante el periodo hospitalario. La edad se agrupó 
en decenios; se clasificaron como bajo peso pacientes con 
IMC<20 kg/m2. Se consideraron puntos de corte de acuer-
do con los referentes del laboratorio clínico, entre los que 
se destacan: creatinina elevada (>0,99gr/dL), BUN elevado 
(>19,9gr/dL), hiponatremia (<135mEq/L), hipernatremia 
(>144,9mEq/L), hipocalemia (<3,5mEq/L), hiperpotasemia 
(>4,9mEq/L); el nivel de glicemia se describe en cuartiles. 
Los hallazgos ecocardiográficos fueron descritos según los 
reportes del departamento de Cardiología. La FEVI se cate-
gorizó como preservada (>50%), levemente reducida (41-
49%) y reducida (<40%).

Se presenta un análisis bivariado en relación con la mor-
talidad hospitalaria, en el que se consideran diferencias con 
significancia estadística con valores de p< 0,05; se incluye-
ron estas variables significativas en 2 modelos de regresión 
logística en los cuales se presentan OR crudos y ajustados 
para mortalidad hospitalaria; se construyó un segundo mo-
delo para ajustar por sexo femenino y el antecedente de uso 
de fármacos tipo ARA-II.

of patients (25.6%). The factors that were associated with greater mortality were age, low weight, altered 
state of consciousness, and elevated blood nitrogen.

Conclusion: a high in-hospital mortality was found in this series of patients. Among the factors asso-
ciated with mortality from heart failure were age >70 years, low weight, altered state of consciousness, 
BUN >20, hyponatremia, and pulmonary failure. While patients with mitral insufficiency showed a pro-
tective effect.
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Esta investigación se ajustó a los lineamientos de la Re-
solución 8430 de 1993 del Ministerio de Salud de la Repú-
blica de Colombia; así mismo obtuvo el aval del Comité de 
Ética en Investigación de la Institución Universitaria Visión 
de las Américas y del Comité en Investigación del HUSJ.

RESULTADOS
Un total de 172 pacientes cumplieron con los criterios 

de inclusión y exclusión. La mediana de la edad del total 
de pacientes fue 71,5 años (RIQ=60-80,5), con rango entre 
19 años y 97 años; el 58,1% fueron mayores de 70 años, el 
41,3% fueron mujeres, el 72,7% residían en área urbana y el 
73,8% pertenecían al régimen subsidiado. 

Los antecedentes personales más frecuentes fueron hi-
pertensión arterial (69,1%), enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica (43,6%), cardiopatía isquémica (33,7%), diabe-
tes mellitus (22,6%) y sobrepeso (IMC>25 kg/m2) (22,3%). 
Los síntomas predominantes fueron ortopnea (32,7%), tos 
(33,1%), astenia y adinamia (33,1%), y dolor abdominal 
(23,8%). Los pacientes con clase funcional NYHA clase III 
y clase IV representaron un poco más del 75% de los casos. 
Los hallazgos clínicos incluyeron edema de miembros in-
feriores (58,1%), estertores (36%), ingurgitación venosa yu-
gular (26,1%), y a nivel radiológico se documentó derrame 
pleural en el 64,5% de los pacientes.

TABLA 1. 
Paraclínicos y hallazgos ecocardiográficos en pacientes con ICD atendidos en el HUSJ durante el 2017-2018.

Variable Vivo (n=128) Fallece (n=44) Valor de p Total (n=172)
Mediana Hb (RIQ) (n=170) 13 (11-14,8) 12,8 (10,7-14,0) 0,306 13 (11-14,7)
Mediana Glicemia (RIQ) (n=129) 103 (88-131) 119,5 (90-153) 0,181 103 (90-132)
Mediana HbA1c (RIQ) (n=60) 6,34 (5,9-7,2) 6,37 (6,2-6,8) 0,732 6,3 (5,9-7,2)
Mediana Creatinina (RIQ) (n=172) 0,9 (0,7-1,2) 1,75 (1-2,35) ≤ 0,000 1(0,8-1,4)
Mediana BUN1 (RIQ) (n=168) 19 (15-27) 39 (26-60) ≤ 0,000 22 (15,5-35)
Mediana Sodio (RIQ) (n=149) 138 (135-140) 136 (132-140) 0,074 138 (134-140)
Mediana Potasio (RIQ) (n=150) 4,15 (3,75-4,7) 4,55 (4-5,1) 0,044 4,3 (3,8-4,8)
Mediana Cloro (RIQ) (n=66) 101 (98-103) 99 (92-100) 0,117 100 (96-103)
Troponina I positiva (%) (RIQ) (n=113) 28 (31,4%) 16 (66,6%) 0,002 44 (38,89%)
Mediana FEVI2 (RIQ) (n=166) 28 (22-45) 35 (23-60) 0,133
Fenotipo FEVI
Preservado 28 (22,2%) 16 (40%) 0,077 44 (26,5%)
Levemente reducida 9 (7,1%) 3 (7,5%) 12 (7,2%)
Reducida 89 (70,6%) 21 (52,5%) 110 (66,3%)
Aquinesia (n=136) 8 (7,6%) 7 (22,5%) 15 (11,0%)
Disquinesia (n=136) 3 (2,8%) 2 (6,4%) 0,010 5 (3,6%)
Hipoquinesia (n=136) 94 (89,5%) 21 (67,7%) 115 (84,5%)
Hipoquinesia - Aquinesia 0 (0%) 1 (3,2%) 1 (0,74%)
Disquinesia tipo (n=128)
Global 87 (86,1%) 20 (74,0%) 0,133 107 (83,5)
Segmentaria 14 (13,8%) 7 (25,9%) 21 (16,4%)
Dilatación VD 89 (80,6%) 33 (89,1%) 0,232 129 (82,6%)
TAPSE3 (n=152) 21 (14-22) 18 (12-22) 0,381
PSAP4 (n=131) 52 (42-64) 51,5 (45-62) 0,976
Valvulopatías por insuficiencia
Mitral 101(82,8%) 40 (64,5%) 0,013 141 (76,6%)
Tricúspide 79 (64,7%) 48 (77,4%) 0,051 127 (69,0%)
Aórtica 64 (52,5%) 36 (58,1%) 0,538 100 (54,4%)
Pulmonar 37 (30,3%) 26 (41,9%) 0,130 63 (34,2%)
Valvulopatías por estenosis
Aórtica 10 (8,2%) 6 (9,7%) 0,420 16 (8,7%)
Mitral 7 (5,7%) 2 (3,2%) 0,218 9 (4,9%)
Tricúspide 3 (2,5%) 0 (0,0%) 0,366 3 (1,6%)
Pulmonar 2 (1,6%) 2 (3,2%) 0,531 4 (2,2%)

1 Nitrógeno Ureico en Sangre; 2 Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo; 3 Desplazamiento Sistólico del Plano del Anillo Tricuspídeo; 4 Presión Sistólica 
de la Arteria Pulmonar.
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Entre los resultados paraclínicos se destaca una me-
diana de hemoglobina de 13gr/dL (RIQ=11-14,7), glice-
mia de 103mg/dL (RIQ=90-132), creatinina de 1,0mg/dL 
(RIQ=0,8-1,4), BUN de 22mg/dL (RIQ=15,5-35) y mediana 
del sodio de 138mmol/L (RIQ=134-140). En los hallazgos 
ecocardiográficos, se reportó FEVI >50% en 26,5%, mientras 
que se identificó FEVI reducida (<40%) en 66,2%, y FEVI le-
vemente reducida (41-50%) en 7,2% de los pacientes, mien-
tras que la alteración en la función diastólica se identificó en 
29,4% de los pacientes. En relación con las valvulopatías, la 
insuficiencia mitral fue la más frecuente (76,6%), seguida de 
la insuficiencia tricúspide (69%) (Tabla 1). 

La mediana del tiempo de estancia hospitalaria fue de 9 
días (RIQ=4-18; n=158), se requirió ingreso a UCI en 17,4% 
de los pacientes, mientras la mortalidad intrahospitalaria 
fue de 25,6%. (Tabla 2).

El modelo de análisis multivariado mostró que la al-
teración del estado de conciencia, la hipernatremia (Na 
>135mmol/L), la acidemia (pH <7,35), y el aumento de 
azoados (BUN>20 mg/dl) fueron factores independientes 
asociados a la muerte intrahospitalaria de estos pacientes. 
Otros factores que mostraron asociación con este desenla-
ce, aunque con OR de menor magnitud fueron el bajo peso 
(IMC<20 kg/m2), la edad mayor a 70 años, la hiponatremia 
(Na <135mmol/L) y la insuficiencia de la válvula pulmo-
nar. Así mismo, se presentó como único factor protector la 
presencia de insuficiencia mitral (OR =0,16 IC95%=0,03-
0,77; valor de p= 0,022), tanto en el primero como en el se-
gundo modelo multivariado, cuando se ajustó por factores 
de confusión como el género femenino y el uso de fármacos 
tipo ARA-II (Tabla 3).

DISCUSIÓN
Este estudio, realizado sobre una población de pacientes 

admitidos a hospitalización por insuficiencia cardiaca des-
compensada de una región colombiana entre el 2017 y el 
2018, se encontró que una cuarta parte de estos pacientes fa-
llecieron dentro de hospitalización. El estudio OPTIMIZE-
HF, conducido por Fonarow en 2008, tuvo una mortalidad 
tan baja como de 3,9% e incluyó pacientes cuya edad fue de 
73,2 años, el 52% correspondía a mujeres15. Valdivia-Mar-
chal et al encontraron una mortalidad durante el evento 
índice del 16%; por su parte Wajner, en Brasil encontró una 
mortalidad del 17,6% (25,3%)16,17. En nuestro estudio se ob-
tuvo la mayor letalidad publicada, en parte explicado por 

la estancia hospitalaria más prolongada, lo que extiende el 
periodo de observación en comparación con otros escena-
rios de menor duración; mientras el estudio OPTIMIZE-HF 
reportó una mediana de 4 días, y Valdivia-Marchal et al en-
contraron 5,2 días, en contraste Wajner, en Brasil reportó 15 
días de estancia hospitalaria16,17. Otro aspecto que en prin-
cipio podría explicar la mayor letalidad está en la vulnera-
bilidad de las personas hospitalizadas: 73,8% de régimen 
subsidiado, 58% mayores de 70 años, 49% de procedencia 
diferente a la ubicación del hospital, entre otros. En relación 
a la edad, la mediana de edad (76 años; RIQ 69-84) de los 
pacientes que fallecieron fue mayor a la mediana descrita 
en RECOLFACA (69 años; RIQ = 59-78 años), Gioli-Perei-
ra et al mostraron una edad promedio de 55,4 años y una 
mayor proporción de hombres 67,6%; mientras el análisis 
realizado por Barlera para identificar factores relacionados 
a mortalidad en 6975 pacientes, mostró una edad de 65,5 
(DE=10,8) años en sobrevivientes y 71,4 (DE=9,2) en no so-
brevivientes18,19,20. En este estudio, luego de ajustar por otros 
factores, la edad mayor de 70 años estuvo asociada al riesgo 
de muerte intrahospitalaria (OR=5,34 IC95%=1,23-23,2; va-
lor p=0,025), lo que coincide con el estudio español realiza-
do por quienes identificaron cerca de 5% de riesgo por cada 
año de vida adicional13. 

En este estudio, el antecedente de hipertensión arterial 
se ubicó entre cerca del 70% como en otras cohortes recien-
tes, así como la cardiopatía isquémica alrededor del 33%, 
la diabetes mellitus entre el 22% y el 24%; sin embargo, 
estas entidades estuvieron por debajo de los estimado en 
investigaciones españolas recientes, en quienes se encontró 
HTA en 97% de los pacientes, cardiopatía isquémica en 48% 
y diabetes en 42%6,21. En el caso de la EPOC, esta cohor-
te estuvo por encima de lo reportado en el RECOLFACA 
con 17,5%18. También es de notar que los valores de quí-
mica sanguínea al ingreso hospitalario fueron comparables: 
los valores encontrados de creatinina y sodio en pacientes 
fueron similares a otros grupos20,22,23. Con este escenario, el 
hallazgo de una mayor mortalidad hospitalaria no podría 
explicarse cabalmente a partir de las condiciones de base o 
ingreso de la población de este trabajo.

Por otra parte, este estudio encontró variables asociadas 
a la mortalidad entre las que se destacan la alteración del 
estado de consciencia, la hiponatremia, el BUN elevado, la 
edad mayor de 70 años y en IMC por debajo de 20 kg/m2. 
Estos factores fueron identificados a través de una regresión 

TABLA 2. 
Desenlaces intrahospitalarios en pacientes con ICD atendidos en el HUSJ durante el 2017-2018.

Variable Vivo Fallece Valor de p Total (n=172)
Mortalidad Intrahospitalaria 128 44 25.6%
Mediana Estancia Hospitalaria (RIQ) (n=162) 9 (4-17) 10,5 (4-19,5) 0,871
Ingreso a UCI1 15 (11,7%) 14 (31,8%) 0,001 29 (17,4%)
Mediana Estancia en UCI (n=25) 3 (2-5) 3 (2-12) 0,579

1 UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.
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logística que ajusta por los demás factores incluidos en los 
modelos múltiples, por lo que su asociación es de manera 
independiente a las otras variables del modelo. Aunque ya 
se mencionó el efecto de la edad en la mortalidad intrahos-
pitalaria, aquí se aclara que todos los demás factores que se 
discuten a continuación son independientes de esta y del 
género de los pacientes. La medicación usada para tratar el 
evento no detallada podría impactar en los resultados. Aso-
ciado a estudio retrospectivo, lo que dificulta la obtención 
de datos no registrados. Dado el período de tiempo de aná-
lisis los pacientes no reciben iSGLT2. En los últimos años, se 
enfatiza las diferencias entre pacientes hospitalizados por 
IC de novo versus empeoramiento de IC, un análisis que 
podría haber resultado de interés en esta población, con di-
ferencias en mortalidad.

En relación con la alteración del estado de conciencia, un 
estudio japonés identificó que el delirium aumentó la mor-
talidad hospitalaria de pacientes con insuficiencia cardiaca 

por lo menos 4 veces, una vez ingresaban en UCI; el análisis 
de sobrevida a 12 meses también encontró esta asociación, 
muy parecidos a los resultados previos de un estudio es-
pañol basado en pacientes descompensados en urgencias, 
en donde se estimó un aumento de tres veces el riesgo de 
muerte en los siguientes 30 días en quienes presentaban de-
lirium24,25. Aunque el presente trabajo no describió la mor-
talidad más allá del episodio índice, si es llamativo que la 
alteración de la conciencia también aumenta la mortalidad 
de forma independiente, significativa e importante. 

Por su parte, respecto a la hiponatremia, el estudio saudí 
en pacientes con falla cardiaca no mostró que la hipona-
tremia estuviera asociada de manera independiente con la 
mortalidad por todas causas; sin embargo, en el análisis por 
subgrupos que proponen describe que los pacientes que tie-
nen un NYHA 3-4 y que además presentan hiponatremia, 
tienen una disminución significativa de la sobrevida25. El 
metaanálisis demostró que la corrección de la hiponatremia 

TABLA 3. 
Análisis multivariado de la mortalidad intrahospitalaria en pacientes con ICD atendidos en el HUSJ durante el 2017-2018.

OR crudo 
(IC 95%) Valor de p OR ajustado 

(IC 95%) Valor de p OR ajustado 
(IC 95%) Valor de p

Mayor a 70 años 2,73 
(1,21- 6,49) 0,008 5,01 

(1,25-20,03) 0,023 5,34 
(1,23-23,2) 0,025

Sexo femenino 0,86 
(0,39- 1,83) 0,679 1,43 

(0,25-8,1) 0,682

Clasificación de IMC1

Bajo peso 2,88 0,046 13,97 0,016 14,40 0,01
IMC normal (0,85- 9,58) (1,64-118,98) (1,57-131,3)

SP-Obesidad 0,72 
(0,27- 1,82) 0,452 1,48 

(0,34-6,20) 0,601 1,38 
(0,31-6,2) 00,67

Alteración del estado 
de conciencia

8,52
(2,71- 29,18) 0,000 36,82

(1,48-915,16) 0,028 24,10
(1,18-491,1) 0,039

BUN > 20 mg/dl 2 10,22
(3,35- 41,25) 0,000 24,83

(3,00-205,52) 0,003 18,88
(2,21-161,4) 0,007

Nivel de sodio3

Hiponatremia 3,09
(1,28- 7,32) 0,004 6,35

(1,30-30,96) 0,022 7,92
(1,21-51,9) 0,031

Sodio normal

Hipernatremia 6
(0,63- 74,45) 0,034 13,62

(0,79-232,18) 0,071 10,55
(0,54-205,3) 0,120

Clasificación pH4

Acidemia Normal 7,15 (1,86- 27,92) 0,000 6,04 
(0,86-42,16) 0,070 7,29 

(0,91-58,4) 0,061

Alcalemia 2,14 
(0,77- 6,20) 0,106 2,68 

(0,59-12,17) 0,200 3,58 
(0,68-18,7) 0,130

Insuficiencia pulmonar 2,16 
(1,00- 4,62) 0,029 6,60 

(1,49-29,16) 0,013 7,07 
(1,49-33,6) 0,014

Insuficiencia mitral 0,34 
(0,15- 0,80) 0,005 0,16 

(0,03-0,71) 0,017 0,17 
(0,04-0,8) 0,026

ARA-II5 0,27 
(0,09- 0,69) 0,002 0,24 

(0,04-1,5) 0,133

Pseudo R (modelo 1) = 0,458 (valor de p≤0,001). Pseudo R (modelo 2) = 0,479 (valor de p≤0,001)
1 índice de Masa Corporal; 2 Nitrógeno Ureico en Sangre; 3 Hiponatremia: Na<135; Hipernatremia: Na>145; 4 Acidemia: pH<7,35; Alcalemia pH>7,45; 
5 Antagonistas del Receptor de Angiotensina II.

Modelo 1 Modelo 2
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durante la hospitalización se asoció con menor riesgo de 
muerte tanto a corto como a largo plazo; por otra parte, un 
reciente estudio estadounidense, describe que la relación 
entre hiponatremia en falla cardiaca y la mortalidad pue-
de estar condicionada por la pertenencia étnica, pues las 
personas afro exhiben mayor riesgo que las personas his-
panas26. En este estudio, se identificó un aumento de por 
lo menos 6 veces el riesgo de muerte entre aquellos con hi-
ponatremia, sin que la pertenencia étnica haya demostrado 
ningún efecto. 

Respecto a la elevación de azoados, Pongsuthana en 
2017, analizó 248 pacientes en Tailandia y describió como 
predictores de mortalidad: elevación de creatinina a la ad-
misión (incremento de 18% en mortalidad por cada 0,3 mg/
dL de aumento de creatinina sérica), este hallazgo, estaba 
ajustado también por la edad avanzada (aumento de mor-
talidad de 34% por cada 10 años), y a la hipotensión arte-
rial al ingreso27. En Colombia, Fortich et al encontraron que 
tener un nivel de BUN > 37 mg/dl aumenta diez veces el 
riesgo de muerte intrahospitalaria; en el presente estudio 
este aumento fue de 19 veces entre quienes reportaron BUN 
>20mg/dL28. En relación con el IMC por debajo de 20 kg/m2, 
en el análisis de Barlera et al en Italia, se describe aumento 
en el riesgo de muerte en pacientes con IMC bajo, indepen-
diente de la edad, tasa de filtración glomerular, FEVI, hos-
pitalizaciones previas, entre otros20.

CONCLUSIONES
En conclusión, la edad avanzada, tener IMC por debajo 

de 20 kg/m2, estado de conciencia alterado, hiponatremia 
y el BUN >20 mg/dl, fueron condiciones que mostraron 
asociación estadísticamente significativa con mortalidad 
hospitalaria del paciente con ICD, ajustados por género y 
el uso de ARA-II. En contraste, la presencia de insuficiencia 
mitral fue el único factor que mostró un efecto protector. 

Este estudio, de utilidad clínica, identifica factores que 
afectan el pronóstico de los pacientes, de manera que se pue-
dan detectar de manera temprana y proponer estrategias que 
permitan disminuir su impacto, no obstante, otros factores 
deben ser incluidos. La utilidad de biomarcadores conocidos 
por su valor pronóstico, como el BNP y el NT-proBNP, no 
fueron evaluados en esta investigación ya que, debido a su 
difícil acceso y altos costos al momento del estudio, no se 
realizaban de manera rutinaria en nuestro medio29,30. 

Reconocimientos
Los autores expresan un gran agradecimiento a Carlos Andrés Pérez 

Acosta y a Santiago Calvo Guerrero, por su gran aporte en la recolección 
de la información. 

Los autores agradecen a la Institución Universitaria Visión de las 
Américas el apoyo durante el diseño y recolección de datos

BIBLIOGRAFIA
1. Bozkurt B, Coats AJ, Tsutsui H, et al. Universal Definition and Classifica-

tion of Heart Failure. J Card Fail 2021; 27: 387 – 413.
2. Yancy CW, Jessup M, Bozkurt B, et al. WRITING GROUP MEMBERS* 2017 

ACC/AHA/HFSA Focused Update of the 2013 ACCF/AHA Guideline for 
the Management of Heart Failure ACC/AHA/HFSA FOCUSED UPDATE 
Yancy et al Selection of Writing Committee Members Evidence Review and 
Evidence Review Committees Class . Circulation 2017; 136: 137 – 161.

3. Mosterd A, Hoes AW. Clinical epidemiology of heart failure. Heart 2007; 
93: 1137 – 1146.

4. Van Riet EES, Hoes AW, Limburg A, et al. Prevalence of unrecognized heart 
failure in older persons with shortness of breath on exertion. Eur J Heart 
Fail 2014; 16:772 – 777.

5. Bleumink GS, Knetsch AM, Sturkenboom MCJM, et al. Quantifying the 
heart failure epidemic: Prevalence, incidence rate, lifetime risk and progno-
sis of heart failure - The Rotterdam Study. Eur Heart J 2004; 25: 1614 – 1619.

6. Van Deursen VM, Urso R, Laroche C, et al. Co-morbidities in patients with 
heart failure: An analysis of the European heart Failure Pilot Survey. Eur J 
Heart Fail 2014; 16: 103 – |11.

7. Gómez-Mesa JE, Saldarriaga C, Jurado A, et al. Consenso colombiano de 
falla cardíaca avanzada: capítulo de Falla Cardíaca, Trasplante Cardíaco e 
Hipertensión Pulmonar de la Sociedad Colombiana de Cardiología y Ci-
rugía Cardiovascular. Revista Colombiana de Cardiología 2019; 25: 3 – 24.

8. Tomcikova D, Felsoci M, Spinar J, et al. Risk of in-hospital mortality iden-
tified according to the typology of patients with acute heart failure: Classi-
fication tree analysis on data from the Acute Heart Failure Database-Main 
registry. J Crit Care 2013; 28: 250 – 258.

9. O’Connor CM, Hasselblad V, Mehta RH, et al. Triage After Hospitalization 
with Advanced Heart Failure : The ESCAPE Risk Model and Discharge 
Score. J Am Coll Cardiol 2010; 55: 872 - 878.

10. Lee DS, Austin PC, Rouleau JL, et al. Predicting Mortality among Patients 
Hospitalized for Heart Failure: Derivation and Validation of a Clinical Mo-
del. J Am Med Assoc 2003; 290: 2581– 2587.

11. Chaves WG, Diaztagle JJ, Sprockel JJ, et al. Factores asociados a mortalidad 
en pacientes con falla cardiaca descompensada. Acta Médica Colombiana 
2014; 39: 314 – 320.

12. Fortich F, Morón AO, Balmaceda B, et al. Factores de riesgo para mortali-
dad en falla cardiaca aguda. Análisis de árbol de regresión y clasificación. 
Revista Colombiana de Cardiología 2020; 27: 20 – 28.

13. Martínez Santos P, Bover Freire R, Esteban Fernández A, et al. In-hospital 
Mortality and Readmissions for Heart Failure in Spain. A Study of Index 
Episodes and 30-day and 1-year Cardiac Readmissions. Rev Esp Cardiol 
2019; 72: 998 – 1004.

14. Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, et al. 2016 ESC Guidelines for the diag-
nosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J 2016; 
37: 2129 – 2200.

15. Fonarow GC, Stough WG, Abraham WT, et al. Characteristics, Treatments, 
and Outcomes of Patients with Preserved Systolic Function Hospitalized 
for Heart Failure: A Report From the OPTIMIZE-HF Registry. J Am Coll 
Cardiol 2007; 50:768 – 777.

16. Valdivia-Marchal M, Zambrana-Luque JL, Girela-López E, et al. Prognostic 
factors on mortality in patients admitted to hospital with heart failure. An 
Sist Sanit Navar 2020; 43: 57 – 68. 

17. Wajner A, Zuchinali P, Olsen V, et al. Causes and Predictors of In-Hospital 
Mortality in Patients Admitted with or for Heart Failure at a Tertiary Hos-
pital in Brazil. Arq Bras Cardiol 2017; 109: 321 – 330.

18. Gómez-Mesa JE, Saldarriaga CI, Echeverría LE, et al, RECOLFACA GI. Re-
gistro colombiano de falla cardiaca (RECOLFACA): metodología y datos 
preliminares. Revista Colombiana de Cardiología 2021; 28: 217 – 230.

19. Gioli-Pereira L, Marcondes-Braga FG, Bernardez-Pereira S, et al. Predictors 
of one-year outcomes in chronic heart failure: The portrait of a middle-
income country. BMC Cardiovasc Disord 2019; 19: 1 – 7.

20. Barlera S, Tavazzi L, Franzosi MG, et al. Predictors of mortality in 6975 
patients with chronic heart failure in the gruppo italiano per lo studio della 
streptochinasi nell’infarto miocardico-heart failure trial proposal for a no-
mogram. Circ Heart Fail 2013; 6: 31 – 39.



67J. J Osorio-Cardona et al / Rev Fed Arg Cardiol. 2024; 53(2): 61-68

21. Farré N, Vela E, Clèries M, et al. Real-world heart failure epidemiology 
and outcome: A population-based analysis of 88,195 patients. PLoS One 
2017; 12: 1 – 13.

22. Gioli-Pereira L, Marcondes-Braga FG, Bernardez-Pereira S, et al. Predictors 
of one-year outcomes in chronic heart failure: The portrait of a middle-
income country. BMC Cardiovasc Disord 2019; 19: 1 – 7.

23. Alem MM. Predictors of mortality in patients with chronic heart failure: 
Is hyponatremia a useful clinical biomarker? Int J Gen Med 2020; 13: 407 
– 417.

24. Iwata E, Kondo T, Kato T, et al. Prognostic Value of Delirium in Patients 
with Acute Heart Failure in the Intensive Care Unit. Can J Cardiol 2020; 
36: 1649 – 1657. 

25. Rizzi MA, Torres Bonafonte OH, Alquezar A, et al. Prognostic Value and 
Risk Factors of Delirium in Emergency Patients with Decompensated 
Heart Failure. J Am Med Dir Assoc 2015; 16: 799.e1 - 799.e6. 

26. Wang J, Zhou W, Yin X. Improvement of hyponatremia is associated with 
lower mortality risk in patients with acute decompensated heart failure: a 
meta-analysis of cohort studies. Heart Fail Rev 2019; 24: 209 – 217. 

27. Pongsuthana S, Chopchai K. In-Hospital Mortality Predictors of Heart 
Failure Patients in Rajavithi Hospital. J Med Assoc Thai 2017; 100 (Suppl): 
s96 - s103.

28. Fortich F, Ochoa Morón A, Balmaceda de La Cruz B, et al. Risk factors for 
mortality in acute heart failure. A classification and regression tree analysis. 
Revista Colombiana de Cardiologia 2020; 27: 20 – 28.

29. Barman HA, Şahin İ, Atıcı A, et al. Prognostic significance of brain-derived 
neurotrophic factor levels in patients with heart failure and reduced left 
ventricular ejection fraction. Anatol J Cardiol 2019; 22: 309 – 316.

30. Romero-Pareja R, Miró Ò, Sanchez-Gonzalez M. Predictive capacity of a 
multimarker strategy to determine short-term mortality in patients atten-
ding a hospital emergency Department for acute heart failure. BIO-EAHFE 
study. Clinica Chim Acta 2017; 466: 22 – 30.

ANEXO 
Características sociodemográficas, comorbilidades y manifestaciones clínicas en pacientes con ICD atendidos en el HUSJ durante el 
2017-2018.

Variable Vivo (n=128) Fallece(n=44) Valor de p Total(n=172)
Mediana de edad en años (RIQ) 70(61-78) 76(69-84) 0,002 71,5(60-80,5)
Mayores de 70 años 67(52,3%) 33(75%) 0,009 100(58,1%)
Sexo masculino 74(57,8%) 27(61,3%) 0,680 101(58,7%)
Etnia 
Mestiza 123(96,8%) 43(97,7%) 1,000 166(97,0%)
Indígena 2(1,5%) 0(0%) 2(1,1%)
Afro 2(1,5%) 1(2,2%) 3(1,7%)
Área de Residencia Rural 39(30,4%) 8(18,1%) 0,115 47(27,3%)
Afiliación
Subsidiado 93(72,6%) 34(77,2%) 127(73,8%)
Contributivo 19(14,8%) 7(15,9%) 0,872 26(15,1%)
Especial 9(7,0%) 2(4,5%) 11(6,4%)
No afiliado 7(5,4%) 1(2,2%) 8(4,6%)
Municipio (n=171)
Pereira 63(49,6%) 25(56,8%) 88(51,4%)
Santa Rosa de Cabal 15(11,8%) 4(9,0%) 19(11,1%)
Dosquebradas 12(9,4%) 5(11,3%) 0,717 17(9,9%)
La Virginia 5(3,6%) 0(0,0%) 5(2,7%)
Otros municipios de Risaralda 31(24,4%) 7(15,9%) 38(22,2%)
Otros municipios fuera de Risaralda 6(4,7%) 3(6,8%) 9(5,2%)
Clasificación NYHA (n=156)
NYHA I 3(2,5%) 0(0,0%) 3(1,9%)
NYHA II 26(22,2%) 9(23,0%) 0,731 35(22,4%)
NYHA III 48(41,0%) 18(46,1%) 66(42,3%)
NYHA IV 40(34,1%) 12(30,7%) 52(33,3%)
Síntomas generales
Ortopnea 42(33,1%) 14(31,8%) 0,879
Tos 44(34,6%) 13(29,5%) 0,536 56(32,7%)
Adinamia 39(30,4%) 18(40,9%) 0,204 57(33,1%)
Astenia 37(28,9%) 20(45,4%) 0,044 57(33,1%)
Dolor abdominal 30(23,4%) 11(25,0%) 0,834 57(33,1%)
Disnea paroxística nocturna 26(20,5%) 6(13,4%) 0,376 41(23,8%)
Pérdida de peso 9(7,1%) 5(11,4%) 0,356 32(18%)
Cefalea 8(6,2%) 2(4,5%) 1,000 14(8,2%)
Palpitaciones 8(6,2%) 2(4,5%) 1,000 10(5,8%)
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Variable Vivo (n=128) Fallece(n=44) Valor de p Total(n=172)
Dolor Torácico 
Dolor Anginoso 24(19,5%) 4(9,0%) 0,041 29(16,8%)
Dolor no Anginoso 25(19,5%) 4(9,0%) 29(16,8%)
Antecedentes personales
Hipertensión arterial 89(69,5%) 30(68,1%) 0,867 119(69,1%)
EPOC 54(42,1%) 21(47,7%) 0,523 75(43,6%)
Cardiopatía isquémica 46(35,9%) 12(27,2%) 0,294 58(33,7%)
Diabetes mellitus tipo II 31(24,2%) 8(18,1%) 0,409 39(22,6%)
Enfermedad coronaria 29(22,6%) 9(20,4%) 0,761 38(22,9%)
Fibrilación auricular 22(17,1%) 5(11,3%) 0,360 27(15,7%)
Enfermedad renal crónica 18(14,0%) 10(22,7%) 0,179 28(16,2%)
Uso de Marcapasos 10(7,8%) 5(11,3%) 0,537 15(8,7%)
Hipotiroidismo 12(9,4%) 7(15,9%) 0,269 19(11,1%)
Artritis reumática 2(1,5%) 1(2,2%) 1,000 3(1,7%)
Signos vitales
Mediana de Frecuencia cardíaca (RIQ) 86(72-97) 90(70-108) 0,184 87(71,5-98,5)
Mediana de Frecuencia respiratoria (RIQ) 20(19-22) 20(19-24) 0,209 20(19-23)
Mediana de Presión arterial sistólica (RIQ) 129(108-145) 118(89-136) 0,006 124(103-141)
Mediana de Presión arterial diastólica (RIQ) 74(61-89) 62(50-79) 0,000 71,5(60-86)
Mediana de Presión arterial media (RIQ) 91,3(80-105) 86(65-95) 0,001 88,8(76,6-102,6)
Mediana de PAFI1 (RIQ) (n=79) 228(180-300) 193(121-277) 0,07 219(152-290)
Mediana de IMC2 (RIQ) (n=143) 24,2 (22,2-27,3) 23,3 (20,3-26,2) 0,049 24,1 (21,3-27)
Mediana de Saturación de Oxígeno (RIQ) (n=168) 95(92-97) 94(91-96) 0,523 94(91-96)
Mediana de Temperatura (RIQ) (n=118) 36(36-36,6) 36,1(36-36,5) 0,881 36(36-36,6)
Estado de conciencia
Alerta 122(95,3%) 31(70,4%) 153(88,9%)
Desorientado 2(1,5%) 9(20,4%) 11(6,4%)
Confuso 3(2,3%) 3(6,8%) 6(3,4%)
Coma 1(0,7%) 1(2,2%) 0,000 2(1,1%)
Otros hallazgos al examen clínico
Derrame pleural 75(58,5%) 36(81,8%) 0,005 111(64,5%)
Edema de MMII3 69(53,9%) 31(70,4%) 0,055 100(58,1%)
Estertores 45(35,1%) 17(38,6%) 0,678 62(36,0%)
Ingurgitación venosa yugular 28(21,8%) 17(38,6%) 0,029 45(26,1%)
Ascitis 22(17,1%) 10(22,7%) 0,415 32(18,6%)
Soplo (n=183) 18(12,8%) 2(4,8%) 0,144 20(10,9%)
Palidez (n=138) 17(15,9%) 10(32,3%) 0,043 27(19,6%)
Edema de MMSS4 15(11,7%) 6(13,6%) 0,738 21(12,2%)
Diaforesis (n=132) 14(9,3%) 5(13,6%) 0,354 18(12,2%)
Reflejo hepatoyugular 12(9,3%) 6(13,6%) 0,406 18(10,4%)
Edema facial 8(6,2%) 6(13,6%) 0,196 14(8,1%)
Cianosis 6 (4,7%) 7(15,9%) 0,041 13(7,6%)
Hepatomegalia 9(7,0%) 3(6,8%) 1,000 12(6,9%)
Anasarca 7(5,4%) 3(6,8%) 0,717 10(5,8%)
Llenado capilar >2s 6(4,6%) 3(6,8%) 0,695 9(5,2%)
Esplenomegalia 2(1,5%) 1(2,2%) 1,000 3(1,7%)

1 PaO2/FiO2; 2 índice de Masa Corporal; 3 Edema de Miembros Inferiores.; 4 Edema de Miembros Superiores
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R E S U M E N

Objetivos: demostrar que la isquemia inducida durante el esfuerzo, responsable de atonta-
miento miocárdico, genera disincronía ventricular izquierda (VI) evaluada utilizando los estu-
dios de perfusión miocárdica y el análisis de fase.

Métodos: se analizaron pacientes con sospecha de enfermedad coronaria (EC), derivados a 
realizar un estudio de perfusión miocárdico (EPM) SPECT gatillado. Se dividió a la población en 
dos grupos y se compararon los datos obtenidos en el EPM y del análisis de la sincronía VI ancho 
banda (AB), desvío estándar (DS) y curtosis (K) entre ambos grupos: Grupo 1 (G1) No Isquémicos 
(SSS 0) y Grupo 2 (G2) Isquémicos (SDS > 6 y SRS 0, monto isquémico > al 9 % del VI)

Resultados: se incluyeron 90 pacientes, G1 n 45 y G2 n 45. G1 EPM normales vs G2 isquémicos, 
SSS 0 vs 9 (7;12) p < 0,001; SDS 0 vs 9 (7;12) p < 0,001, respectivamente. Los parámetros del análisis 
de fase, en esfuerzo, en el G2 se encontraron en rango de disincronía vs G1 eran normales. G1 vs 
G2: AB 35 (29; 39) vs 57 (46; 68) p < 0,001; DS 10,8 (7; 20) vs 24 (17; 30) p <0,001; y K 29 (21; 36) vs 
21,7 (12; 32) p <0,014; respectivamente. En reposo, los parámetros de sincronía VI no presentaron 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos.

Conclusiones: los pacientes con isquemia miocárdica presentan disincronía VI post estrés, 
identificada utilizando el análisis de fase, obtenido de los EPM SPECT gatillados.

Left ventricular dyssynchrony assessed by gated myocardial perfusion SPECT: 
a marker of myocardial ischemia 
ABSTRACT

Aims: to demonstrate that exercise stress-induced ischemia, responsible for myocardial stun-
ning, generates left ventricular (LV) dyssynchrony assessed using gated myocardial perfusion 
SPECT (GSPECT) and phase analysis.

Methods: patients with suspected coronary artery disease, referred for GSPECT, were analyzed. 
The population was divided into two groups, and data obtained from GSPECT and LV synchrony 
analysis: bandwidth (BW), standard deviation (SD), and kurtosis (K) were compared between the 
two groups: Group 1 (G1) non-Ischemic (SSS 0) and Group 2 (G2) ischemic (SDS > 6 and SRS 0, 
ischemic extent > 9% of LV). 

Results: ninety patients were included, G1 n 45 and G2 n 45. G1 normal GSPECT vs G2 ischemic, 
SSS 0 vs 9 (7;12) p < 0.001; SDS 0 vs 9 (7;12) p < 0.001, respectively. Phase analysis parameters during 
stress in G2 showed dyssynchrony compared to G1 which were normal. G1 vs G2: BW 35 (29; 39) vs 
57 (46; 68) p < 0.001; SD 10.8 (7; 20) vs 24 (17; 30) p < 0.001; and K 29 (21; 36) vs 21.7 (12; 32) p 0.014; 
respectively. At rest, LV synchrony parameters did not show statistically significant differences bet-
ween the two groups.

Conclusions: patients with myocardial ischemia have post-stress LV dyssynchrony, identified 
using phase analysis obtained from GSPECT.
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INTRODUCCIÓN
Los estudios de perfusión miocárdica (EPM) junto con 

la angio tomografía coronaria son los métodos no invasi-
vos funcional y anatómico, respectivamente, considerados 
por las guías para el diagnóstico de los pacientes con ries-
go intermedio de EC que se encuentren sintomáticos. En el 
seguimiento de los pacientes con EC estables son los EPM 
la forma de continuar evaluando a los pacientes por la ca-
pacidad del método en cuantificar la isquemia, definir de 
acuerdo con el monto isquémico quienes son los pacientes 
que se benefician de la revascularización o el tratamiento 
médico y monitorear su respuesta1.

En la actualidad, de un EPM SPECT gatillado utilizando 
como trazador Tc 99m Sestamibi se puede analizar la perfu-
sión miocárdica, cuantificar los defectos de perfusión, ana-
lizar la fracción de eyección (FE) VI, evaluar los volúmenes 
de fin de sístole (VFS) y de fin de diástole (VFD), como así 
también, a través del análisis de fase utilizando la primer 
harmónica de Fourier, analizar la sincronía VI en esfuerzo 
y en reposo, información diagnóstica y pronóstica que ha 
demostrado su utilidad clínica2.

El fundamento del análisis de fase para evaluar la sincro-
nía VI se basa en conocer el momento de inicio de la con-
tracción miocárdica, evaluando el engrosamiento y adelga-
zamiento parietal durante el ciclo cardíaco, en 520 píxeles, 
que representan los 17 segmentos de las distintas caras del 
VI. De esta forma el soft permite definir y graficar, a través 
del histograma de fase y del mapa polar de fase, que tan 
homogénea es la contracción y permite determinar donde 
se inicia y en qué región termina la contracción del VI. 

El análisis de fase es interpretado a partir de varias me-
diciones expresadas en el histograma AB, el DS y K, éstas 
representan los índices de sincronía VI2,3,4,5,6.

La isquemia ha demostrado ser responsable de anorma-
lidades en la motilidad parietal regional transitoria y la caí-
da de la FE VI post esfuerzo.

El atontamiento miocárdico y las alteraciones en la mo-
tilidad parietal regional producidas por la isquemia mio-
cárdica alteran la sincronía mecánica del VI, motivo por el 
cual, el análisis de fase utilizando EPM Spect gatillados de-
sarrollado por Chen y col, para la medición de la sincronía 
VI, podría ser utilizado como marcador de isquemia mio-
cárdica y entonces incorporarse como una herramienta más 
en la interpretación de los EPM, en pacientes sin EC conoci-
da, que aumente la exactitud diagnóstica del método2.

La disincronía VI ha sido estudiada en pacientes con 
miocardiopatías de origen isquémico, mientras que los 
pacientes con isquemia presentan valores anormales de 
disincronía VI, los pacientes con escaras necróticas tam-
bién presentan alterados los índices de sincronía VI. La 
utilidad de la disincronía mecánica del VI inducida por 
la isquemia, mediante la comparación de los índices de 
estrés y de reposo, en las experiencias clínicas publicadas 
no ha presentado la correlación fisiopatológica esperada, 
y los potenciales factores que alteran los índices de sincro-
nía que podrían estar relacionados con los resultados am-

biguos de los trabajos reportados son: las dosis de radio-
trazador, el tipo de estrés físico o farmacológico, la FEVI, 
el monto de la isquemia y el tiempo trascurrido entre la 
inyección del trazador durante el apremio y la adquisición 
de las imágenes, que de prolongarse demasiado podría no 
estar asociado al atontamiento desencadenado por la is-
quemia7,8,9,10,11,12. 

Por lo tanto, ante la falta de claridad con respecto a la 
relación existente entre la EC y la disincronía VI evaluada 
utilizando el análisis de fase, la idea de este trabajo es poner 
a prueba la asociación entre la isquemia y la disincronía VI 
generada por el atontamiento miocárdico isquémico, estan-
darizando la adquisición de los EPM para poder controlar 
los múltiples factores que podrían estar relacionados con la 
falta de exactitud en la medición de la sincronía VI.

OBJETIVOS
Demostrar que la isquemia inducible durante el esfuer-

zo, responsable de atontamiento miocárdico, genera disin-
cronía VI, utilizando el análisis de fase para su identifica-
ción y cuantificación.

Comparar el comportamiento de la sincronía VI, utili-
zando el ancho banda (AB), el desvío estándar (DS) y la 
curtosis (K), en un grupo de pacientes sin isquemia versus 
un grupo de pacientes con isquemia miocárdica mediante 
la adquisición un EPM SPECT – Gatillado y el análisis de 
fase del VI.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se incluyeron en el estudio pacientes con sospecha, pero 

sin EC conocida, referidos a la Unidad de Cardiología Nu-
clear para realizarse un stress test nuclear. Se les realizó un 
EPM SPECT – Gatillado, utilizando como radiotrazador 
sestamibi marcado con Tecnecio99m, protocolo esfuerzo / 
reposo realizado en un día. 

Se excluyeron pacientes con antecedentes de infarto agu-
do de miocardio, revascularización miocárdica o patología 
cardiovascular concomitante; pacientes con cardiomiopatía 
no isquémica, conocida o sospechada (FE VI de reposo < 
50%); pacientes con defecto fijo de perfusión miocárdica 
(SRS > 0) en el análisis del estudio SPECT de esfuerzo – 
reposo (definido como infarto con o sin evidencias de is-
quemia miocárdica) o con defectos de perfusión reversibles 
SDS < 6; portadores de BCRI o con un complejo QRS en el 
ECG igual o > a 120 mseg; portadores de marcapaso defini-
tivo y pacientes que por distintas circunstancias requirieran 
de un apremio farmacológico.

Estudio de Perfusión miocárdica SPECT
A los pacientes se les realizó una prueba ergométrica 

graduada (P.E.G.) en cicloergómetro, limitada por sínto-
mas. En el pico del ejercicio se inyectó en forma intravenosa 
una dosis de 10 - 16 mCi (mili Curie) de Tc99 – Sestamibi. Las 
imágenes de esfuerzo se adquirieron luego de 5-10 minutos 
de completado el mismo. Cuatro horas más tarde se admi-
nistró una segunda dosis de Tc99 – Sestamibi de 28 - 35 mCi 
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para obtener las imágenes SPECT gatilladas de reposo, a los 
45 minutos post inyección del trazador.

Adquisición y Procesamiento de imágenes de perfusión
Las imágenes se adquirieron utilizando un equipo de 

cámara gamma SPECT de doble cabezal Philips – Marconi 
Modelo Axis. Los parámetros de adquisición de las imáge-
nes para todos los estudios de esfuerzo/reposo fueron con 
una ventana de 20 % de energía simétrica sobre el fotopico 
de 140 – KeV (Kilo electrón Volt) con una órbita elíptica de 
180 grados y 60 proyecciones cada 3 grados. El tiempo por 
proyección fue de 35 segundos para el estudio de esfuerzo y 
20 segundos para el estudio de reposo. Se utilizó una matriz 
de 64 por 64. Asimismo, se utilizó un pre filtrado usando un 
filtro butterworth y low pass con un corte de 0.21 ciclos por 
pixel y un orden de 5.

La reconstrucción de los cortes transversales fue de 2.5 
mm utilizando un filtro de rampa y el método de retropro-
yección filtrada. 

Adquisición de imágenes gatilladas SPECT
Se adquirieron las imágenes tanto de reposo como de 

esfuerzo gatilladas o sincronizadas con el ECG, se adqui-
rieron 8 cuadros por ciclo cardíaco. Se determinó un 40% de 
los intervalos R-R como un parámetro válido para el seteo 
de la frecuencia cardíaca. Los estudios se filtraron usando 
los filtros butterworth y low pass con un corte de 0,10 ciclos 
por pixel y un orden de 5.

La FE VI, los VFS y VFD del VI, los datos del análisis de 
fase AB, DS y K, se obtuvieron en forma semi automática, 
utilizando el software Emory Cardiac Toolbox, (SyncTool, 
Emory University, Atlanta, GA).

Análisis de las imágenes de perfusión
Se realizó una interpretación visual semi cuantitativa de 

las imágenes de perfusión SPECT en reposo y en esfuerzo, 
utilizando un modelo que divide al ventrículo izquierdo en 
17 segmentos, de acuerdo con el método publicado por las 
guías de la Asociación Americana de Cardiología Nuclear 
(ASNC)13.

A cada segmento se le asignó un puntaje dependiendo 
de la radioactividad captada, utilizando un sistema de sco-
re de 5 puntos: 0= normal; 1= reducción leve; 2= reducción 
moderada; 3= reducción severa; 4= ausencia de captación 
de radio actividad.

Se calcularon el Score de Suma de Stress (SSS), que es de-
finido como la sumatoria de los puntos que le fueron asig-
nados a cada uno de los 17 segmentos en que fue dividido 
el VI en las imágenes de estrés, representando ello la per-
fusión en el pico del ejercicio, score que cuantifica el mon-
to isquémico y el monto necrótico; Score de Suma Reposo 
(SRS), se define como la sumatoria de los puntos asignados 
a los segmentos en las imágenes obtenidas en reposo, repre-
sentando la perfusión en esta condición y que cuantifica la 
necrosis; y el Score de Suma de Diferencia (SDS), se define 
como la diferencia entre el SSS y el SRS, representando el 

grado de reversibilidad de los defectos de perfusión entre el 
esfuerzo y el reposo, cuantificando la isquemia miocárdica. 

De acuerdo con el resultado del EPM se dividió a la po-
blación en dos grupos. El Grupo 1 (G1) incluyó pacientes 
con un EPM de esfuerzo y reposo normal (SSS 0) grupo con-
trol; en el Grupo 2 (G2) pacientes con un EPM de esfuerzo y 
reposo con isquemia miocárdica, SDS igual o > 6, severidad 
y extensión de la isquemia mayor al 9 % del VI, y un SRS de 
0 es decir, sin defectos fijos o necrosis.

Análisis de las imágenes gatilladas
Se analizaron las imágenes de reposo y el post esfuerzo 

inmediato.
La FE VI, los VFS y VFD se obtuvieron en forma automá-

tica utilizando el software Emory Cardiac Toolbox, (Sync-
Tool, Emory University, Atlanta, GA).

El análisis de la sincronía VI se realizó por un intérprete 
ciego del grupo al cual pertenecía el paciente, grupo de pa-
cientes con isquemia versus grupo control.

Análisis de Fase 
Para la valoración del análisis de fase se empleó el soft-

ware Emory Cardiac Toolbox, (SyncTool, Emory University, 
Atlanta, GA) descripto ampliamente por Chen et al y por 
Erriest et al, que requiere la adquisición de imágenes con 
equipos de cámara gamma SPECT, imágenes de estrés y de 
reposo obtenidas en forma sincronizada con el electrocar-
diograma, para generar la información sobre la sincronía 
VI2 ,14.   

 
Histograma de fase
Los índices cuantitativos utilizados para el análisis de la 

sincronía obtenidos del histograma de fase utilizados en el 
trabajo: el ancho de Banda (AB) de fase, Desvío Standard 
(DS) de fase y la Curtosis (K).

Mapa Polar de Fase
El mapa polar de fase permite reconocer los 17 segmen-

tos del VI. En él se grafica la fase de cada píxel del VI (el 
momento preciso del inicio del engrosamiento parietal, pre-
vio a la contracción), utilizando la escala de colores para 
representar el rango de fases, de tal forma que guiados por 
los diferentes colores se puede interpretar visualmente en 
el mapa polar, en qué región se inicia la contracción, las 
regiones donde continua la trayectoria y donde finaliza la 
contracción del VI, a lo largo del ciclo cardíaco. Las panta-
llas permiten visualizar en forma continua y dinámica la 
onda de propagación de la contracción cardíaca permitien-
do apreciar que tan sincrónica es la contracción, donde se 
inicia y en qué lugar finaliza la contracción del VI. 

Las variables analizadas en el histograma de fase, el 
AB, el DS y la K representan el grado de sincronía de con-
tracción. Los valores de referencia para una población de 
pacientes normales han sido publicados por Chen y col, 
utilizando el soft de Emory y validados por este grupo de 
trabajo en una cohorte de pacientes sin patología cardiovas-



72 J. Erriest et al / Rev Fed Arg Cardiol. 2024; 53(2): 69-77

TABLA 1. 
Características de la población de pacientes no isquémicos (G1) 
e isquémicos (G2).

No 
isquémicos 

G1 (n 45)

Isquémicos 
G2 (n 45) Valor de p

Edad (años)* 56 +/- 8 60,7 +/- 11 0,023

Sexo Masculino n 24 (53,3 %) n 31 (68,9 %) 0,194
Hipertensión 

Arterial n 22 (48,9 %) n 29 (64,4 %) 0,202

Tabaquismo n 15 (33,3 %) n 11 (24,4 %) 0,486

Dislipemia n 21 (46,7 %) n 27 (60 %) 0,291

Diabetes n 8 (17,8 %) n 10 (22,2 %) 0,793
Sobrepeso/

Obesidad (IMC > 
25 kg/m2)

n 32 (71,1 %) n 42 (93,3 %) 0,011

*media +/- (desvío estándar)

cular previa, utilizando el mismo soft para el procesamien-
to de los estudios2,15.

Análisis Estadístico
Para el análisis estadístico de los datos se utilizó el soft-

ware R versión 3.6.1. Las variables cualitativas se informa-
ron como frecuencias y porcentajes. La normalidad de todas 
las variables cuantitativas fue analizada mediante la prueba 
de Shapiro-Wilk. Las variables con distribución normal se 
informaron como media ± desvío standard; los datos no 
paramétricos se informaron como mediana (IQR: intervalo 
intercuartílico). Para comparar las distintas variables en-
tre los grupos distintos se usaron las pruebas de Student o 
Mann-Whitney según correspondiera. Para la comparación 
de las variables en esfuerzo y reposo dentro de cada grupo 
y para la comparación entre los isquémicos, se utilizaron las 
pruebas de Student pareado o de Wilcoxon según corres-
pondiera. Para analizar las diferencias en las prevalencias 
de factores de riesgo entre los grupos, se utilizó el test de 
Chi-cuadrado. La relación entre variables cuantitativas se 
estudió mediante el test de Spearman. En todos los casos se 
consideró estadísticamente significativo un p-valor < 0,05. 
El tamaño muestral fue estimado para hallar una diferencia 
de 10 grados en el AB en esfuerzo entre los isquémicos y los 
no isquémicos con una confianza del 95 % y una potencia 
del 80%. Considerando un desvío en el AB en esfuerzo de 
11,2 grados para los no isquémicos y de 21,1 grados para los 
isquémicos2. El número mínimo estimado fue de 90 pacien-
tes (45 pacientes por grupo).

RESULTADOS
Se Incluyó en el análisis un total de 90 pacientes conse-

cutivos, que fueron derivados a este servicio con sospecha 
de EC conocida, que cumplieran con los criterios de inclu-
sión y exclusión. En el grupo de pacientes sin isquemia (G1) 
incluimos n 45 (50 %); en un segundo grupo de pacientes 
isquémicos (G2) n 45 (50 %).   

En cuanto a la comparación de las características de la 
población del G1 vs G2, el grupo de pacientes isquémicos 
tenían mayor edad y un porcentaje significativamente mayor 
con un índice de masa corporal (IMC) >25 kg/m2 que los no 
isquémicos. No se encontraron diferencias significativas en 
el porcentaje de pacientes hipertensos, dislipémicos, taba-
quistas, sexo masculino y diabetes entre los dos grupos. Las 
características de la población de los grupos de pacientes no 
isquémicos e isquémicos se detallan en la Tabla 1. 

Todos los pacientes de ambos grupos realizaron un apre-
mio físico, en cicloergómetro. Los pacientes del grupo no 
isquémicos presentaron una mayor carga de esfuerzo medi-
da en Mets, doble producto, % frecuencia cardíaca máxima 
alcanzadas, que el grupo de pacientes isquémicos (Tabla 2).

Al comparar los resultados del score que cuantifica los 
defectos de perfusión miocárdica entre los dos grupos de 
pacientes, de acuerdo al criterio de selección definido en la 
metodología del trabajo, los pacientes del grupo no isqué-
micos (G1), no presentaban defectos de perfusión, tenían 
EPM normales (SSS 0, SRS 0 y SDS 0), mientras que los pa-
cientes del grupo isquémicos (G2) debían presentar isque-
mia de acuerdo con los criterios de inclusión, SDS mayor 
o igual a 6 y no presentar antecedentes de infarto agudo 
de miocardio SRS 0, lo que generó una diferencia estadísti-
camente significativa al comparar la severidad y extensión 
de los defectos de perfusión entre el grupo de pacientes no 
isquémicos e isquémicos en el score SSS 0 vs 9 (7;12) p < 
0,001, y el score SDS 0 vs 9 (7;12) p < 0,001; no encontrando 
diferencias estadísticamente significativas en el score SRS 
0 vs 0 p NS; comparaciones entre grupo no isquémicos vs 
grupo isquémicos, respectivamente (Tabla 2).

Comparación de FSVI, Volúmenes del VI y parámetros 
de sincronía VI entre G1 no isquémicos vs G2 Isquémicos

De la comparación entre el grupo G1 vs G2, no se encon-
traron diferencias estadísticamente significativas en la FE, 
VFS y VFD de esfuerzo. 

TABLA 2. 
Resultados de la prueba ergométrica y el estudio de perfusión 
miocárdica.

No 
isquémicos 

G1 (n 45)

Isquémicos 
G2 (n 45) Valor de p

Mets * 7,6 +/- 1,9 6,3 +/- 1,6 0,002

% FC máxima * 92,3 +/- 8,5 84,5 +/- 11,5 < 0,001

Doble Producto * 26.950 +/- 
3900

23.470 +/- 
4800 < 0,001

SSS ** 0 (0; 0) 9 (7; 12) < 0,001

SRS ** 0 (0; 0) 0 (0; 0) ---

SDS ** 0 (0; 0) 9 (7; 12) < 0,001
(FC) frecuencia cardíaca, *media +/- (desvío estándar), ** mediana (IQR)
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FIGURA 1
Representación en box plot de las mediciones de sincronía VI, 
AB, DS y K en reposo y esfuerzo G1 y G2; con sus respectivas 
comparaciones entre grupos.

En reposo, la FE fue significativamente mayor y el VFS 
fue significativamente menor en el G2. No se encontraron 
diferencias significativas en el VFD, entre ambos grupos.

Al analizar los parámetros de sincronía VI entre grupos, 
el G2, en esfuerzo presentó valores significativamente alte-
rados, como expresión de disincronía VI. AB 35 (29; 39) vs 
57 (46; 68) p < 0,001; DS 10,8 (7; 20) vs 24 (17; 30) p <0,001; 
y K 29 (21; 36) vs 21,7 (12; 32) p 0,014; en el G1 vs G2, res-
pectivamente. Sin embargo, en reposo, los parámetros de 
sincronía VI no presentaron diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos. El AB 39 (33; 44) vs 41 
(33; 54) p NS; DS 14 (9; 21) vs 19,6 (10; 28) p NS; y K 26,2 (19; 
33) vs 20,9 (14; 34) p NS, G1 vs G2, respectivamente (Tabla 
3 y Figura 1). 

En la tabla 4 se encuentran las diferencias (Δ entre los 
valores obtenidos de las mediciones de FE, VFS, VFD, AB, 
DS y K en esfuerzo y reposo).

De las respectivas comparaciones entre el G1 y G2 se 
puede apreciar un comportamiento antagónico de la FE 
que aumenta en el G1, y en forma inversa en el G2, que 

disminuye en el esfuerzo; mientras que el VFS y VFD dis-
minuyen en el G1, y aumentan en el G2 frente al apremio 
físico. Comportamiento anormal en esfuerzo en el G2 de las 
variables FE, VFS y VFD que expresan atontamiento mio-
cárdico y disfunción VI.

TABLA 3. 
Comparación de parámetros de función ventricular, volúmenes VI 
y sincronía VI entre el grupo G1 no Isquémicos y G2 isquémicos.

No 
isquémicos 

G1 (n 45)

Isquémicos 
G2 (n 45) p-valor †

Fracción Eyección 
(%)

Esfuerzo 63 (57; 70) 66 (60; 79) 0,072

Reposo 61 (55; 65) 71 (62; 77) < 0,001
Volumen Fin 
Sístole (ml)

Esfuerzo 23 (18; 27) 22 (12; 31) 0,971

Reposo 24 (21; 28) 19 (11; 27) 0,021
Volumen Fin 
Diástole (ml)

Esfuerzo 58 (54; 67) 72 (49; 84) 0,050

Reposo 63 (57; 70) 65 (49; 80) 0,752
Ancho de Banda 

(grados)
Esfuerzo 35 (29; 39) 57 (46; 68) < 0,001

Reposo 39 (33; 44) 41 (33; 54) 0,383
Desvío Estándar 

(grados)
Esfuerzo 10,8 (7; 20) 24 (17; 30) < 0,001

Reposo 14 (9; 21) 19,6 (10; 28) 0,120
Curtosis 

(coeficiente)
Esfuerzo 29 (21; 36) 21,7 (12; 32) 0,014

Reposo 26,2 (19; 33) 20,9 (14; 34) 0,197

† Corresponde a la comparación entre grupos. Todos los valores están en 
mediana (IQR)

TABLA 4. 
Diferencias (Δ entre los valores de esfuerzo y reposo en el G1 grupo 
no isquémicos vs G2 isquémicos.

No 
isquémicos 

G1 (n 45)

Isquémicos 
G2 (n 45) Valor de p

Δ Fracción 
Eyección (%) 3 (2; 4) -3 (-6; 5) < 0,001

Δ Volumen Fin 
Sístole (ml) -3 (-3; -0,7) 3 (-3; 8) < 0,001

Δ Volumen Fin 
Diástole (ml) -3 (-4,2; -2) 2 (-9; 17) 0,007

Δ Ancho de 
Banda (grados) -4 (-5; -2) 22 (7; 3) < 0,001

Δ Desvío Estándar 
(grados) -2,9 (-8,3; 4,5) 5,1 (-3,2; 14,8) 0,015

Δ Curtosis 
(coeficiente) 3,1 (1,7; 4,7) -1,7 (-8,2; 6,9) 0,073

Valores expresados en mediana (IQR)
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La comparación de los Δ de sincronía entre grupos sur-
ge que el AB y DS disminuye en el G1 y en forma opuesta 
aumentan en el G2 frente al esfuerzo; mientras que la K au-
menta en el G1, en el G2 disminuye. Comportamiento anor-
mal de las variables AB, DS y K que ponen de manifiesto la 
disincronía VI asociada al esfuerzo (Figura 2).

En las figuras 3 y 4 se muestran ejemplos de pacientes.

DISCUSIÓN
Existen varias metodologías que aportan información 

sobre el funcionamiento del VI que valoran sus dimensio-
nes, volúmenes, la FE, la motilidad parietal regional, tales 
como el ventriculograma radioisotópico, la ecocardiografía, 
la resonancia nuclear magnética y la ventriculografía inva-
siva con contraste. Los EPM SPECT gatillados permiten en 
un mismo estudio, evaluar los datos referidos de función 
VI, de la perfusión miocárdica, y más aún, el análisis de la 
sincronía VI, cuyas aplicaciones clínicas actuales son la se-
lección de candidatos a TRC.

El análisis de fase es una técnica automática, reprodu-
cible, puede realizarse en estudios gatillados previamente 
adquiridos, presenta escasa variabilidad inter e intra obser-
vador y ha sido ampliamente validada con el ecocardiogra-
ma tridimensional16,17. 

Si bien la detección de disincronía VI producida por es-
trés como marcador de atontamiento e isquemia ha sido 
postulada como una aplicación clínica más del análisis de 
fase, las experiencias publicadas dan a conocer información 
discordante que genera incertidumbre en cuanto al tema. 

FIGURA 2
Representación en box plot de los Δ de esfuerzo/reposo de las 
mediciones de sincronía VI, AB, DS y K, en G1 y G2; con sus re-
spectivas comparaciones entre grupos.

FIGURA 3
Ejemplo imágenes de estrés de un paciente con un defecto de perfusión severo de cara ínfero lateral, con disincronía ventricular izquierda.
A: Mapa polar de Fase B: Histograma C: Mapa polar de Perfusión

FIGURA 4
Ejemplo imágenes de reposo del mismo paciente de la figura 3 que presenta reversibilidad total del defecto de perfusión en cara ínfero 
lateral y mejoría de la sincronía VI. A: Mapa polar de Fase B: Histograma C: Mapa polar de Perfusión
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Iskandrian A y cols publican una cohorte de pacientes 
con un monto isquémico > 10 %, con FE VI conservada, sin 
necrosis en los EPM, utilizando Tc99 MIBI como radiotraza-
dor, apremio farmacológico en el 70 % de los pacientes y 
adquiriendo las imágenes de estrés en forma tardía 60 mi-
nutos luego de la inyección del trazador; bajo estas condi-
ciones no encontraron diferencias en cuanto a la sincronía 
VI entre los pacientes isquémicos y pacientes sin isquemia10. 
En concordancia con estos resultados Zhou y cols, trabajan-
do con una población de pacientes sin isquemia, isquémi-
cos y pacientes con disfunción VI, utilizando apremio físico 
y farmacológico, adquiriendo imágenes a la hora luego de 
la inyección de Tc99 MIBI como trazador; reportaron no en-
contrar diferencias en la sincronía VI entre las imágenes de 
reposo y las de esfuerzo en estos grupos de pacientes11.

Las críticas a estas experiencias, y algunas explicaciones 
a esta discordancia entre los resultados esperados y los ob-
tenidos podrían estar relacionados con la metodología y la 
falta de protocolización en la realización de los EPM. 

La obtención de imágenes del EPM SPECT – gatillado, 
utilizando Tc99 MIBI, después del esfuerzo provee informa-
ción del estado de la perfusión miocárdica en el momento 
del máximo esfuerzo, cuando se inyecta el radiotrazador; 
sin embargo, los parámetros de función VI, volúmenes 
ventriculares, motilidad parietal y sincronía ventricular se 
obtienen en el momento de la adquisición de la imagen, es 
decir, luego de algunos minutos, y es posible adquirirlas 
varias horas después de terminado el esfuerzo, esta parti-
cularidad es debida a la cinética del radiofármaco que no 
redistribuye y queda alojado dentro de las mitocondrias 
de los miocitos. Luego de una nueva inyección del radio-
trazador, 2 a 3 horas más tarde de finalizado el esfuerzo, 
se realizan las imágenes de reposo, donde se obtiene la in-
formación de la perfusión, la función y la sincronía VI en 
esas condiciones. La duración del atontamiento miocárdico 
depende de la severidad de la isquemia, que se prolongará 
durante minutos a horas. El hecho de no protocolizar esta 
secuencia de adquisición de imágenes precoces en el post 
esfuerzo inmediato, para obtener datos de la sincronía VI 
asociadas a la disfunción ventricular, producto del atonta-
miento miocárdico isquémico, ha redundado en resultados 
controvertidos en establecer la asociación de disincronía VI 
en el contexto de isquemia miocárdica, según reportes pu-
blicados previamente. Teniendo en cuenta estas dificulta-
des técnicas que podrían dar lugar a falsos negativos, Chen 
et al evaluaron la disincronía VI utilizando TI 201, adquirien-
do las imágenes dentro de los 10 minutos del post stress, 
encontrando que la isquemia inducida por el stress causa 
disincronía en la contracción del VI en la región isquémica, 
mientras que en el miocardio no isquémico se evidenciaron 
parámetros de sincronía normal12. Sin embargo, Singh et al 
en una experiencia similar utilizando como trazador TI 201, 
adquiriendo las imágenes a los 10 minutos post esfuerzo, 
no pudieron confirmar éstos hallazgos, encontrando que 
los índices de sincronía empeoraban en las imágenes de re-
poso, independientemente del tipo de defecto de perfusión 

fijos o reversibles18. Mayor controversia sobre el tema apor-
tan los trabajos publicados por Gimelli et al y Lin et al, el 
primero utilizando Tc99 encontró en un grupo de pacientes 
con EC que la disincronía es frecuente en pacientes con alta 
carga aterosclerótica, y se encuentra asociada a la presencia 
de anormalidades en la perfusión miocárdica. Sin embargo, 
Lin utilizando TI 201 y realizando apremio farmacológico, 
evidenció que la disincronía VI no tiene valor agregado 
para el diagnóstico de EC obstructiva > 50%19,20.

Por lo tanto, ante la falta de claridad en la relación a la 
disincronía VI y la isquemia miocárdica, en este trabajo se 
intenta manejar las diferentes variables que podrían in-
fluenciar en los resultados publicados en la literatura. En 
esta experiencia, se seleccionaron los pacientes, descartan-
do aquellos con antecedentes de enfermedad coronaria co-
nocida, infarto agudo de miocardio previo, portadores de 
marcapasos, BCRI, QRS ancho, miocardiopatía conocida o 
quienes tenían una FE VI anormal; se realizó a todos los 
pacientes esfuerzo físico en cicloergómetro; tanto en reposo 
como esfuerzo; en todos los pacientes, se utilizó como ra-
diotrazador Tc99 MIBI, se estandarizó la dosis del material 
radiactivo en esfuerzo y reposo, se adquirieron las imáge-
nes post esfuerzo entre los 5 y 10 minutos de finalizado el 
mismo, y se inyectó la dosis de reposo a las 3 hs de finali-
zado el esfuerzo; se incluyeron pacientes que tuvieran un 
monto isquémico de grado severo, mayor al 9 % del VI (SDS 
> 9); y todos los pacientes tenían una FE VI normal. De tal 
forma que en el presente estudio, en un grupo de pacientes 
sin isquemia y un grupo de pacientes isquémicos, la sincro-
nía VI en condiciones de reposo fue similar en ambos gru-
pos, pero claramente diferente en condiciones de esfuerzo. 
Esta diferencia se manifestó por un aumento en el AB, DS 
y una disminución en la K como expresión de disincronía 
VI en los pacientes con isquemia; diferencia más marcada 
aun cuando se analizó el delta entre el esfuerzo y reposo 
de los parámetros de sincronía, que permite apreciar como 
la sincronía en el grupo de pacientes sin isquemia tiene un 
comportamiento normal, mejorando con el esfuerzo; situa-
ción inversa en condiciones de isquemia, cuando el VI se 
encuentra disincrónico, y como consecuencia de ello los 
valores del análisis de fase lejos de mejorar empeoran, au-
mentando el AB, DS y disminuyendo la K.

En el presente trabajo se demuestra que la isquemia in-
ducida por el estrés es la explicación a la disincronía me-
cánica producto del atontamiento parietal regional, y un 
marcador de valor para la detección de pacientes con enfer-
medad coronaria. El aumento de los VFS, VFD y la caída de 
la FE VI producto del atontamiento isquémico se encuen-
tran asociados a parámetros de sincronía VI alterados, si-
tuación que fuera descripta previamente por otros autores 
evaluando la motilidad parietal y la fracción de eyección 
VI, pero no demostrado previamente utilizando los pará-
metros de disincronía del análisis de fase7,21.

Los EPM SPECT son uno de los test más solicitados para 
la detección de isquemia y enfermedad coronaria obstructi-
va. La detección de isquemia miocárdica depende del flujo 
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relativo entre dos territorios. En pacientes con lesiones ate-
roscleróticas obstructivas significativas de múltiples vasos 
coronarios, la reserva de flujo se reduce en todos los terri-
torios produciendo lo que se ha descripto como fenómeno 
de isquemia balanceada. Este escenario plantea un desafío 
para la cardiología nuclear, ya que los pacientes con EC de 
múltiples vasos pueden tener un EPM normal o levemente 
anormal, debido a la hipocaptación homogénea en los tres 
territorios coronarios, producto de la limitación de los EPM 
SPECT en cuantificar el flujo coronario en forma relativa y 
no absoluta, en ml /gramo de tejido en función del tiempo, 
capacidad que presenta la tomografía por emisión de posi-
trones (PET)22,23. Esta limitación técnica de los EPM SPECT 
genera falsos negativos o la subestimación de la EC en este 
escenario clínico puntual. A pesar de ello, la cardiología 
nuclear cuenta con herramientas complementarias que ayu-
dan a reconocer la presencia de esta situación clínica incluso 
cuando las imágenes de perfusión demuestran lo contrario. 
Ejemplos de esto, son las alteraciones de la motilidad parietal 
y la caída de la FE durante el esfuerzo, debido al atontamien-
to miocárdico, definido como la disfunción global o regional, 
después de una situación de estrés que induce isquemia mio-
cárdica7,24. Otros indicadores de EC extensa, con obstruccio-
nes significativas de dos o más arterias coronarias, que po-
drían encontrarse asociados a la isquemia balanceada frente 
a un apremio son la dilatación transitoria del VI, la captación 
aumentada del radiotrazador a nivel pulmonar y del ventrí-
culo derecho, como expresión de disfunción VI durante el 
apremio25. En contrapartida, en algunos pacientes, la atenua-
ción de partes blandas o artefactos en la imagen producto 
del movimiento del paciente durante la adquisición, podrían 
simular defectos de perfusión reversibles o interpretados 
como isquémicos, dificultando el diagnóstico y alterando la 
especificidad del método. 

Son particularmente éstos dos escenarios, la isquemia ba-
lanceada (falsos negativos o verdaderos positivos que subes-
timan la EC) y los artefactos técnicos (falsos positivos), don-
de los marcadores auxiliares de isquemia toman relevancia 
clínica en la interpretación del estudio y del paciente. 

Si bien, los EPM cuentan con la información que aporta 
la ergometría, otro dato fundamental para reconocer pa-
cientes de riesgo. De acuerdo a la fisiopatología de la disin-
cronía mecánica, teniendo en cuenta que a mayor extensión 
y severidad de la isquemia, mayor probabilidad de presen-
tar atontamiento miocárdico isquémico, la disincronía VI 
podría ser considerada un marcador auxiliar de isquemia 
miocárdica, de la misma forma que se utiliza la motilidad 
parietal, la función sistólica VI, la dilatación transitoria del 
VI, la captación pulmonar en la identificación de los pacien-
tes con enfermedad coronaria de múltiples vasos.

Implicancias Clínicas
•  Los EPM SPECT gatillados permiten en un solo estudio, 

en una sola adquisición, conocer información sobre la 
perfusión miocárdica, los volúmenes, la función ventri-
cular y el grado de sincronía VI. 

•  En los pacientes con EC e isquemia, los índices del aná-
lisis de fase se encuentran alterados como expresión de 
atontamiento miocárdico y disincronía VI.

•  El análisis de fase podría considerarse un dato objeti-
vo más, que aporte información que ayude en la inter-
pretación de los EPM y de la clínica del paciente, como 
actualmente se utilizan la información aportada por la 
ergometría y otros marcadores auxiliares de isquemia.

CONCLUSIONES
Los pacientes con isquemia miocárdica presentan disin-

cronía VI post estrés, identificada utilizando el análisis de 
fase, obtenido de los EPM SPECT gatillados.
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Pronóstico a largo plazo de la revascularización completa percutánea 
en pacientes con infarto agudo de miocardio y enfermedad multivaso. 
Experiencia de un centro.
Long term prognostic value of complete revascularization in patients with myocardial 
infarction and multivessel disease. A single center experience

Miguel Hominal, Antonela Braida, Lautaro López, Nahuel Constantin, Fabricio Etchetto
Unidad Coronaria. Servicio de Cardiología Sanatorio Diagnóstico. Santa Fe.

R E S U M E N

Introducción: la enfermedad multivaso (MV) es frecuente en pacientes con infarto agudo de 
miocardio (IAM), implicando peor pronóstico intrahospitalario y a largo plazo. La revasculariza-
ción completa (RC) en IAMEST demostró reducir eventos cardiovasculares (ECV). Este concepto 
no está claro en IAMSEST.

Objetivo: determinar el pronóstico a largo plazo de la RC en IAM con enfermedad MV.
Material y métodos: se evaluaron los IAM ingresados desde 07/2016 a 12/2022. Se consideró 

MV a lesiones ≥70% en otro vaso, más allá del vaso culpable (VC). Se excluyeron revascularizados 
mediante cirugía, fallecidos en internación y perdidos. Se consideró RC cuando se hayan tratado 
todas las lesiones factibles. Se evaluaron los ECV durante el seguimiento.

Resultados: del total, el 30,7% presentaron enfermedad MV (n=189). El 59,8% fueron IAMEST 
y 40,2% IAMSEST. Se dividió a la muestra en: revascularización del VC vs. RC. La RC se efectuó 
42,8% intrahospitalaria y 57,1% diferida. Se realizó seguimiento (33 meses) registrando menor 
tasa de eventos en RC: IAM (6% vs. 10,5%; p=0,2), ACV (0% vs. 5,7%; p=0,02), revascularización 
(10,7% vs. 26,7%; p=0,006), muerte (20,2% vs. 38,1%; p=0,008) y eventos combinados (31% vs. 
59%, p=0,0001). Observándose sobrevida libre de muerte, revascularización y ECV combinados a 
favor del grupo RC (p=0,004, p=0,002 y p<0,001 respectivamente). Se identificó como única varia-
ble predictora independiente de ECV a la RC (OR 0,73 95% IC 0,65-0,88; p=0,001).

Conclusión: la RC en IAM con enfermedad MV reduce la mortalidad, revascularización y 
eventos combinados durante el seguimiento alejado.

Long term prognostic value of complete revascularization in patients with myo-
cardial infarction and multivessel disease. A single center experience
A B S T R A C T

Introduction: multivessel (MV) disease is common in patients with myocardial infarction 
(MI), with worse prognostic during hospitalization and over a long term. Complete revasculari-
zation (CR) in STEMI reduces major cardiovascular events (MACE). This strategy is not clear in 
patients with NSTEMI.

Objectives: to determine the long-term prognosis of CR in patients with MI an MV disease.
Methods: all MI admitted between 07/2016 and 12/2022 were analyzed. MV disease was 

considered when ≥70% stenosis was observed in a vessel other than the culprit (CV). CABG, in-
hospital deaths and loss in follow-up were excluded. CR was defined as revascularization for all 
feasible stenoses. MACE was analyzed during follow up.

Results: from all the patients evaluated, 30.7% presented MV disease (n=189); 59.8% were 
STEMI and 40.2% NSTEMI. The sample was divided into two groups: CV revascularization vs 
CR. CR was performed in hospital in 42.8% and in 57.1% after discharge. Follow-up was made (33 
months median) reporting a lower rate of MACE in the CR group: MI 6% vs 10.5% (p=0.2), stroke 
0% vs 5.7% (p=0.02), PCI 10.7% vs 26.7%; (p=0.006), death 20.2% vs 38.1% (p=0.008) y combined 
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de 2022. Se consideraron elegibles tanto los pacientes con 
IAMEST como aquellos con IAMSEST.

Se definió IAM en aquellos pacientes con clínica de SCA 
y elevación de biomarcadores cardíacos, asociado a la pre-
sencia de alguno/s de los siguientes criterios: a) cambios 
dinámicos de segmento ST ≥1 mm; b) alteración de la mo-
tilidad o perfusión en estudio de imagen; c) evidencia de 
trombo intracoronario. Solo se incluyeron los IAM tipo I 
según la cuarta definición universal13.

Se consideró lesión de MV a la presencia de lesiones 
significativas según angiografía cualitativa (≥70%) en al 
menos dos vasos epicárdicos. El VC se determinó según 
la presencia de cambios electrocardiográficos, alteraciones 
segmentarias de la motilidad parietal y/o características 
anatómicas de la placa.

Se excluyeron los casos en los que se decidió revasculari-
zación quirúrgica (CABG) y los sujetos fallecidos durante la 
internación, en los cuales no se pudo realizar seguimiento, 
así como también los perdidos.

Se dividió a la muestra en dos grupos: Grupo I (revas-
cularización del VC) y Grupo II (RC). Se consideró RC en 
aquellos casos sometidos a ICP de MV en la cual se hayan 
tratado todas las lesiones anatómicamente factibles. En caso 
de angioplastia fallida o lesiones no revascularizables (de-
bido a características anatómicas) se consideró la intención 
de tratar para determinar el grupo a asignar. Así mismo, se 
contempló un período de hasta 45 días post alta para efec-
tuar la revascularización y ser considerado como estrategia 
inicial definida durante el evento índice, mismo lapso utili-
zado por los ensayos clínicos en este escenario.

La decisión de la estrategia realizada (revascularización 
del VC vs. RC) se llevó a cabo en todos los casos dependien-
do de variable hemodinámicas (estabilidad del paciente), la 
posibilidad de identificar un vaso responsable del evento, 
la factibilidad anatómica de la revascularización y preferen-
cia del paciente y/o médico de cabecera.

Se realizó seguimiento mediante contacto telefónico y/o 
control clínico ambulatorio en todos los pacientes hasta di-
ciembre de 2023, en busca de detección de ECV (IAM, ACV, 
necesidad de revascularización y muerte).

Para el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS 
(versión 25). Los resultados fueron expresados como media, 
mediana o rango. La independencia de las variables se esta-
bleció con un nivel de significancia de la p <0,05 mediante 
test de Chi cuadrado o de Student, según su categoría. Se 
efectúo análisis de sobrevida y de regresión logística para la 
evaluación de ECV durante el seguimiento. Se realizó aná-
lisis multivariado para identificar variables predictoras de 
eventos cardiovasculares. Las variables consideradas para 

INTRODUCCIÓN 
La enfermedad coronaria multivaso (MV) es un hallazgo 

angiográfico frecuente en pacientes con infarto agudo de 
miocardio (IAM). Datos reportados en registros de grandes 
escalas sugieren que más del 40% de los casos de IAM con 
elevación del segmento ST (IAMEST), a los que se practica 
una intervención coronaria percutánea (ICP) primaria pre-
sentan lesiones más allá del vaso culpable (VC) del evento1,2.

En comparación con aquellos pacientes con IAM y en-
fermedad de un único vaso, los pacientes con MV tienen 
peor pronóstico tanto durante la hospitalización como a 
largo plazo, con mayor tasa de eventos cardiovasculares 
(ECV) durante el seguimiento y mayor necesidad de revas-
cularización a largo plazo3,4. Este pronóstico adverso suele 
asociarse a diversos factores, como un perfil de alto riesgo 
clínico (mayor prevalencia de Diabetes Mellitus e IAM pre-
vio), mayor desarrollo de insuficiencia cardiaca (IC), shock 
cardiogénico y complicaciones mecánicas5.

En la última década se han publicado múltiples ensayos 
clínicos (PRAMI, CvLPRIT, DANAMI-3 y COMPLETE), que 
demostraron mejores resultados6,7,8,9. 

La estrategia de revascularización completa (RC), ya sea 
inmediata o en etapas, en pacientes con IAMEST, ha de-
mostrado reducir tanto puntos finales blandos como pun-
tos finales duros.

Este concepto no está del todo definido para aquellos 
pacientes con IAMSEST, subgrupo de pacientes que suele 
englobar a una población más heterogénea: pacientes año-
sos, mayor prevalencia de diabetes, enfermedad coronaria 
y revascularización previa. Existen publicaciones que ava-
lan dicha conducta en esta población10,11. 

Las recomendaciones actuales sugieren fuertemente la 
RC en los pacientes con IAMEST dentro de la fase hospita-
laria o hasta los 45 días post evento (clase I), mientras que 
en aquellos pacientes con IAMSEST se podría indicar (clase 
IIa), y se sugiere la utilización de evaluación funcional in-
vasiva (clase IIb)12.

Con el fin de conocer la realidad en nuestro medio, se 
realizó el actual registro para determinar el impacto pro-
nóstico de la estrategia de revascularización en todo el es-
pectro de pacientes con IAM y enfermedad MV. El objetivo 
de este trabajo es determinar el valor pronóstico a mediano 
plazo de la RC en pacientes ingresados por IAM con enfer-
medad MV.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se analizaron todos aquellos pacientes ingresados de 

manera consecutiva a Unidad Coronaria del Sanatorio 
Diagnóstico por IAM desde julio de 2016 hasta diciembre 

events 31% vs 59% (p=0.0001). MACE-free survival was observed in CR group (p<0.001). CR was identi-
fied as an independent predictor variable of MACE during follow-up (OR 0.73 95% IC 0.65-0.88; p=0.001).

Conclusion: CR in patients with MI and MV disease reduces mortality, revascularization, and MACE 
during the long term.
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integrar el modelo fueron aquellas que presentaron valor 
de p ≤0,1 en el análisis univariado y prevalencia era >2%.

RESULTADOS
Del total de los IAM ingresados (n=614) durante el pe-

ríodo analizado (07/2016 a 12/2022), se conformó una 
muestra de 189 pacientes (30,7%) (Figura 1). Del total 59,8% 
fueron IAMEST y 40,2% IAMSEST. La mediana de edad fue 
de 68 años, con predilección por el sexo masculino (64,6%). 
El factor de riesgo más prevalente fue la hipertensión arte-
rial (79,4%), y el 33,9% eran diabéticos. El 34,4% tenía diag-
nóstico previo de cardiopatía isquémica.

Al momento del ingreso, el 81,4% presentaban angina, 
21,7% se encontraban en Killip-Kimbal II-IV, y la mediana 
desde el inicio de los síntomas a la consulta fue de 6 hs. Un 
48,7% presentaron supradesnivel del segmento ST, 13,2% 
infradesnivel del segmento ST y 15,9% un ECG normal.

El 99% de los pacientes recibieron tratamiento con doble 
antiagregación plaquetaria, siendo el clopidogrel el agente 
inhibidor del ADP más frecuentemente utilizado (76,2%). 
Todos los pacientes recibieron terapia con estatinas de mo-
derada a alta intensidad.

La reperfusión se llevó a cabo en el 74,3% de los pacien-
tes con supradesnivel del ST, y el motivo más frecuente de 
la falta de reperfusión fue por encontrarse fuera de ventana 
terapéutica (69%). El acceso radial fue utilizado en el 90,4% 

de los casos. Respecto a la anatomía coronaria, el 70,9% pre-
sentaban lesión de dos vasos, el 29,1% de tres vasos y el 9% 
compromiso de TCI.

En cuanto a las complicaciones intrahospitalarias, la IC 
resultó ser la más frecuente (29,1%), seguida de la insufi-
ciencia renal (9%), sangrado mayor y menor (5,8%) y fibri-
lación auricular (5,3%).

FIGURA 1
Selección de la muestra

TABLA 1. 
Características de la población

Total VC 
(n=105)

RC
(n=84) P

VARIABLES 
DEMOGRAFICAS

Edad (mediana) 68
(39-92)

69
(41-92)

67
(39-91) 0,1

Sexo femenino 35,4% 32,4% 39,3% 0,3
Factores de riesgo
Hipertensión 79,4% 82,9% 75% 0,1
Diabetes 33,9% 38,1% 28,6% 0,1
Dislipemia 40,2% 47,6% 31% 0,02
Antecedentes CV
Cardiopatía isquémica 34,4% 46,7% 19% 0,08
Enfermedad vascular 6,9% 8,6% 2,4% 0,3
Insuficiencia cardíaca 6,9% 5,7% 8,3% 0,4
ACV/AIT 7,4% 8,6% 6% 0,4
Uso de AAS 34,9% 49,5% 16,7% 0,03
VARIABLES DE 
PRESENTACION
Tipo de IAM
IAMEST 59,8% 57,1% 63,1% 0,4
IAMSEST 40,2% 42,9% 36,9% 0,4
KKII-IV 21,7% 25,7% 16,6% 0,1

PAS (mediana) 140 
mmHg

140 
mmHg

130 
mmHg 0,4

Angor al ingreso 81,4% 78,1% 85,7% 0,1
Horas de síntomas 
(mediana) 6 hs 7 hs 5 hs 0,1

Electrocardiograma
Supradesnivel del ST 48,7% 44,8% 53,6% 0,7
Infradesnivel del ST 13,2% 14,3% 11,9% 0,6
Ondas T negativas 7,4% 6,7% 8,3% 0,7
Sin cambios 15,9% 18,1% 13,1% 0,6
ANATOMIA Y 
REVASCU-
LARIZACION
Acceso vascular
Radial 90,4% 81,9% 78,6% 0,5
Femoral 19,5% 18,1% 21,4% 0,5
Vasos afectados
2 70,9% 65,7% 77,4% 0,06
3 29,1% 34,3% 22,6% 0,07
TCI 9% 10,5% 7,1% 0,4
Dominancia derecha 89,9% 86,7% 94% 0,5
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Se dividió a la muestra en dos grupos: revascularización 
del VC vs. RC. No se objetivaron diferencias significativas 
en cuanto a las características demográficas entre ambos 
grupos. En la tabla 1 se reflejan los datos comparativos. 

Respecto a la anatomía coronaria, la mayoría de los pa-
cientes pertenecientes al grupo RC tenía lesión de dos va-
sos. También se observó una mayor tasa de reperfusión en 
este grupo (63,3% vs. 86,8%, p=0,04), y lógicamente, ma-
yor realización de angioplastia diferida (46,7% vs. 89,2%, 
p=0,01).

No se registraron diferencias significativas en la tasa de 
complicaciones intrahospitalarias (insuficiencia renal, IC, 
sangrado, fibrilación auricular y shock cardiogénico), ni en 
la mediana de estancia hospitalaria entre ambos grupos.

Respecto al grupo RC, la misma se efectuó en el 42,8% 
durante la internación índice (RC intrahospitalaria) y el 
57,1% dentro de los 45 días (RC diferida), siendo la media-
na de 31 días en este subgrupo. En cuanto al tratamiento 
al alta, todos los pacientes recibieron aspirina, 68% clopi-
dogrel, 23,3% prasugrel, 94,2% betabloqueantes y 100 % 
estatina de moderada-alta intensidad (sin diferencias entre 
ambos grupos).

Se realizó seguimiento en todos los casos (mediana de 33 
meses; rango 1 a 86 meses), constatando la siguiente tasa de 
eventos cardiovasculares: IAM 8,5%, ACV 3,2%, necesidad 
de revascularización 19,6%, muerte 30,2%, y eventos com-
binados 46,6%. Al analizarlos por grupo, se observó una 
diferencia significativamente menor en el grupo RC, como 
se observa en la tabla 2. La mediana de tiempo transcurrido 
entre el alta hospitalaria y el primer evento fue de 26 meses. 

Se efectuó un análisis de sobrevida mediante regresión 
de Cox, evidenciando una significativa sobrevida libre de 
muerte, revascularización y eventos combinados a favor 
del grupo RC (p=0,004, p=0,002 y p<0,001 respectivamente) 
(Figura 2). 

Se efectuó análisis univariado para evaluar la presencia 
de eventos combinados al seguimiento, utilizando las va-
riables de relevancia clínica: edad, sexo femenino, diabetes, 
cardiopatía isquémica previa, FEVI <40%, la estrategia de 
RC y el tipo de IAM (Tabla 3). En base a dichos resultados se 
realizó análisis de regresión logística, lo cual permitió de-
terminar como única variable predictora independiente de 
ECV combinados durante el seguimiento a la estrategia de 
RC (OR 0,73 95% IC 0,65-0,88; p=0,001), como se muestra 
en la tabla 4.

DISCUSIÓN
En la presente experiencia, la decisión de realizar revas-

cularización de MV o VC se llevó a cabo según criterios clí-
nicos. Esta situación pone en evidencia que en la práctica 
cotidiana se suelen evaluar los casos de manera individual, 
teniendo en cuenta parámetros demográficos (edad), fac-
tores de riesgo (diabetes mellitus), comorbilidades (insu-
ficiencia renal, riesgo de sangrado), anatomía coronaria y 
preferencia del paciente.

TABLA 2. 
Eventos cardiovasculares durante el seguimiento

Total VC 
(n=105)

RC
(n=84) P

IAM 8,5% 10,5% 6% 0,2
ACV 3,2% 5,7% 0% 0,02
Revascularización 19,6% 26,7% 10,7% 0,006
Muerte 30,2% 38,1% 20,2% 0,008
Eventos combinados 46,6% 59% 31% 0,0001

TABLA 3. 
Análisis univariado

ECV SI 
(n=88)

ECV NO 
(n=101) p

Sexo femenino 37,5% 33,7% 0,5
Edad 69 años 67 años 0,3
DBT 38,6% 29,7% 0,1
Cardiopatía isquémica 
previa 40,9% 28,7% 0,07

IAMSEST 38,6% 41,6% 0,6
IAMEST 61,4% 58,4% 0,6
Revascularización 
completa 29,5% 57,4% <0,001

FEVI 40% 19,3% 18,8% 0,9

FIGURA 2
Eventos cardiovasculares durante el seguimiento
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En los últimos años han sido publicados múltiples en-
sayos clínicos de pacientes con IAM y enfermedad MV. En 
todos los casos se comparó la ICP al VC seguido de tra-
tamiento médico versus la ICP de MV. El estudio PRAMI 
demostró que la RC reduce de manera significativa la tasa 
de IAM no fatal y angina refractaria. Posteriormente, el es-
tudio CvLPRIT demostró similares resultados, con reduc-
ción de la tasa de eventos combinados a los 12 meses. El 
estudio DANAMI-3 PRIMULTI puso de manifiesto que la 
RC guiada por reserva fraccional de flujo (FFR) reduce sig-
nificativamente el riesgo de eventos adversos, a expensa de 
menor necesidad de revascularización en el seguimiento. 
Un metaanálisis publicado, en el cual se incluyeron los tres 
estudios muestra un resultado favorable a la revasculari-
zación de MV14. Sin embargo, este beneficio se refleja en la 
reducción de ECV combinados (debido en gran parte a la 
reducción de las nuevas revascularizaciones) y no a la re-
ducción de eventos duros. Se demuestra también que la RC 
parece ser segura, ya que no se observó un aumento signifi-
cativo de complicaciones relacionadas con los procedimien-
tos (ACV, sangrados e insuficiencia renal).

En los últimos años se publicó el estudio COMPLETE, 
ensayo clínico de mayores dimensiones en este escenario 
(n=4041), que demostró que la estrategia de RC de rutina 
en pacientes con IAMEST y MV, realizada durante la hos-
pitalización inicial o poco después del alta, es superior a 
una estrategia de revascularización del VC para reducir el 
riesgo de muerte por causas cardiovasculares o nuevo IAM, 
así como el riesgo de muerte por causas cardiovasculares, 
nuevo IAM o revascularización inducida por isquemia, con 
una mediana de seguimiento de 3 años.

Al realizar una comparación entre la experiencia propia 
y los estudios publicados, se observa una tendencia similar 
en la reducción de eventos combinados, como se detalla en 
la tabla 5. 

Respecto a este registro, cabe destacar la diferencia en 
el tamaño muestral, el tipo de población incluida (IAMEST 
y IAMSEST), los componentes del punto final primario 
combinado analizado en los distintos casos (algunos inclu-
yeron hospitalización por IC y otros no incluyeron revas-
cularización), y la técnica de revascularización empleada. 
Sobre este último punto, se resalta que en la mayoría de 
los ensayos clínicos la revascularización fue guiada por FFR 

(no disponible en este centro al momento de la muestra se-
leccionada), y el uso de stent liberadores de droga (DES) 
fue significativamente mayor (49% en el presente registro). 
Otro aspecto fundamental fue la diferencia en el tiempo de 
seguimiento realizado, ya que, en la mayoría de los estu-
dios los pacientes fueron seguidos durante 12 meses, excep-
to COMPLETE (36 meses). En este registro el seguimiento 
mínimo fue de un año y el máximo de 86 meses, lo que ge-
nera sin dudas un aumento en la tasa de ECV reportados. 
Así mismo, esta diferencia significativa de eventos en esta 
población se puede explicar en parte por las características 
de la muestra (población más añosa y con mayor prevalen-
cia de comorbilidades), habitualmente infrarrepresentada 
en los ensayos clínicos.

El beneficio de la estrategia sistemática de RC en pa-
cientes con IAMSEST no se encuentra tan establecido. La 
experiencia reportada por algunos autores demuestra una 
tendencia similar a los pacientes con IAMEST. Zapata y cols 
reportaron un beneficio de la RC por sobre la ICP del VC en 
609 pacientes con SCASST, a expensas de reducción de ne-
cesidad de revascularización15. Un metaanálisis publicado 
por Jae-Sik, en el cual se incluyeron 8425 pacientes de 8 es-
tudios observacionales, demostró una reducción de la ICP 
repetida a favor de la estrategia de RC, sin diferencias en 
cuanto a la mortalidad y el infarto16. Posteriormente, un re-
gistro de grandes dimensiones (n=21857) de pacientes con 
IAMSEST demostró que la RC en la fase intrahospitalaria, 
si bien aumenta la tasa de complicaciones intrahospitala-
rias, disminuye la mortalidad a largo plazo17. 

Aun así, las recomendaciones actuales de las guías no 
son contundentes en esta población. En el presente registro 
estos pacientes representaron el 40% de la muestra inclui-
da. Los beneficios observados en términos de reducción de 
eventos cardiovasculares se evidenciaron en todo el espec-
tro de los pacientes con IAM. El análisis multivariado no 
demostró que el tipo de IAM sea predictor de la tasa de 
eventos, sino la estrategia de revascularización.

Limitaciones
El tamaño reducido de la muestra y el carácter descrip-

tivo del estudio suponen una limitación en la interpreta-
ción de los resultados. El diseño unicéntrico dificulta su 
generalización.

TABLA 4. 
Análisis multivariado

OR IC 95% p

DBT 0,74 0,39-1,4 0,36
Cardiopatía isquémica 
previa 0,77 0,39-1,51 0,45

Tipo de IAM 1,33 0,71-2,5 0,35
Revascularización 
completa 0,73 0,65-0,88 0,001

TABLA 5. 
Puntos finales combinados según estudios publicados

Grupo 
VC

Grupo 
RC P

PRAMI 22,9% 8,9% <0,001
CVULPRIT 21,2% 10% 0,009
DANAMI-3 22% 13% 0,004
COMPLETE 16,7% 8,9% <0,001
Registro Diagnóstico 59% 31% 0,0001
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CONCLUSIÓN
En esta experiencia, la RC en pacientes con IAM y enfer-

medad MV durante la fase aguda y tras los primeros 45 días 
del alta reduce la mortalidad, la necesidad de revasculari-
zación y los eventos combinados durante el seguimiento 
alejado. Estos beneficios parecerían ser independientes del 
tipo de IAM. Estudios con diseño y tamaño de muestra ade-
cuado se requieren para confirmar estos hallazgos y avalar 
una indicación sistemática.
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Fibrilación auricular y tabaquismo: marcadores cardiovasculares 
predictores de péptido natriurético cerebral en pacientes tratados con 
ablación por radiofrecuencia
Atrial fibrillation and smoking: cardiovascular markers predicting brain natriuretic peptide 
in patients treated with radiofrequency ablation 
Alberto Guevara Tirado.
Universidad Científica del Sur, Lima, Perú.

R E S U M E N

Introducción: el antecedente tabáquico afectaría la interacción del péptido natriurético cere-
bral con marcadores cardiovasculares en la fibrilación auricular post-ablación por radiofrecuen-
cia. El objetivo fue analizar la relación y factores predictores del péptido natriurético cerebral 
(como porción amino terminal del péptido natriurético cerebral) con marcadores bioquímicos y 
ecocardiográficos en pacientes con y sin hábito tabáquico con fibrilación auricular tratados con 
ablación por radiofrecuencia 

Material y métodos: estudio analítico y transversal, de datos secundarios de Dryad digital 
repository, con una población de 192 participantes con fibrilación auricular post-ablación por 
radiofrecuencia. Las variables principales fueron las concentraciones de NT-proBNP (porción 
amino terminal del péptido natriurético cerebral), medido 1 año después de la primera ablación, 
y antecedentes tabáquicos. Se utilizó algoritmos de redes neuronales tipo perceptrón multicapa 
para predecir niveles elevados o bajos de NT-proBNP. Asimismo, se usó estadística bivariada 
para la relación entre NT-proBNP y marcadores bioquímicos y ecocardiográficos según antece-
dentes de tabaquismo.

Resultados: con antecedentes de tabaquismo (n=98), el NT-proBNP se correlacionó baja y ne-
gativamente con el colesterol-LDL (Rho=-0,307); moderada y negativamente con la fracción de 
eyección (Rho=-0,488); baja y positivamente con el volumen auricular izquierdo (Rho=0,273). En 
pacientes sin antecedentes (n=94), se correlaciono baja y positivamente con la presión diastólica 
(Rho=0.231), baja y negativamente con la alanina aminotrasnferasa (Rho=-0,212) y la fracción de 
eyección (Rho=-0,377). El perceptrón multicapa tuvo un porcentaje de precisión para predecir 
NT-proBNP normal o elevado mayor a 80% en ambos grupos. La asociación de presencia o au-
sencia de antecedentes tabáquicos con los valores pronosticados de las redes neuronales fueron: 
en fumadores (V de Cramer=0,510; Kappa: 0,54; sensibilidad:83%; especificidad:75%) y no fuma-
dores: V de Cramer: 0,56; Kappa:0,52: sensibilidad:81%; especificidad: 73%)

Conclusiones: el antecedente tabáquico influye en la correlación entre la porción amino ter-
minal del péptido natriurético cerebral y marcadores cardiovasculares en pacientes post-ablación 
por radiofrecuencia por fibrilación auricular. Los algoritmos de redes neuronales son eficientes 
para el diagnóstico cualitativo de niveles elevados de la porción amino terminal del péptido na-
triurético cerebral en función del tipo de exposición previa al tabaco.

Atrial fibrillation and smoking: cardiovascular markers predicting brain natriure-
tic peptide in patients treated with radiofrequency ablation
A B S T R A C T

Introduction: brain natriuretic peptide is secreted due to stretching due to increased ven-
tricular volume. Previous smoking would influence the correlation between this hormone and 
cardiovascular markers in post-radiofrequency ablation atrial fibrillation. The objective was to 
analyze the relationship and predictive factors of brain natriuretic peptide with biochemical and 
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echocardiographic markers in patients with and without smoking habit with atrial fibrillation treated with 
radiofrequency ablation.

Material and methods: cross-sectional and analytical study of secondary data from the Dryad digital 
repository, including 192 participants with post-radiofrequency ablation atrial fibrillation. Student's t-test, 
Spearman correlation, neural networks (multilayer perceptron), kappa and Cramer's V coefficients, Chi-
square, determination of sensitivity and specificity were used.

Results: with history of smoking, brain natriuretic peptide was poorly and negatively correlated with LDL-
cholesterol, moderately and negatively correlated with ejection fraction; low and positively with left atrial volu-
me. In patients without history, brain natriuretic peptide correlated low and positively with diastolic pressure, 
low and negatively with alanine aminotransferase and ejection fraction. Multilayer perceptron indicated an 
accuracy percentage for predicting normal or elevated BNP of more than 80% based on smoking history.

Conclusions: smoking history influences the correlation between brain natriuretic peptide and cardio-
vascular markers in patients post-radiofrequency ablation for atrial fibrillation. It is feasible to create a 
neural network algorithm for diagnosing elevated levels of brain natriuretic peptide based on the type of 
previous exposure to tobacco.

INTRODUCCIÓN
El tabaquismo es una de las principales causas de muer-

te temprana a nivel mundial1. A pesar de la evidencia acu-
mulada las ultimas 7 décadas, su prevalencia de consumo 
en adultos supera el 30%, la cual, si bien ha descendido 
los últimos 30 años, aun representa una carga importante 
para los sistemas de salud globales2,3. Es un comprobado 
factor de riesgo coronario e influye en la formación de pla-
cas ateroscleróticas, principalmente mediante alteraciones 
tromboliticas, fibrinoliticas y humorales, con importantes 
efectos genotóxicos que incrementan considerablemente el 
riesgo de enfermedades crónicas cardiovasculares, así como 
respiratorias, digestivas, de la piel, cáncer e infecciones4,5.

El mecanismo fisiopatológico de la coronariopatía ate-
rosclerótica mediada por el tabaquismo es ampliamente 
conocido6. Sin embargo, sus influencias sobre las enferme-
dades arrítmicas del corazón son más complejas y pueden 
ser compartidas con el proceso asociado a la enfermedad 
coronaria por tabaquismo: generación de hipercoagulabi-
lidad, incremento del gasto cardiaco, reducción de la ca-
pacidad de transporte de oxígeno, disfunción endotelial, 
liberación de catecolaminas, vasoconstricción coronaria, 
los cuales generan un desgaste miocárdico que incluye las 
células del sistema cardionector7,8. Sobre la influencia del 
tabaquismo en la fibrilación auricular, se han asociado con 
los efectos profibróticos de la nicotina combinada con otros 
componentes genotóxicos del tabaco, y al estrés oxidativo 
que generan un ambiente nocivo, con lesión directa y remo-
delación del tejido miocárdico adyacente a las células del 
sistema excito-conductor cardiaco9,10.

El tabaquismo, en consecuencia, puede producir un am-
biente adverso en pacientes con cardiopatías (incluyendo 
arritmias), ya que puede generar fibrosis intersticial en las 
aurículas, habiéndose observado que la exposición a com-
ponentes del cigarro incrementaría la expresión de colágeno 
tipo I y III en los cardiomiocitos, por lo que, los efectos arrit-
mogénicos y profibróticos del tabaquismo podrían afectar 
la citoarquitectura e histoarquitectura miocárdica con sufi-

ciente intensidad como para afectar la respuesta anatómi-
ca, fisiológica y bioquímica cardiaca tras procedimientos 
intervencionistas como la ablación por radiofrecuencia en 
pacientes con enfermedades arritmogénicas a nivel de las 
aurículas (como la fibrilación auricular), las cuales son es-
tructuras altamente sensibles a los efectos arritmogénicos 
de las sustancias genotóxicas del tabaco, los cuales inducen 
remodelaciones electrofisiológicas funcionales en estas es-
tructuras cardiacas11,12,13.

En ese sentido, si bien la fibrilación auricular incremen-
ta los niveles de péptido natriurético cerebral incluso con 
función ventricular normal, y que la restauración del rit-
mo sinusal normaliza sus concentraciones, los efectos no-
civos del consumo anterior de tabaco sobre el miocardio, 
después del procedimiento de ablación por radiofrecuencia 
para corregir la fibrilación auricular, podrían distorsionar 
la respuesta e interacción de esta hormona con factores bio-
químicos y ecocardiográficos de forma distinta a como res-
pondería en pacientes no fumadores14.

Por ello, el objetivo de esta investigación fue analizar la 
relación entre el péptido natriurético cerebral (como por-
ción amino terminal del péptido natriurético cerebral) con 
marcadores bioquímicos y ecocardiográficos en pacientes 
con y sin hábito tabáquico, con fibrilación auricular trata-
dos con ablación por radiofrecuencia. Ello permitirá deter-
minar si el hábito tabáquico genera diferencias en la rela-
ción del péptido natriurético cerebral (como porción amino 
terminal del péptido natriurético cerebral) con diferentes 
marcadores cardiovasculares tras la ablación con radiofre-
cuencia por fibrilación auricular. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Diseño y población de estudio
Estudio observacional, analítico y transversal, desarro-

llado a partir de datos secundarios del repositorio interna-
cional de acceso abierto de datos de investigación (www.
datadryad.org), donde los usuarios pueden descargarlos de 
forma gratuito y bajo licencia creative commons15. En este es-
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tudio, se citó el paquete de datos Dryad, subido por Barma-
no y colaboradores, llamado “The association between alcohol 
consumption, cardiac biomarkers, left atrial size and re-ablation 
in patients with atrial fibrillation referred for catheter ablation” 
(“Asociación entre consumo de alcohol, biomarcadores 
cardíacos, tamaño de la aurícula izquierda y reablación en 
pacientes con fibrilación auricular remitidos para ablación 
con catéter”), el cual fue un estudio que evaluó el consumo 
de alcohol según los niveles de etilglucurónido capilar y su 
relación con biomarcadores cardiacos 1 año después de la 
ablación por radiofrecuencia inicial16. El total de pacientes 
utilizado a partir de los datos secundarios de dicha inves-
tigación fue de 192 pacientes (136 hombres y 56 mujeres), 
tratados por primera vez con ablación por radiofrecuencia, 
de 18 años en adelante, que presentaron fibrilación auricu-
lar paroxística y persistente que nunca fueron tratados por 
ablación u otros procesos con catéter ni cirugías cardiacas, o 
que hayan padecido al momento del estudio de insuficien-
cia cardiaca o fracción de eyección ventricular izquierda 
menor a 35%, así como haber padecido eventos coronarios 
agudos los últimos 3 meses previos a la recolección de da-
tos. Debido a que para la presente investigación se contó 
con el total de datos de participantes, no se requirió de cál-
culo de muestra ni aleatorización.

Variables y mediciones
Las muestras de sangre de todos los marcadores bioquí-

micos fueron obtenidas mediante extracción de sangre pe-
riférica. La variable dependiente fue: péptido natriurético 
cerebral (como porción amino terminal del péptido natriuré-
tico cerebral), siendo una variable numérica (en picogramo/
mililitro o pg/ml) en el análisis de correlación, y como va-
riable dicotómica en el algoritmo de redes neuronales (per-
ceptrón multicapa) y en la comparación de grupos, teniendo 
como valores de referencia normales los menores a 125 pico-
gramos por mililitro (pg/ml)17. La porción amino terminal 
del péptido natriurético cerebral fue de interés ya que tiene 
una función en la regulación de la disfunción sistólica y en la 
reducción de la fibrosis ventricular a nivel local18.

Las variables independientes fueron: antecedentes de 
tabaquismo (habito de consumo frecuente de fumar ciga-
rros diariamente), la cual fue una variable dicotómica (si/
no), reportada por los pacientes, alanina aminotransferasa 
(ALT, en unidades por mililitro o U/ml), fracción de eyec-
ción (FE, en porcentajes), volumen de aurícula izquierda 
mínima/área de superficie corporal (VAImin/ASC en mi-
lilitros por metro cuadrado o ml/m2), volumen de aurícula 
izquierda máximo/área de superficie corporal(VAImax/
ASC en mililitros por metro cuadrado o ml/m2), siendo 
el área de superficie corporal necesario como valor de co-
rrección para la determinación de los índices de volúmenes 
auriculares, siendo ambos parámetros ecocardiográficos 
medidos mediante ecocardiograma transtorácico, con un 
transductor de 3,5 MHz. Edad, aspartato aminotransfera-
sa (AST, en unidades por mililitro o U/ml), lipoproteínas 
de baja densidad (LDL) triglicéridos (TG), presión sistóli-

ca (PS, en milímetros de mercurio o mm/HG) y diastólica 
(PD, en milímetros de mercurio o mm/Hg), las cuales se 
midieron mediante un tensiómetro de mercurio en el brazo 
izquierdo, considerándose valida la segunda medición 10 
minutos después de la primera.

Análisis estadístico
Se realizó una separación de los pacientes en dos grupos 

para realizar los análisis estadísticos: un grupo que refirió 
tener antecedentes de fumar y un grupo que no tuvo antece-
dentes de tabaquismo. Se compararon los rangos promedio 
de cada variable según los niveles normales o elevados de 
porción amino terminal del péptido natriurético cerebral. Se 
usó el coeficiente de correlación de Spearman debido a la dis-
tribución no normal de las variables. Se utilizó el aprendizaje 
supervisado de redes neuronales mediante perceptrón mul-
ticapa para predecir niveles normales o elevados de la por-
ción amino terminal del péptido natriurético cerebral (varia-
ble dicotómica) en base a las variables con mayor asociación 
y correlación según los grupos con y sin antecedentes de ta-
baquismo. El entrenamiento del perceptrón multicapa para 
antecedentes de hábito tabáquico se realizó con 68 pacientes, 
y la prueba con 30 pacientes, mientras que, en pacientes sin 
antecedentes de consumo de tabaco, el entrenamiento fue 
con 64 pacientes, y la prueba, con 31 pacientes. Del resultado 
de los modelos de redes neuronales de perceptrón multica-
pa se obtuvo un valor pronosticado, que se comparó con la 
variable dicotómica original mediante estadística bivariada, 
como la prueba V de Cramer para medir la intensidad de 
asociación, que considera un tamaño de efecto fuerte a partir 
de 0,5, así como la prueba Kappa de Cohen para la concor-
dancia entre ambas pruebas, que se considera moderada a 
partir de 0,5, así como la determinación de la sensibilidad y 
especificidad del nuevo valor pronosticado del perceptrón 
para los valores originales de niveles normales o elevados de 
la porción amino terminal del péptido natriurético cerebral, 
así como los valores predictivos positivos y negativos19. El 
análisis y procesamiento, incluyendo el uso de redes neu-
ronales artificiales, se realizó por medio del programa SPSS 
statistics 25TM.

Consideraciones éticas
La fuente de información original provino de la base de 

datos de libre acceso Dryad, la cual publica datos bajo licen-
cia de dominio público Creative Commons (CC0), de uso 
gratuito no admite la publicación de datos confidenciales20.

RESULTADOS
Se presentan las estadísticas descriptivas de la población 

estudiada. Se observó que el promedio de concentraciones 
de NT-proBNP en la población estudiada fue mayor a los 
valores normales (NT-proBNP=405,02 pg/ml, valores nor-
males: < a 125 pg/ml) (Tabla 1).

En pacientes con antecedentes tabáquicos, los promedios 
de fracción de eyección y colesterol-LDL fueron menores en 
el grupo de NT-proBNP elevado, mientras que el cociente 
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volumen de aurícula izquierda mínima/área de superficie 
fue mayor en presencia de NT-proBNP elevado. En el gru-
po sin antecedentes de tabaquismo, los niveles de AST, ALT 
y la fracción de eyección fueron menores en presencia de 

NT-proBNP elevado, y el cociente Volumen de aurícula iz-
quierda mínima/área de superficie mínima fue mayor en el 
grupo de NT-proBNP elevado (Tabla 2). 

La correlación de la porción amino terminal del péptido 
natriurético cerebral con las variables en pacientes con FA 
sometidos a ARF difirió según el antecedente de tabaquis-
mo; se observó que, en pacientes que refirieron haber con-
sumido cigarros, la porción amino terminal del péptido na-
triurético cerebral se correlacionó de forma baja y positiva 
con la edad (Rho=0,337) y el volumen auricular izquierdo 
máximo/área de superficie corporal (Rho=0,273), de forma 
moderada y positiva con el volumen auricular izquierdo 
mínimo/área de superficie corporal (Rho=0,588). De forma 
baja y negativa con el LDL (Rho=-0,307) y de forma mode-
rada y negativa con la fracción de eyección (Rho=-0,488). 
En pacientes que refirieron nunca haber fumado, el NT-
proBNP se correlacionó de forma moderada y positiva con 
la edad (Rho=0,409) y el volumen auricular izquierdo míni-
mo/área de superficie corporal (Rho=0,545), de forma baja 
y positiva con la presión diastólica (Rho=0,231). De forma 
baja y negativa con la enzima ALT (Rho=-0,212) y con la 
fracción de eyección (Rho=-0,377) (Tabla 3). 

Mediante el método de redes neuronales (perceptrón 
multicapa), para determinar la capacidad de las variables 
fracción de eyección, el cociente de volumen auricular/su-
perficie corporal total máxima y mínima, edad y LDL para 
predecir niveles normales o elevados de NT-proBNP en pa-
cientes con antecedentes de tabaquismo, se determinaron 5 
capas de entrada, 3 capas ocultas y 2 capa de salida. En el 

TABLA 1. 
Estadísticos descriptivos de la población estudiada.

Media Mediana Varianza Rango 
intercuartil

NT-proBNP 
(pg/ml) 405,02 18,04 102,56 283,28

LDL (mg/dl) 92,20 87,10 12,05 25,26
Edad (años) 60,46 62,00 10,42 19,2
PS (mmHg) 145,46 144,2 34,36 30
PD (mm/Hg) 89,78 90 13,55 10
AST (U/ml) 47,28 45,2 11,1 17,43
ALT (U/ml) 50 46 11,7 19
HDL (mg/dl) 42,30 21,11 10,1 28
TG (mg/dl) 137 128 39 56
FE (%) 56,49 59,17 8,14 13
VAImax/ASC 
(ml/m2) 27,71 26,43 6,02 9,51

VAImin/ASC 
(ml/m2) 16,32 14,82 4,33 7,96

NT-proBNP: porción amino terminal del péptido natriurético cerebral; LDL: 
lipoproteínas de baja densidad; PS: presión sistólica; PD: presión diastólica; 
HDL: lipoproteínas de alta densidad; FE: fracción de eyección; VAImax/ASC: 
volumen de aurícula izquierda máxima; /área de superficie corporal; VAIm-
in/ASC: volumen de aurícula izquierda mínima/área de superficie corporal

TABLA 2. 
Promedios de marcadores bioquímicos y ecocardiográficos según antecedentes de tabaquismo en pacientes con fibrilación auricular 
tratados con ablación por radiofrecuencia*.

NT-proBNP elevado NT-proBNP normal

Variables N Media 
(Error estándar) N Media 

(Error estándar) p

NT-proBNP (pg/ml) 71 587,16(65,80) 27 59.32(5,18) <0,001
LDL (mg/dl) 71 81,23(0,17) 27 97(0,29) 0,086
FE (%) 71 53,22(1,18) 27 60,03(0,77) 0,005
VAImin/ASC (ml/m2) 71 17,88(0,94) 27 11,90(0,82) 0,001

NT-proBNP elevado NT-proBNP normal

Variables N Media (Error 
estándar) N Media (Error 

estándar) p

NT-proBNP (pg/ml) 55 570,48(94,94) 39 59,63(4,46) <0,001
AST (U/ml) 55 49,63(0,11) 39 48,3(0,12) 0,021
ALT(U/ml) 55 43(0,04) 39 52,76(0,03) 0,019
FE (%) 55 55,60(1,40) 39 61,94(0,87) 0,006
VAImin/ASC (ml/m2) 55 19,10(1,28) 39 12(0,79) <0,001

NT-proBNP: porción amino terminal del péptido natriurético cerebral; VAImin/ASC: volumen de aurícula izquierda mínima/área de superficie corporal; 
FE: fracción de eyección; AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanina aminotransferasa; LDL: lipoproteínas de baja densidad; NT-proBNP: valores nor-
males:<125 pg/ml
*Variables omitidas por no ser estadísticamente significativas: lipoproteína HDL, triglicéridos, presión sistólica, presión diastólica, volumen de aurícula 
izquierda máxima/área de superficie corporal

Con antecedentes de tabaquismo

Sin antecedentes de tabaquismo
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entrenamiento, con 68 pacientes, el modelo tuvo un porcen-
taje de pronósticos correctos de 79,50%, y en la prueba, con 
30 pacientes, hubo un porcentaje de pronósticos correctos 
de 84%, donde la variable de mayor importancia fue el co-
ciente del volumen auricular izquierdo mínimo/ superficie 
corporal total y la de menor aporte fue el LDL (Figura 1).

Mediante el método de redes neuronales (perceptrón 
multicapa), para determinar la capacidad de las variables 
fracción de eyección, el cociente de volumen auricular/su-
perficie corporal total mínima, edad, ALT y presión diastó-
lica para predecir niveles normales o elevados de NT-pro-
BNP en pacientes que refirieron nunca haber fumado, se 
determinaron 5 capas de entrada, 3 capas ocultas y 2 capa 
de salida. En el entrenamiento, con 64 pacientes, el mode-
lo tuvo un porcentaje de pronósticos correctos de 83%, y 
en la prueba, con 31 pacientes, hubo un porcentaje de pro-
nósticos correctos de 84%, donde la variable de mayor im-
portancia fue el cociente del volumen auricular izquierdo 
mínimo/ superficie corporal total y la de menor aporte fue 
la presión diastólica (Figura 2).

Se realizaron medidas de asociación entre los valores de 
presencia o ausencia de NT-proBNP, con los valores pro-
nosticados de presencia o ausencia de NT-proBNP en fun-
ción de las variables asociadas a cada uno de los algoritmos 
del perceptrón multicapa correspondiente al tipo de antece-
dente de tabaquismo (expuesto en las figuras 1 y 2), donde 
se halló que los algoritmos de redes neuronales tuvieron 
asociaciones fuertes (0,51 y 0,56), concordancias moderadas 

(K=0,54 y 0,52) y sensibilidades mayores a 80%, asi como 
un muy alto valor predictivo positivo en fumadores (VPP: 
96%) y no fumadores (VPP:80%), lo que sugiere una alta 
compatibilidad de las variables predictoras para la deter-
minación de NT-proBNP según antecedente tabáquico en 
pacientes con FA tratados con ARF (Tabla 4).

TABLA 3. 
Correlación entre NT-proBNP y factores cardiovasculares según 
antecedentes de tabaquismo en pacientes con fibrilación auricu-
lar sometidos a ablación por radiofrecuencia.

Correlación 
PNC Si p No p

Edad ,337** 0.001 ,409** <0,001
Presión 
sistólica 0.012 0.904 0.015 0.888

Presión 
diastólica 0.104 0.308 ,231* 0.029

AST -0.048 0.642 -0.050 0.643
ALT 0.017 0.866 -,212* 0.046
LDL -,307** 0.002 -0.042 0.695
HDL -0.019 0.856 0.116 0.280
TG 0.152 0.135 0.054 0.615
Fracción de 
eyección -,488** <0,001 -,377** <0,001

VAI/ASCMax ,273** 0.008 0.141 0.200
VAI/ASCMin ,588** <0,001 ,545** <0,001

NT-proBNP: porción amino terminal del péptido natriurético cerebral; ALT: 
alanina aminotransferasa; AST: aspartato aminotransferasa; FE: fracción de 
eyección; VAImin/ASC: volumen de aurícula izquierda mínima/área de su-
perficie corporal; VAImax/ASC:  volumen de aurícula izquierda máximo/
área de superficie corporal; LDL: lipoproteínas de baja densidad; TG: trigli-
céridos; PS: presión sistólica; PD: presión diastólica

Antecedente de hábito tabáquico

FIGURA 1. 
Estructura de red neuronal artificial tipo perceptrón multicapa 
para predictores de NT-proBNP en pacientes con fibrilación auri-
cular tratados con ablación por radiofrecuencia, con antecedentes 
de tabaquismo.
NT-proBNP: porción amino terminal del péptido natriurético cerebral; 
VAImin/ASC: volumen de aurícula izquierda mínima/área de superficie 
corporal; VAImax/ASC:  volumen de aurícula izquierda máximo/área de 
superficie corporal; LDL: lipoproteínas de baja densidad

FIGURA 2. 
Estructura de red neuronal artificial tipo perceptrón multicapa 
para predictores de NT-proBNP en pacientes con fibrilación auri-
cular tratados con ablación por radiofrecuencia, sin antecedentes de 
tabaquismo.
NT-proBNP: porción amino terminal del péptido natriurético cerebral; ALT: 
alanina aminotransferasa (ALT); VAImin/ASC: volumen de aurícula izqui-
erda mínima/área de superficie corporal
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DISCUSIÓN
Estudios previos han analizado la relación entre taba-

quismo y péptido natriurético cerebral en pacientes sin 
enfermedad cardiovascular: Toshiaki y colaboradores, en-
contraron que el fumar incrementa la sobrecarga cardiaca, 
expresada por aumentos en el NT-proBNP respecto a no 
fumadores, y estos cambios, según Olmer y colaboradores, 
además del aumento de NT-proBNP, incluyen modifica-
ciones por medio del desequilibrio simpático-vagal y de la 
frecuencia cardiaca21,22. Por lo que la elevación persistente, 
y probablemente temprana de NT-proBNP debido a que ge-
neralmente el hábito tabáquico se adquiere desde la juven-
tud e incluso la adolescencia, induce cambios adaptativos 
que modifican la arquitectura cardiaca, principalmente a 
nivel del ventrículo izquierdo. 

En ese sentido, hubo variaciones en la correlación del 
NT-proBNP con las variables estudiadas según la presencia 
o ausencia de hábito tabáquico, por lo que el antecedente 
de tabaquismo previo de fumar genera alteraciones en la 
fisiología cardiaca de forma adicional a los cambios provo-
cados tras la ablación por radiofrecuencia en pacientes con 
fibrilación auricular, generando alteraciones que difieren a 
los pacientes no fumadores, por lo que sería recomendable 
que las investigaciones y protocolos post-ablación por ra-
diofrecuencia, tengan en cuenta antecedentes de hábitos y 
estilos de vida nocivos.

Se observó que el colesterol LDL se correlacionó de for-
ma negativa con el NT-proBNP en pacientes con antece-
dentes de tabaquismo mientras que no hubo correlación en 
quienes no tuvieron antecedentes tabáquicos. La relación 
entre NT-proBNP y LDL ha sido estudiada principalmente 
en adultos sin enfermedad cardiovascular: Alexander Sán-
chez y colaboradores hallaron que, en adultos sin proble-
mas cardiacos, niveles de NT-proBNP igual se correlacio-
naron baja y negativamente con el LDL, mientras que en 
niveles mayores no hubo correlación23.

Al no haber antecedentes de estudios similares a la pre-
sente investigación, se puede conjeturar que posiblemente, 
en pacientes sin antecedentes tabáquicos, con fibrilación 
auricular y con ablación por radiofrecuencia, la intensa 
remodelación cardiaca y las alteraciones del NT-proBNP 
generen una perdida en su relación, mientras que en pa-
cientes con antecedentes tabáquicos, persista algún grado 
de estado inflamatorio o desregulación hormonal debido a 
factores residuales no conocidos; por ejemplo, el consumo 

de cigarros genera la acumulación patológica de ceramidas 
que afectan la función mitocondrial en hepatocitos; sin em-
bargo, se requieren estudios que determinen factores cau-
sales de la diferencia en la correlación NT-proBNP-LDL en 
pacientes post ablación por fibrilación auricular24.

La alanina aminotrasnferasa es un marcador de riesgo 
cardiovascular que se considera en desuso, pero aún con-
serva cierto valor predictivo como marcador complemen-
tario en infarto de miocardio, Kiyoung encontró que este 
marcador predice enfermedad coronaria a largo plazo25,26. 
Se puede conjeturar que, en pacientes con antecedente tabá-
quico, el daño acumulativo por el tabaquismo haya genera-
do un remodelamiento temprano del endotelio coronario y 
miocárdico, así como en los hepatocitos, lo suficientemente 
intenso como para generar un remodelamiento cardio-he-
pático que, aunado a los cambios generados por la ablación 
por radiofrecuencia, provocarían algún tipo de disfunción 
en la secreción de esta enzima a nivel miocárdico, perdien-
do la correlación a diferencia de los pacientes que nunca 
han fumado.

Se observó que la fracción de eyección se correlacionó 
negativamente en pacientes con y sin antecedentes tabáqui-
cos, lo cual es una característica observada en enfermeda-
des vinculadas a la disfunción cardiaca, como la insuficien-
cia cardiaca crónica y aguda27. Asimismo, los volúmenes 
auricular izquierdo máximo y mínimo se correlacionaron 
con el NT-proBNP en pacientes con antecedentes de taba-
quismo, mientras que en pacientes sin antecedentes solo se 
correlacionó el volumen auricular izquierdo mínimo, lo que 
sugiere que los cambios en la adaptación tras la ablación 
por radiofrecuencia pueden ser mayores por la influencia 
del remodelamiento debido al antecedente y exposición al 
tabaco, que pudo generar un estrés miocárdico ventricular 
más acentuado que en pacientes con fibrilación auricular 
post-ablación, sin hábito tabáquico.

En el algoritmo de redes neuronales (perceptrón multi-
capa) se encontró que las variables correlacionadas más sig-
nificativas, dependiendo de la presencia o ausencia de ex-
posición previa al hábito tabáquico, tuvieron un buen nivel 
predictivo (superior a 80%) para indicar niveles normales o 
elevados de porción amino terminal del péptido natriuréti-
co cerebral, por lo que es factible usar métodos de aprendi-
zaje supervisado para determinar si los pacientes con fibri-
lación auricular tratados con ablación por radiofrecuencia 
presentan niveles de porción amino terminal del péptido 

TABLA 4. 
Medidas de asociación del perceptrón multicapa para la relación entre predictores de NT-proBNP en pacientes con FA tratados con 
ARF según antecedentes tabáquicos

P V K S E VPP VPN

Fumadores <0,001 0,51 0,54 83% 75% 96% 58%
No fumadores <0,001 0,56 0,52 81% 73% 80% 73%

V: coeficiente V de Cramer; K: coeficiente kappa de Cohen; S: sensibilidad; E: especificidad; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo; 
FA: fibrilación auricular; ARF: ablación por radiofrecuencia
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natriurético cerebral normales o elevados, basándose en 
parámetros bioquímicos y ecocardiográficos, teniendo en 
cuenta el antecedente de tabaquismo, lo que puede ser uti-
lizado para fines de investigación y diagnóstico, sobreto-
do en circunstancias de acceso limitado a reactivos para la 
porción amino terminal del péptido natriurético cerebral. 
Sin embargo, el modelo de perceptrón multicapa puede 
ser mejorado en futuras investigaciones con un mayor nú-
mero muestral y la inclusión de otras posibles variables 
predictoras.

Las limitaciones de esta investigación fueron el tamaño 
muestral, que fue pequeño debido a las características de 
los pacientes, que tienen fibrilación auricular y, además, 
fueron tratados con ablación por radiofrecuencia, lo cual 
los hace un grupo especialmente limitado para estudios 
epidemiológicos de mayor volumen muestral. Asimismo, 
la información proviene de una fuente secundaria, pu-
diendo existir sesgos de información. Por otra parte, la in-
terpretación de los resultados se vio dificultada debido a 
la ausencia de estudios previos que exploren la influencia 
del consumo de cigarro en paciente con fibrilación auricu-
lar post-ablación, por lo que muchos de los resultados de 
la discusión se basaron en conjeturas a partir de estudios 
relacionados en pacientes sanos, por lo que se espera que 
esta investigación profundice la importancia del hábito ta-
báquico en el tipo de interacción fisiológica en este grupo 
de pacientes. Debido a que la fuente de información fue 
una base de datos secundaria, no se pudo disponer de una 
cohorte de individuos sanos, habiéndose utilizado como 
división en grupo con antecedentes de tabaquismo y sin 
antecedentes de tabaquismo. Además, es posible que los 
resultados de estos hallazgos estén relacionados en forma 
significativa con la enfermedad aterosclerótica, la cual, si 
bien es una variable no explorada en esta investigación, es 
preciso indicar que el consumo de cigarros facilita la for-
mación de placas ateromatosas por fenómenos protrom-
bóticos, insulinoresistencia, dislipidemia, inflamación y 
crecimiento vascular, así como afectando la homeostasis 
y regeneración endotelial, eventos también presentes en 
pacientes no fumadores expuestos a otros hábitos y estilos 
de vida nocivos que, sin embargo, carecen de los efectos 
deletéreos añadidos del tabaquismo28.

CONCLUSIONES
El tabaquismo previo influye en la correlación entre la 

porción amino terminal del péptido natriurético cerebral y 
marcadores bioquímicos y ecocardiográficos en pacientes 
post-ablación por radiofrecuencia por fibrilación auricular. 
Se requieren investigaciones que determinen si la influencia 
del antecedente de tabaquismo en la interacción del porción 
amino terminal del péptido natriurético cerebral con dife-
rentes marcadores cardiacos en pacientes con fibrilación au-
ricular post-ablación, es suficientemente importante como 
para priorizar la respuesta terapéutica y pronostica según 
antecedentes y hábitos nocivos, realizando un seguimiento, 
cribado y tratamiento basado en la división entre grupos en 

cuya historia clínica se refiera que fueron (o siguen siéndo-
lo) o no fueron fumadores.

Asimismo, es posible crear un algoritmo de redes neu-
ronales eficiente para la determinación inicial de presencia 
de niveles elevados o bajos de porción amino terminal del 
péptido natriurético cerebral en este grupo de pacientes, 
lo cual puede ser utilizado para fines complementarios de 
diagnóstico clínico y seguimiento, cumpliendo funciones 
similares a las pruebas cualitativas de laboratorio, reservan-
do las pruebas cuantitativas para la determinación de con-
centraciones de NT-proBNP en caso de niveles elevados de 
este biomarcador hallado en los algoritmos de redes neuro-
nales. Esta herramienta también podría ser útil en áreas de 
la investigación en situaciones donde la disponibilidad de 
este biomarcador sea limitada por razones logísticas o de 
bajo presupuesto. Requiriendo ser perfeccionada mediante 
algoritmos computacionales inteligentes más complejos.

BIBLIOGRAFÍA
1. Jha P. The hazards of smoking and the benefits of cessation: A critical 

summation of the epidemiological evidence in high-income countries. 
Elife 2020; 9: e49979.

2. Flor LS, Reitsma MB, Gupta V, et al. The effects of tobacco control policies 
on global smoking prevalence. Nat Med 2021; 27: 239 – 243.

3. Dai X, Gakidou E, Lopez AD. Evolution of the global smoking epidemic 
over the past half century: strengthening the evidence base for policy ac-
tion. Tob Control 2022; 31: 129 – 137.

4. Klein LW. Pathophysiologic mechanisms of Tobacco Smoke producing 
atherosclerosis. Curr Cardiol Rev 2022; 18: e110422203389. 

5. Salehi N, Janjani P, Tadbiri H, et al. Effect of cigarette smoking on coro-
nary arteries and pattern and severity of coronary artery disease: a re-
view. J Int Med Res 2021; 49: 030006052110598.

6. Wang W, Zhao T, Geng K, et al. Smoking and the pathophysiology of 
peripheral artery disease. Front Cardiovasc Med 2021; 8: 704106. 

7. Klein LW. Systemic and coronary hemodynamic effects of tobacco pro-
ducts on the cardiovascular system and potential pathophysiologic me-
chanisms. Cardiol Rev 2022; 30(: 188 – 196.

8. Irfan AB, Arab C, DeFilippis AP, et al. Smoking accelerates atrioventricu-
lar conduction in humans concordant with increased dopamine release. 
Cardiovasc Toxicol 2021; 21: 169 – 178.

9. Goette A. Nicotine, atrial fibrosis, and atrial fibrillation: do microRNAs 
help to clear the smoke? Cardiovasc Res 2009; 83: 421 – 422.

10. Kaplan A, Abidi E, Diab R, et al. Sex differences in cardiac remodeling 
post myocardial infarction with acute cigarette smoking. Biol Sex Differ 
2022; 13: 36. 

11. Goette A, Lendeckel U, Kuchenbecker A, et al. Cigarette smoking induces 
atrial fibrosis in humans via nicotine. Heart 2007; 93:1056 – 1063.

12. Cowling RT, Kupsky D, Kahn AM, et al. Mechanisms of cardiac collagen 
deposition in experimental models and human disease. Transl Res 2019; 
209: 138 – 155.

13. Chidipi B, Chang M, Abou-Assali O, et al. The Arf6/PIP5K pathway ac-
tivates IKACh in cigarette smoke mediated atrial fibrillation. Cell Signal 
2022; 100: 110475.

14. Shin D-I, Jaekel K, Schley P, et al. Plasma levels of NT-pro-BNP in patients 
with atrial fibrillation before and after electrical cardioversion. Z Kardiol 
2005; 94: 795 – 800.

15. Dryad. Datadryad.org. Disponible en http://www.datadryad.org/stash 
Acceso 24 de Mayo de 2024.

16. Barmano N, Charitakis E, Kronstrand R, et al. Data from: The association 
between alcohol consumption, cardiac biomarkers, left atrial size and re-
ablation in patients with atrial fibrillation referred for catheter ablation. 
Dryad; 2019. Disponible en http://dx.doi.org/10.5061/DRYAD.869B2N0 
Acceso 24 de Mayo de 2024.



91A. Guevara Tirado / Rev Fed Arg Cardiol. 2024; 53(2): 84-99

17. Novack ML, Zubair M. Natriuretic Peptide B Type Test. 2023 Apr 23. In: 
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2024 
Jan–. PMID: 32310596.

18. Potter LR, Yoder AR, Flora DR, et al. Natriuretic peptides: Their struc-
tures, receptors, physiologic functions and therapeutic applications. En: 
cGMP: Generators, Effectors and Therapeutic Implications. Berlin, Heide-
lberg: Springer Berlin Heidelberg; 2009. p. 341–66.Disponible en http://
dx.doi.org/10.1007/978-3-540-68964-5_15 Accesso 24 de Mayo de 2024.

19. Lee DK. Alternatives to P value: confidence interval and effect size. Ko-
rean J Anesthesiol 2016; 69: 555.

20. CC BY 4.0 deed | attribution 4.0 international [Internet]. Creative-
commons.org. Disponible en https://creativecommons.org/licenses/
by/4.0/ Acceso 24 de Mayo de 2024.

21. Otsuka T, Kawada T, Seino Y, et al. Relation of smoking status to serum 
levels of N-terminal pro–brain natriuretic peptide in middle-aged men 
without overt cardiovascular disease. Am J Cardiol 2010; 106: 1456 – 1460.

22. Alyan O, Kacmaz F, Ozdemir O, et al. Effects of cigarette smoking on 
heart rate variability and plasma N-terminal pro-B-type natriuretic pep-
tide in healthy subjects: Is there the relationship between both markers? 
Ann Noninvasive Electrocardiol 2008; 131 37 – 44.

23. Alexander Sanchez O, Duprez D, Bahrami H, et al. Nt-probnp is inversely 
associated with ldl-c and triglycerides but following a biphasic pattern: 
The multi-ethnic study of atherosclerosis. J Am Coll Cardiol 2013; 61: 
E1370.

24. Tippetts TS, Winden DR, Swensen AC, et al. Cigarette smoke increases 
cardiomyocyte ceramide accumulation and inhibits mitochondrial respi-
ration. BMC Cardiovasc Disord 2014; 14: 165. 

25. Li J, Zhao Z, Jiang H, et al. Predictive value of elevated alanine amino-
transferase for in-hospital mortality in patients with acute myocardial 
infarction. BMC Cardiovasc Disord. 2021;21: 82. 

26. Kim K, Kim DS, Kim K-N. Serum alanine aminotransferase level as a risk 
factor for coronary heart disease prediction in Koreans: Analysis of the 
Korea national health and nutrition examination survey (V-1, 2010 and 
V-2, 2011). Korean J Fam Med 2019; 40: 124 – 128.

27. Karakilic E, Kepez A, Abali G, et al. The relationship between B-type 
natriuretic peptide levels and echocardiographic parameters in patients 
with heart failure admitted to the emergency department. Anadolu Kar-
diyol Derg 2010; 10: 143 – 149.

28. Dahdah A, Jaggers RM, Sreejit G, et al. Immunological insights into ciga-
rette smoking-induced cardiovascular disease risk. Cells 2022; 11: 3190.



92 L. L. Pozzer et al / Rev Fed Arg Cardiol. 2024; 53(2): 92-95

Autor para correspondencia: Dr. Leandro Luis Pozzer. Av. Cramer 2274, P. 14, depto. 1404, Belgrano, CABA CP 1428. e-mail: leopozzer07@hotmail.com 

INTRODUCCIÓN
El sistema de residencias médicas es ampliamente re-

conocido como el método de formación más efectivo para 
especialistas en cardiología, ya que incluye una evaluación 
continua del desempeño del residente. Este sistema, si bien 

cuenta con disparidad en la formación acorde a las exigen-
cias de cada institución, está respaldado por entidades cien-
tíficas que establecen requisitos de conocimiento básicos 
para la obtención del título de especialista1.

Primer encuesta sobre formación del cardiólogo joven de la Federación 
Argentina de Cardiología
First survey on training of young cardiologists of the Argentine Federation of Cardiology 
Pozzer Leandro Luis, Arri ML, Rossi L, Abraham M, Bertalot L, Novielli D, Picabea S, Azulay H, 
Nebreda C, Cortés MD.
Comité del Cardiólogo Joven de la Federación Argentina de Cardiología.

R E S U M E N

El trabajo realizado por el Comité del Cardiólogo Joven de la Federación Argentina de Cardio-
logía (FAC), entendiéndose aquél como el médico especialista en cardiología con menos de siete 
años de ejercicio profesional o menor de 40 años de edad, tiene el fin de reconocer las barreras 
laborales y académicas a las que ellos se enfrentan. Por ello se realizó una encuesta a 133 médicos 
cardiólogos, con una edad media de 33 años. 

Se destaca la disparidad en la certificación del título de especialista, ya que no todas las resi-
dencias médicas cuentan con aval universitario. Existen barreras para la educación post básica 
con un  sistema de residencia o fellowship, como la falta de accesibilidad. Sin embargo, el 97% 
de los encuestados afirmó haber continuado con su formación continua. Con relación a la pro-
ducción científica, el 66.9% de los encuestados no ha realizado ninguna publicación desde la 
finalización de su residencia.  El 73.7% participa de una sociedad científica, y el 71.4% consulta 
regularmente revistas científicas, mientras que el 84.2% busca información en redes sociales.  

Resulta clave identificar las problemáticas a las que se enfrenta el cardiólogo joven, para así 
elaborar estrategias que contribuyan a su resolución.

First survey on training of young cardiologists of the Argentine Federation of 
Cardiology
A B S T R A C T

The research conducted by the Young Cardiologists Committee of the Argentine Cardiology 
Federation (FAC) seeks to describe and understand the reality among young cardiologists in 
the country. This study emphasizes the disparity when certifying the medical specialist degree, 
since there is a considerable proportion of specialists that obtain their degree from the Argentine 
Cardiology Federation (FAC) or local medical associations due to the lack of endorsement from 
universities in some medical residencies. As a result, the access to specialty residencies and fe-
llowship programs is hindered. Furthermore, the absence of a system that recertifies the medical 
specialty together with the need of continuous training are areas of concern. However, most res-
pondents continue their studies after their residencies. Moreover, there is an absence of scientific 
publications despite that there is a considerable proportion of respondents that have expressed 
interest in joining scientific associations. The Argentine Cardiology Federation (FAC) is taking 
care of some of these concerns offering scientific writing courses to encourage these initiatives 
and enhance the support to young cardiologists.
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FIGURA 1. 
Realización de una residencia post básica o fellowship

FIGURA 2. 
Publicación desde la finalización de su programa de residencia

Una vez obtenido el título de especialista, es crucial que 
el cardiólogo continúe su formación para mantenerse al día 
con los avances biomédicos y tecnológicos que surgen en 
la práctica diaria. Sin embargo, el acceso a la formación en 
subespecialidades a través de programas de fellowship en 
Argentina puede resultar costoso, lo que supone una limi-
tación económica que varía según la disponibilidad finan-
ciera de cada cardiólogo.

Es importante señalar que la formación académica del 
médico cardiólogo carece de supervisión externa, y queda 
en gran medida a discreción del interés, la accesibilidad 
económica y el tiempo disponible de cada profesional. 

Lamentablemente, en la actualidad no se disponen de 
datos exhaustivos sobre las actividades que realizan los 
médicos cardiólogos una vez finalizada su residencia y 
comenzada su carrera como especialistas. Este vacío de in-
formación podría obstaculizar los esfuerzos por mejorar y 
adaptar los programas de formación continua para satisfa-
cer las necesidades cambiantes de la práctica cardiología2,3.

La Federación Argentina de Cardiología ha formado el 
Comité del Cardiólogo Joven, con el propósito de enrique-
cer la formación científica de todos los cardiólogos jóvenes, 
definidos como aquellos que han completado su residencia 
en cardiología en los últimos siete años y que tienen menos 
de 40 años.

En este contexto, se ha tomado la decisión de llevar a 
cabo un estudio para comprender mejor la situación actual 
de los recién graduados en cardiología, centrándose en su 
integración en el mercado laboral, su compromiso con la 
actualización profesional continua y su participación en 
actividades científicas. El objetivo es identificar las dificul-
tades y limitaciones que enfrentan, con el fin de establecer 
estrategias que promuevan y mejoren su formación cientí-
fica en curso.

Este trabajo busca proporcionar una visión clara de los 
desafíos que enfrentan los jóvenes cardiólogos en su desa-
rrollo profesional, con la esperanza de que las conclusio-
nes obtenidas sirvan como base para implementar acciones 
concretas que contribuyan a su crecimiento y desarrollo 
dentro del campo de la cardiología.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se llevó a cabo un estudio de corte transversal, me-

diante una encuesta voluntaria y anónima, utilizando la 
plataforma "Google Forms", dirigida a cardiólogos jóvenes, 
determinado como aquellos graduados dentro de los últi-
mos 7 años. Se realizó la difusión de esta a través de redes 
sociales y canales de WhatsApp de la Federación Argen-
tina de Cardiología y Sociedades científicas locales desde 
el 1 de agosto de 2023 hasta el 20 de septiembre de 2023. 
La encuesta incluyó preguntas relacionadas con la edad, el 
tiempo transcurrido desde la finalización de la residencia, 
la obtención del título de especialista, la participación en 
programas de Fellowship, la formación continua y las pu-
blicaciones posteriores a la finalización de la residencia, la 
afiliación a sociedades científicas y el lugar de trabajo.

RESULTADOS
Durante el período estudiado se obtuvieron un total de 

133 respuestas. La edad promedio de los cardiólogos en-
cuestados fue de 33 años. El 49.5% de los participantes ha-
bía finalizado su residencia en un lapso de 1 a 4 años, mien-
tras que el 33.8% lo había hecho entre 4 y 7 años, y el 16.5% 
había concluido su residencia hacía menos de un año.

En cuanto a la obtención del título de especialista, el 
60.9% afirmó contar con el título de especialista universita-
rio. Entre aquellos que no lo poseían (39.1%), el 53,4% men-
cionó haber obtenido un título de especialista expedido por 
la Federación Argentina de Cardiología, y el 53,4% por el 
Colegio de Médicos de su respectiva circunscripción.

Acerca de la realización de una residencia post básica o 
fellowship, el 60.33% de los encuestados no había llevado 
a cabo esta etapa de formación adicional (Figura 1). Dentro 
de este grupo, el 27.8% indicó falta de interés en realizar-
lo, mientras que el 17% mencionó la falta de accesibilidad 
como el motivo principal, no se cuenta con las especificacio-
nes de los motivos por limitación del estudio. 
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Con respecto a la formación continua, se observa que el 
97% de los cardiólogos jóvenes afirman haberla continuado 
una vez finalizada la residencia. Del 3% restante, el 75% jus-
tifica no haber participado debido a la falta de tiempo, mien-
tras que el 25% menciona la falta de interés como razón.

Con relación a la producción científica, el 66.9% de los 
encuestados no ha realizado ninguna publicación desde la 
finalización de su programa de residencia (Figura 2). Las 
causas más comunes de esta falta de publicaciones incluyen 
la falta de tiempo (54.5%), la falta de interés (17%), y la fal-
ta de conocimiento sobre cómo hacerlo (15.9%). Además, el 
38.3% de los participantes indicó no haber recibido ninguna 
formación en la redacción de publicaciones científicas que 
los motivara o estimulara a hacerlo.

El 73.7% de los cardiólogos jóvenes afirmó pertenecer a al-
guna sociedad científica, mientras que el 26,3% de los que no 
lo son expresaron interés en participar en alguna (Figura 3 y 4).

El 71.4% de los encuestados refirió consultar regular-
mente revistas científicas, mientras que el 84.2% utiliza las 
redes sociales para acceder a información científica. Entre 
las redes sociales más utilizadas para este fin se encuentran 
Instagram (71.1%), X (50.9%), Facebook (23.7%), y LinkedIn 
(23.7%), entre otras.

El 70.4% de los cardiólogos jóvenes encuestados traba-
ja en una institución que cuenta con sistema de residencia. 
Además, el 39.1% trabaja en una institución sanitaria con 
servicio de internación, el 5.3% en un consultorio privado, 
y el 55.6% en ambos

DISCUSIÓN 
El trabajo realizado por el Comité del Cardiólogo Joven 

de la Federación Argentina de Cardiología (FAC) busca 
arrojar luz sobre la realidad que enfrentan los cardiólogos 
jóvenes en el país.

La disparidad en la certificación del título de especialista 
en cardiología es un tema destacado, con el 39.1% de los 
encuestados obteniendo su título a través de la Federación 

Argentina de Cardiología o el Colegio de Médicos local, de-
bido a la falta de aval universitario en algunas residencias 
médicas. Esta situación crea barreras de accesibilidad para 
quienes desean continuar su formación a través de residen-
cias post básicas en cardiología, ya que se requiere un título 
de especialista universitario para la inscripción en dichos 
programas.

El sistema de Fellowship también presenta desafíos, 
con costos mensuales y exigencias horarias que limitan el 
desempeño laboral fuera de dichos programas. Además, 
la concentración de estos programas en grandes ciudades 
añade una barrera geográfica y aumenta los costos para 
aquellos que no residen en estas áreas4.

La falta de un sistema de recertificación de la especiali-
dad en muchas sociedades científicas y colegios de médi-
cos también es un punto de preocupación, ya que no hay 
control sobre la capacitación continua de los cardiólogos, lo 
que podría influir en sus prácticas médicas diarias.

La necesidad de formación académica continua es am-
pliamente reconocida, como lo demuestra el hecho de que 
el 97% de los cardiólogos jóvenes encuestados continuaron 
su formación después de completar la residencia. Sin em-
bargo, la falta de publicaciones científicas entre este grupo, 
con el 66.9% sin haber realizado ninguna publicación desde 
la finalización de la residencia, destaca la necesidad de apo-
yo y capacitación en este aspecto.

El hecho de que un porcentaje significativo de cardiólo-
gos jóvenes expresen interés en unirse a sociedades científi-
cas sugiere una oportunidad para desarrollar herramientas 
y programas que atraigan a esta población.

La formación médica a distancia ha permitido vencer la 
barrera de la distancia y tiempo, ya que el contenido puede 
accederse de forma asincrónica con el especialista que lo 
genera. Actores como la industria médica y las redes socia-
les han tomado protagonismo en la difusión de los avances 
científicos y brindan herramientas útiles en la formación 
del conocimiento5.

FIGURA 3. 
Pertenencia a alguna sociedad científica

FIGURA 4. 
Interés en participar en alguna sociedad científica
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La Federación Argentina de Cardiología ya está abor-
dando algunas de estas preocupaciones, como lo demues-
tra la realización regular de cursos de redacción de artículos 
científicos. Sin embargo, hay espacio para expandir estas 
iniciativas, como la difusión de futuras ediciones de los cur-
sos, y la creación de programas en línea para aumentar el 
conocimiento y el número de publicaciones científicas entre 
los cardiólogos jóvenes.

CONCLUSIONES
Esta encuesta marca un hito importante como el primer 

estudio dedicado a comprender la formación del cardió-
logo joven en Argentina, llevado a cabo por la Federación 
Argentina de Cardiología. Los datos recopilados proporcio-
nan una visión valiosa de la realidad que enfrenta esta po-
blación de profesionales médicos, lo que ayudará a orientar 
futuros esfuerzos para mejorar su formación continua y 
apoyar su desarrollo dentro del campo de la cardiología. 
Este primer paso sienta las bases para investigaciones adi-
cionales, y la implementación de estrategias específicas 
destinadas a abordar las necesidades identificadas en esta 
población de médicos en formación

Limitaciones
No se conoce el género ni la localidad en la que residen 

los participantes del trabajo, pudiendo ser estos determi-
nantes que interfieran en las barreras identificadas. 
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R E S U M E N

Desde los Comité de Cardiología del Ejercicio y Comité de Cardio Oncología de la Federa-
ción Argentina de Cardiología se realizaron estas recomendaciones, con el objetivo de brindar 
información concreta y basada en evidencia, para trabajar con una población emergente que 
son los pacientes oncológicos con patología cardíaca o alto riesgo de tenerla.

Este trabajo surge en el marco del aumento de la expectativa de vida de los pacientes onco-
lógicos, y la detección temprana de la cardiotoxicidad que conducen a que las personas puedan 
presentar uno o más factores de riesgo o enfermedades cardiovasculares que pongan en riesgo 
su salud. Por tal motivo se ha trabajado para hacer visible la Rehabilitación Cardio-oncológica 
(ReCO), como complemento al tratamiento farmacológico.

Cardiovascular rehabilitation in oncology patients, joint recommendations of the 
Cardio-oncology and Cardiology of Exercise Committees of the Argentine Federa-
tion of Cardiology 
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These recommendations were made from the Exercise Cardiology Committee and the Car-
dio-Oncology Committee of the Argentine Federation of Cardiology, with the aim of providing 
concrete, evidence-based information to work with an emerging population that is oncology 
patients with cardiac pathology or high risk of having it.

This work arises within the framework of the increase in life expectancy of cancer patients, 
and the early detection of cardiotoxicity that leads to people presenting one or more risk factors 
or cardiovascular diseases that put their health at risk. For this reason, work has been done to 
make Cardio-oncological Rehabilitation (CORE) visible, as a complement to pharmacological 
treatment.
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INTRODUCCIÓN
Las enfermedades cardiovasculares y oncológicas son 

dos de las enfermedades crónicas no transmisibles que 
presentan actualmente más morbilidad y mortalidad1. 
Esto exige abordar agresivamente todas las fases de ambas 
enfermedades mediante el diseño de estrategias de pre-
vención, diagnóstico, tratamiento y rehabilitación.

La evidencia científica en las últimas décadas permite 
concluir que, el cambio en los patrones de estilo de vida e 

implementación de actividad física pueden modificar para-
lelamente la condición de riesgo de individuo y sus conse-
cuencias onco-cardiovasculares2,3.

Ante la necesidad de un cambio de modelo, como el que 
hubo para el ejercicio y las enfermedades cardiacas, se pre-
senta el nuevo desafío de generar conciencia, tanto en la 
comunidad médica como en la población, acerca de la im-
portancia del ejercicio en los pacientes de cáncer. 
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Fisiopatología en común de enfermedades cardiovas-
culares y cáncer

Las enfermedades cardiovasculares y el cáncer compar-
ten vías biológicas similares, lo que ha llevado a una mejor 
comprensión de cómo están relacionadas4,5. Aquí se presen-
tan algunas de las vías clave que se han identificado.

Inflamación: tanto las enfermedades cardiovasculares 
como el cáncer involucran respuestas inflamatorias cróni-
cas. La inflamación crónica de bajo grado contribuye al de-
sarrollo de patologías como la enfermedad arterial corona-
ria y la aterosclerosis, así como a la iniciación y progresión 
de tumores4,6,7.

Estrés oxidativo: el estrés oxidativo, causado por un 
desequilibrio entre las especies reactivas de oxígeno y los 
antioxidantes en el cuerpo, desempeña un papel importan-
te en ambas enfermedades, promoviendo la disfunción en-
dotelial y la formación de tumores4,6,7.

Disfunción endotelial: tanto las enfermedades cardio-
vasculares como el cáncer están asociados con la disfunción 
endotelial, que genera un disbalance entre los factores de 
relajación y contracción de los vasos sanguíneos, a la vez 
que desregula la homeostasis del sistema de coagulación4,6,7.

Factores de crecimiento y señalización celular: varios 
factores de crecimiento como el Factor de crecimiento 
epidérmico (EGF), Factor de crecimiento derivado de pla-
quetas (PDGF), Factor de crecimiento transformante beta 
(TGF-β), y vías de señalización celular están involucrados 
en ambas enfermedades, promoviendo el desarrollo y pro-
gresión de ambas patologías4.

Factores de riesgo compartidos: el tabaquismo, el seden-
tarismo, la dislipidemia, la diabetes mellitus (DM), la hi-
pertensión arterial y la obesidad contribuyen a la aparición 
y progresión tanto de las enfermedades cardiovasculares 
como del cáncer6.

Es importante destacar que estos factores de riesgo 
pueden estar relacionados y aumentar el riesgo de ambas 
enfermedades de manera simultánea, lo que hace que sea 

crucial abordarlos de manera integral en la prevención y el 
tratamiento de ambas condiciones. 

Evidencia actual de efectos de rehabilitación cardio-
vascular en pacientes con cáncer

La evidencia actual respalda los efectos beneficiosos de 
la rehabilitación cardiovascular en pacientes con cáncer y 
ciertas características, en varios aspectos8,9.

Disminución de la fatiga: se ha demostrado que la reha-
bilitación cardiovascular reduce significativamente la fatiga 
en pacientes con cáncer, mejorando los niveles de energía y 
la calidad de vida3,5,9.

Reducción del dolor: existe evidencia que sugiere que la 
rehabilitación cardiovascular puede reducir el dolor relacio-
nado con el cáncer y sus tratamientos, especialmente a través 
de ejercicios de bajo impacto y actividad física adecuada3,5,9.

Mejora de la capacidad cardiorrespiratoria: la rehabi-
litación cardiovascular mejora la capacidad cardiorrespi-
ratoria medida como consumo máximo de oxígeno (VO2 
máximo), lo que aumenta la resistencia cardiovascular y la 
capacidad para realizar actividades diarias

Mejora de la calidad de vida: varios estudios han demos-
trado que la rehabilitación cardiovascular en pacientes con 
cáncer mejora la calidad de vida en términos de bienestar 
emocional, función física, autoestima, disminución de fati-
ga y capacidad para llevar a cabo actividades diarias3,5,8,9.

Reducción del estrés y la depresión: la participación en 
programas de rehabilitación cardiovascular puede redu-
cir el estrés y los síntomas de depresión en pacientes con 
cáncer, debido a la liberación de endorfinas y la mejora del 
estado de ánimo.

También se ha encontrado evidencia sobre: 
Fuerza muscular: los estudios han demostrado un au-

mento significativo de la fuerza y la fuerza máxima en los 
grupos de intervención, lo que incluye mejoras en la fuerza 
muscular isométrica y pruebas de flexión de hombro, ex-
tensión, aducción vertical y horizontal. Además, se observó 

FIGURA 1. 
Mecanismo fisiopatológico 
responsable de los benefi-
cios del ejercicio5.
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una mejora significativa en la fuerza muscular de la parte 
superior del cuerpo. y un aumento significativo en el exten-
sor de rodilla en comparación con el grupo de control.

Linfedema: se observó que la mayoría de los pacientes 
no experimentaron síntomas de linfedema durante la inter-
vención, y aquellos que lo hicieron mostraron una recupe-
ración en los niveles de referencia10.

Seguridad: a pesar de que algunos pacientes reportaron 
dolor o distensión en el área del seno y los brazos involu-
crados, la tasa de quejas fue pequeña y disminuyó con el 
tiempo. No se observaron eventos adversos relacionados 
con la intervención en ningún paciente11.

Composición corporal y medidas antropométricas: hubo 
discrepancia en los resultados en cuanto al peso corporal y 
los pliegues cutáneos, con algunos estudios mostrando una 
disminución del peso. y otros manteniendo niveles de masa 
grasa estables. Sin embargo, se observó un cambio estadísti-
camente significativo en la evaluación de agarre (handgrip), 
las mediciones de fuerza y las circunferencias corporales10.

Alta adherencia: la mayoría de los pacientes mostraron 
una alta adherencia al tratamiento.

Síntomas: los pacientes experimentaron mejoras en los 
síntomas agudos, incluyendo la reducción de la fatiga, la 
depresión, la ansiedad, y otros síntomas como somnolen-
cia, problemas de apetito y dificultad para respirar.

Es importante destacar que los resultados pueden variar 
según el individuo, y se requiere una adaptación indivi-
dualizada de la rehabilitación cardiovascular, supervisada 
por profesionales de la salud especializados en oncología. 
Además, se necesita más investigación para comprender 
los efectos a largo plazo de la rehabilitación cardiovascular 
en esta población y su impacto en los resultados clínicos.

Aunque existen evidencias de los efectos beneficiosos 
de la rehabilitación cardiovascular mediante (exCR) en 
pacientes con enfermedad cardiovascular (CVD) y en pa-
cientes con cáncer, hay muy pocos datos sobre exCR en 
cardio-oncología. Se observó en varios estudios preventi-

vos que, si bien realizar la exCR en pacientes con cáncer no 
demostró cambios en los marcadores de cardiotoxicidad 
ni función cardíaca, la misma mejora la hemodinamia, los 
síntomas y la discapacidad funcional antes y durante el 
tratamiento11.

Diferencia entre rehabilitación para cáncer, rehabi-
litación cardiaca (rc) y rehabilitación cardio oncológica 
(ReCO)

La rehabilitación oncológica, también conocida como 
rehabilitación de funciones orgánicas, tiene como objetivo 
principal la recuperación y mejora de las funciones físicas, 
cognitivas, emocionales y sociales de los pacientes que han 
recibido tratamiento contra el cáncer. Esta forma de rehabi-
litación abarca diversas áreas, como terapia del habla y el 
lenguaje, terapia ocupacional, terapia física, apoyo psicoló-
gico, manejo del dolor, control de la fatiga y rehabilitación 
nutricional. Su propósito fundamental es mejorar la calidad 
de vida de los pacientes y ayudarlos a reintegrarse en sus 
actividades diarias.

La RC es un programa interdisciplinario que tiene como 
objetivo la reducción de eventos cardiovasculares (CV) (pre-
vención secundaria), disminuir hospitalizaciones, mejorar la 
clase funcional de las personas y disminuir la mortalidad.

Por otro lado, la ReCO o Rehabilitación cardio oncológi-
ca se enfoca específicamente en el manejo y la prevención 
de los efectos adversos CV asociados con los tratamientos 
contra el cáncer, como la cardiotoxicidad inducida por la 
quimioterapia o la radioterapia. Hasta la fecha hay distin-
tas interpretaciones de ReCO. En el ensayo CORE, la ReCO 
está indicada en sobrevivientes de cáncer con alto riesgo 
CV, para mejorar la capacidad física y como prevención pri-
maria y secundaria de enfermedad CV. 

Para otros autores, como en el CORE Japón, la ReCo se 
dedica a evaluar, tratar y monitorear las condiciones car-
díacas de los pacientes oncológicos, proporcionando inter-
venciones y estrategias para minimizar el impacto de los 

FIGURA 2. 
Efectos beneficiosos del ejer-
cicio físico en paciente que 
están en tratamiento onco-
lógico5.
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tratamientos en la salud del corazón. Esto puede incluir la 
supervisión de la función cardíaca, la optimización de la 
medicación cardioprotectora, el asesoramiento sobre cam-
bios en el estilo de vida y la implementación de programas 
de ejercicio bajo supervisión médica.

Este grupo de autores entiende como ReCO en Argen-
tina a la actividad multidisciplinaria destinada a prevenir 
o atenuar eventos CV en pacientes con cáncer y riesgo de 
cardiotoxicidad, o en aquellos con evidencia de daño por 
tratamiento o enfermedad cardiaca previa. Apunta a pre-
servar o restaurar la salud psico-cardio-respiratoria pre, 
peri y post tratamiento oncológico a través de un programa 
de rehabilitación cardíaca personalizado. 

Dentro del equipo multidisciplinario, se consideran ac-
tores necesarios para su conformación al cardiólogo rehabi-
litador, al oncólogo y al cardio oncólogo. 

En resumen, mientras que la rehabilitación oncológica 
aborda una amplia gama de áreas y tiene un enfoque gene-
ral en la recuperación después del tratamiento del cáncer, la 
ReCO se centra específicamente en el cuidado y la preven-
ción de los efectos negativos del tratamiento oncológico en 
la salud cardiovascular de los pacientes.

Contraindicaciones para un programa de ReCO
Contraindicaciones relativas al ejercicio:

▪ Concentraciones de hemoglobina menores a 80 g/l; 
▪ Concentraciones bajas de glóbulos blancos (Leucopenia 

menor a 2000 mcL en sangre);
▪ Neutropenia menor a 1500 mcL en sangre o fiebre (tem-

peratura oral mayor a 38°C); 
▪ Presión arterial sistólica mayor a 190 mmHg o presión 

arterial diastólica mayor A 100 mmHg después de dos 
mediciones; 

▪ Frecuencia cardíaca en reposo mayor a 120 latidos por 

minuto después de dos mediciones, con cinco minutos 
de diferencia; 

▪ Signos o síntomas cardiorrespiratorios adversos: aumen-
to del dolor torácico, fatiga, dificultad para respirar, sibi-
lancias, claudicación5. 

Contraindicaciones absolutas para el ejercicio
▪ Presencia de angina de moderada a grave, mareos o 

presíncope, cianosis o palidez y una saturación de oxíge-
no en reposo con aire ambiente menor a 88%.

Las recomendaciones actuales respaldan la actividad fí-
sica dentro de un programa de ReCO, y sugieren la deriva-
ción desde el diagnóstico, adaptando los programas según 
la situación clínica del paciente. 

Se recomienda consultar siempre al médico responsable 
del tratamiento antes de comenzar la RC, evitando activida-
des que requieran alta intensidad en pacientes con anemia, 
que impliquen un mayor riesgo de infección bacteriana en 
pacientes con un recuento bajo de glóbulos blancos, o que 
puedan dar lugar a un mayor riesgo de hemorragia en los 
casos de trombocitopenia5. 

Estratificación del riesgo cardiovascular (rcv) en el pa-
ciente oncológico

El paciente con cáncer tiene un riesgo de mortalidad CV 
al menos dos veces superior al de la población general. La 
estratificación del RCV permite establecer los objetivos de 
control, iniciar estrategias de prevención dirigidas, y plani-
ficar la monitorización en el seguimiento adaptada al RCV. 
Debe ser realizada antes del tratamiento oncológico y perió-
dicamente a lo largo de todo el proceso oncohematológico .

Las guías europeas recomiendan el uso de la escala SCO-
RE (Systemic Coronary Risk Estimation). que incluye edad, 

TABLA 1. 
Estratificación del riesgo cardiovascular en el paciente oncológico11.

FACTORES 
INDIVIDUALES

. SCORE < 5 %

. Edad durante tratamiento:  15 a 60 años

. 0 a 1 FRCV
TRATAMIENTO 
ADMINISTRADO Solo AC con dosis de doxorrubicina < 250 mg/m2 (o dosis equivalentes de otras AC)

FACTORES
INDIVIDUALES

. SCORE > o = 5 o presencia de factores de alto/muy alto riesgo CV

. Edad durante tratamiento: < a 15 años o > a 60 años 

. Presencia > 0 = a 2 FRCV

. ECV previa (incluye disfunción sistólica o cardiotoxicidad previa)

. FEVI limite (50-54%) 

TRATAMIENTO 
ADMINISTRADO

. AC en dosis de doxorrubicina > 250 mg/m2 (o dosis equivalentes de otras AC)

. Nilotinib/Ponatinib, alquilantes, platino 

. Dosis altas de RT (Dosis > 30 Gy o > 2 Gy/dÍa), corazón incluido en el campo y dosis superiores a las 
dosis límites de tolerancia en territorios vasculares y órganos vitales.11

. Combinación de AC y RT (corazón incluido en el campo), independientemente de la dosis de RT.

. Técnicas de RT antiguas (ortovoltaje, cobalto)

. Trasplante de precursores hematopoyéticos. 

AC: antraciclinas; ECV: enfermedad cardiovascular previa; FRCV: factor de riesgo cardiovascular; RT: radioterapia.

RIESGO BAJO/INTERMEDIO

RIESGO ALTO/MUY ALTO
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sexo, tabaquismo, colesterol y presión arterial sistólica, ya 
que predice cardiotoxicidad grave y mortalidad por cual-
quier causa a dos años de seguimiento; pero se deben con-
siderar factores modificadores específicos, como el tipo de 
cáncer, la edad al diagnóstico, la terapia oncohematológica, 
enfermedad metastásica, radioterapia torácica y trasplante 
de precursores hematopoyéticos12.

Los individuos con ECV previa, DM de larga evolución, 
insuficiencia renal crónica, hipercolesterolemia familiar, 
elevación extrema de la lipoproteina(a), o aterosclerosis 
subclínica detectada con técnicas de imagen no invasiva, se 
identifican directamente en alto o muy alto riesgo.

La radioterapia torácica que incluye el corazón aumen-
ta el riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerótica, 
requiriendo un control estricto de los factores de riesgo car-
diovascular13.

Componentes esenciales de un programa de ReCO
Actualmente un programa ReCO podría llevarse a cabo 

en los centros de Rehabilitación cardíaca. En Argentina hay 
22 centros que tienen similar manera de trabajar  con ejercicio 
programado y monitorizado por la escala de  BORG, y sobre 
todo, cumplen con la mayoría de los estándares de calidad14.

Evaluación: para diseñar un plan personalizado, se rea-
lizan evaluaciones médicas iniciales, pruebas de esfuerzo 
(ergometría convencional, Test Cardiopulmonar), y prue-
bas de fuerza manual con dinamómetro.

En la anamnesis el cardiólogo rehabilitador evalúa los 
factores de riesgo, incluyendo el riesgo de complicaciones 
cardiovasculares tales como arritmia e insuficiencia cardía-
ca, y se realiza una estratificación de riesgo para planificar 
la intensidad del ejercicio y la frecuencia de monitoreo. Por 
otra parte, si en el grupo de trabajo está presente un car-
dio oncólogo, su rol es de controlar el impacto de la cardio-
toxicidad, y avisar al equipo sobre efectos colaterales del 
tratamiento oncológico como anemia, neutropenia y mayor 
riesgo de infecciones11.

Diseño del plan de ejercicio: la prescripción del ejercicio 
se hace según los principios FITT -P (frecuencia, intensidad, 
tipo, tiempo y progresión), tomando en cuenta las carac-
terísticas individuales del paciente, tratamiento adminis-
trado, historia personal y su respuesta individual13. El pro-
grama se personaliza según la capacidad de cada paciente, 
pero generalmente incluye:

1. Entrenamiento de fuerza:
Definición: el entrenamiento de fuerza implica movi-

mientos controlados con resistencia externa, como pesas, 
bandas elásticas o máquinas de resistencia.

Beneficios: este tipo de ejercicio es fundamental para for-
talecer los músculos, aumentar la masa muscular y mejorar 
la capacidad funcional. Además, contribuye a la regulación 
de los niveles de azúcar en sangre y el metabolismo.

Repetición Máxima (RM): utilizando el test de repeti-
ción máxima se obtiene la carga de entrenamiento. Se re-
comienda realizar de 8 a 12 repeticiones a un ritmo bajo, 
a velocidad media, aumentando gradualmente el peso. El 

entrenamiento de intensidad moderada se considera más 
efectivo en pacientes oncológicos, dado que la fuerza mus-
cular puede disminuir con la intensidad del ejercicio.

2. Entrenamiento de estímulo aeróbico 
Definición: el entrenamiento aeróbico se centra en activi-

dades que aumentan la frecuencia cardíaca y la respiración 
durante períodos prolongados, como caminar, correr, nadar 
o andar en bicicleta15.

Se debe evitar el entrenamiento inmediatamente después 
de la radioterapia, ya que esta última, según el área irradiada, 
puede provocar la aparición de cambios electrocardiográfi-
cos luego de la sesión, en señal de daño de los cardiomioci-
tos.  A su vez, el agua clorada puede aumentar la irritación 
de la piel irradiada, aumentado el riesgo de sobreinfección15.

Beneficios: mejora la capacidad cardiorrespiratoria, au-
menta el VO2pico (consumo máximo de oxígeno), y reduce 
el riesgo de enfermedades cardiovasculares. También pro-
porciona beneficios antiinflamatorios. El entrenamiento ae-
róbico es reconocido como una de las terapias más efectivas 
para mejorar la aptitud cardiorrespiratoria. 

Escala de Borg: se utiliza para evaluar la percepción del 
esfuerzo. Se recomienda mantener una percepción de es-
fuerzo en el rango de 12-14 en la escala durante el entrena-
miento de resistencia moderada.

Entrenamiento interválico de alta intensidad (HIIT): 
puede ser una alternativa eficaz al entrenamiento aeróbico 
continuo, aunque su eficacia en pacientes con cáncer aún se 
investiga. No se sugiere en pacientes con potenciales me-
tástasis óseas. 

Entrenamiento de los músculos inspiratorios (EMR): for-
talece los músculos respiratorios y reduce la disnea.

Se debe tener en cuenta:
● La progresión gradual en frecuencia, duración e intensi-

dad del ejercicio.
● La selección de ejercicios adecuados para grupos muscu-

lares principales.
● La rotación de ejercicios para evitar fatiga muscular.
● El intervalo de descanso adecuado entre series.
● La velocidad de ejecución controlada y segura.

Estas recomendaciones se basan en directrices de la Ame-
rican College of Sport medicine (ACSM), y deben adaptarse a 
la situación individual del paciente, considerando su edad 
y experiencia previa en actividad física13,16,17. Además, se 
destacan las contraindicaciones absolutas o relativas para 
el ejercicio en pacientes con cáncer.

Barreras propias del paciente para adherir a ReCO:
Fatiga, falta de condición física y depresión
Durante los tratamientos regulares, los pacientes a me-

nudo experimentan fatiga extrema, pérdida de condición 
física y desafíos emocionales como la depresión. Estos sín-
tomas pueden ser debilitantes y dificultar la participación 
en programas de rehabilitación.

Efectos secundarios asociados
Los efectos secundarios de los tratamientos pueden ser 
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severos y afectar la calidad de vida de los pacientes. Esto in-
cluye náuseas, pérdida de cabello, debilidad, entre otros18.

Periodicidad de seguimiento
Las citas de seguimiento son esenciales para monitorear 

el progreso del paciente, pero pueden ser una carga adicio-
nal para aquellos que ya están lidiando con los desafíos del 
tratamiento.

Barreras de acceso a programas de rehabilitación
Falta de estrategias de reembolso
Actualmente, no existen estrategias de reembolso dispo-

nibles para brindar acceso a programas de rehabilitación 
multimodal para pacientes con cáncer. Esto limita la dis-
ponibilidad de recursos esenciales para la recuperación y la 
mejora de la calidad de vida.

Oportunidades y pasos futuros
Establecimiento de base científica para la ReCO:

• Es crucial desarrollar y comunicar evidencia científica só-
lida sobre los beneficios de la RC en pacientes con cáncer.

Selección de Pacientes
• Determinar qué pacientes son más propensos a bene-

ficiarse y demostrar resultados económicos positivos, 
como la capacidad de regresar al trabajo.

Desarrollo de Prácticas de Prestación Efectivas
• Identificar las prácticas más eficaces, centradas en los dife-

rentes entornos del paciente para una rápida adherencia.

Pruebas del Impacto en resultados cardíacos específicos
• Evaluar el efecto de la RC en la prevención de disfunción 

cardíaca en los pacientes con cáncer.

CONCLUSIONES 
Por todo lo expuesto, y en función de la evidencia y ex-

periencia actual, se debería referir a los pacientes oncológi-
cos con cardiopatía previa, secundaria al proceso oncoló-
gico o de alto riesgo de cardiotoxicidad, a un programa de 
rehabilitación cardio oncológica, siguiendo las siguientes 
recomendaciones:
• Se recomienda ingresar a un Programa de Rehabilitación 

Cardiooncológica a pacientes con enfermedad cardio-
vascular (ECV) establecida en tratamiento oncológico 
actual, que se encuentre clínicamente estable. 

• Se recomienda ingresar a un Programa de Rehabilitación 
Cardiooncológica a pacientes sin ECV establecida, pero 
con alto riesgo de cardiotoxicidad. 

• Se recomienda ingresar a un Programa de Rehabilitación 
Cardiooncológica a pacientes con ECV secundaria al tra-
tamiento oncológico (cardiotoxicidad)

• Se debería ingresar a un Programa de Rehabilitación 
Cardiooncológica a pacientes con remisión del cáncer y 
alto riesgo de ECV por FRCV previos.

• Se podría ingresar a un Programa de Rehabilitación 
Cardiooncológica a pacientes oncológico sin ECV esta-
blecida, de bajo riesgo de cardiotoxicidad y estable clí-
nicamente. (estos pacientes se benefician de cualquier 
programa de ejercicio físico). 

• No se recomienda ingresar a un Programa de Rehabili-
tación Cardiooncológica a pacientes oncológicos clínica-
mente inestables.
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Sindrome de Marfan: un caso de disección aórtica sin dolor
Marfan syndrome: a case of painless aortic dissection

Mariana Aguado, Jorge Piasentín, María Florencia Gandía, Marcos Trinajstic.
Hospital Luis Carlos Lagomaggiore. Mendoza. Argentina

R E S U M E N

El síndrome de Marfan es una enfermedad sistémica, de origen genético, con herencia autosó-
mica dominante, que afecta el tejido conectivo. En el 25% de los casos se presenta por mutaciones 
esporádicas, y no existe historia familiar. Estos pacientes, sufren principalmente de las manifesta-
ciones cardiovasculares de la enfermedad. Entre las más importantes, se encuentran insuficiencia 
de la válvula mitral o dilatación progresiva de la aorta y posterior insuficiencia, disección o rotura 
aórtica. Las anomalías valvulares pueden detectarse al nacer, mientras que el agrandamiento de 
la raíz aórtica se encuentra con mayor frecuencia en la primera infancia o más tarde. La compli-
cación más grave y principal causa de muerte asociada a este síndrome, es el aneurisma de aorta 
y la disección, que generalmente surgen en la raíz aórtica o en la aorta ascendente. La mayoría 
de las presentaciones son asintomáticas hasta estadios avanzados y el diagnóstico no es sencillo. 
El tratamiento es quirúrgico en el 100% de los afectados. Gracias a la mejora del diagnóstico y la 
intervención quirúrgica precoz, la esperanza de vida de estos pacientes podría mejorar conside-
rablemente.

Marfan syndrome: a case of painless aortic dissection 
A B S T R A C T

Marfan syndrome is a systemic, genetically based disease with autosomal dominant inhe-
ritance that affects the connective tissue. In 25% of cases, it arises from sporadic mutations and 
there is no family history. These patients mainly suffer from the cardiovascular manifestations 
of the disease. Among the most significant are mitral valve insufficiency, dissection or rupture 
of the aorta. Valvular abnormalities can be detected at birth, while enlargement of the aortic root 
is more commonly found in early childhood or later. The most serious complication and the pri-
mary cause of death associated with this syndrome is an aortic aneurysm and dissection, which 
generally occur in the aortic root or the ascending aorta. Most presentations are asymptomatic 
until advanced stages, and diagnosis is not straightforward. Surgical interventions are required 
in 100% of affected individuals. Thanks to improved diagnosis and early surgical intervention, 
the life expectancy of these patients could significantly improve.
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INTRODUCCIÓN
El síndrome de Marfan (SMF) es una enfermedad sisté-

mica, de origen genético, con herencia autosómica domi-
nante, que afecta el tejido conectivo. Se han descripto más 
de 100 mutaciones. La principal, es la del gen FBN1, que 
codifica para la proteína fibrilina 1. En el 25% de los casos 
se presenta por mutaciones esporádicas, y no existe his-
toria familiar. La prevalencia estimada de este síndrome 
varía de 0,5 a 1 de cada 10.000 recién nacidos vivos y afecta 
por igual a hombres y mujeres1.

Se caracteriza por presentar anomalías esqueléticas, 
oculares y cardiovasculares, que se las puede separar en 
afectación cardiaca y vascular. La primera aparece prin-
cipalmente a nivel de las válvulas aurículo-ventriculares 
(engrosamiento y calcificación precoz, prolapso con dis-
tintos grados de insuficiencia). La insuficiencia mitral se-
vera en la infancia puede ser la principal causa de mor-
talidad si no se corrige quirúrgicamente. La insuficiencia 
aórtica, sin embargo, no se produce por afectación de la 
propia válvula sino por dilatación del anillo.
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La afectación vascular es, por excelencia, el aneurisma 
o disección de aorta (DA), siendo además la principal cau-
sa de mortalidad2. 

Las anomalías valvulares pueden detectarse al nacer, 
mientras que el agrandamiento de la raíz aórtica se en-
cuentra con mayor frecuencia en la primera infancia o más 
tarde. A los 60 años, más del 95% de los pacientes con SMF 
desarrollan dilatación de la aorta ascendente, y alrededor 
del 75% presentan disección aórtica si no se realiza una 
cirugía profiláctica; las complicaciones aórticas también 
pueden afectar a pacientes menores de 30 años. La ma-
yoría de las disecciones surgen en la raíz aórtica o en la 
aorta ascendente (tipo A – DeBakey I y II), aunque pueden 
ocurrir raramente en la aorta descendente (tipo B – De-
Bakey III)3. 

El síntoma más frecuente es el dolor torácico, de inicio 
brusco, muy intenso, desgarrante, irradiado a epigastrio, 
dorso, flancos (según la región aortica afectada), inicial-
mente precordial. Al examen físico, el soplo de insuficien-
cia aórtica suele indicar un tipo A4. 

PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO
Paciente de 42 años, sexo masculino, con antecedentes 

de síndrome de Marfan y neumonía por COVID recupe-
rado, con secuelas estructurales en pulmón, quien ingresa 
a servicio de terapia intensiva por presentar insuficiencia 
respiratoria con requerimiento de oxigenoterapia.

Luego del tratamiento y recuperación de la insuficien-
cia respiratoria, de la cual no se encontró diagnóstico etio-
lógico, pasa a sala común de clínica médica. Al ingreso, el 
paciente se encuentra asintomático y niega síntomas pre-
vios. En examen físico presenta soplo holodiastólico aórti-
co, intensidad 3/6, con irradiación a cuello y ápex, sin sig-
nos de fallo cardíaco. PA 110/50 mmHg, FC 96 lpm. Resto 
de examen físico sin particularidades. En el ECG se obser-
va sobrecarga auricular izquierda e hipertrofia ventricular 
izquierda. (Figura 1). En analítica de control presenta he-
mograma, función renal, coagulograma dentro de límites 
normales y anticuerpos para SARS-CoV-2 2 positivos. 

Se realiza ecocardiograma transtorácico (ETT), que evi-
dencia dilatación de la raíz aórtica con flap de disección 
que alcanza el cayado. Además, dilatación del anillo e in-

suficiencia aórtica severa. Hipertrofia VI excéntrica seve-
ra, y dilatación severa de aurícula izquierda. En base a los 
hallazgos previamente descritos, se realiza TAC de tórax, 
abdomen y pelvis con contraste, donde se puede observar 
aneurisma de aorta e imagen compatible con disección 
que involucra desde la raíz hasta el cayado. (Figura 2)

Se decide derivación a cirugía cardiovascular para re-
paración quirúrgica.

DISCUSIÓN 
Las complicaciones potencialmente mortales de la di-

sección aórtica son el taponamiento cardíaco, la insuficien-
cia aórtica y el síndrome de mala perfusión, debido a la 
obstrucción de las ramas aórticas2,3.

El síntoma más frecuente es el dolor, de inicio brusco, 
muy intenso, desgarrante, irradiado a epigastrio, dorso, 
flancos, inicialmente precordial en el 79% de disección tipo 
A, y 63% en tipo B. La ausencia de dolor se registró en el 
6,3%; en dichos casos el cuadro principal es síncope, ACV o 
insuficiencia cardíaca, y conlleva mayor mortalidad4. 

La DA proximal puede acompañarse de insuficiencia 
aórtica por diversos mecanismos, que van desde la dilata-
ción de la raíz y aorta ascendente, infiltración de las valvas 
por el hematoma, prolapso de las cúspides por la turbu-

FIGURA 1. 
Electrocardiograma 
del paciente

FIGURA 2 
Tomografía del paciente
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lencia generada, hasta interferencia en la coaptación por 
prolapso del colgajo intimal, además de la patología pro-
pia de las valvas (bicúspide, esclerocalcificación, etc.) 4. En 
el caso clínico presentado, se realiza diagnóstico mediante 
hallazgo de soplo diastólico aórtico en examen físico, con 
posterior confirmación de patología aguda por ETT, im-
pulsado por sospecha clínica en relación a síndrome gené-
tico, ya que el paciente no refería síntomas.

El reemplazo profiláctico de la raíz aórtica previene la 
disección tipo A, mejora la supervivencia y se asocia con 
un riesgo quirúrgico muy bajo cuando lo realizan ciruja-
nos experimentados5,6,7.

Varios índices están asociados con un aumento del ries-
go de disección aórtica. Entre ellos, el más relevante es el 
tamaño de la aorta proximal. Un diámetro aórtico >5,0 
cm predice fuertemente un alto riesgo5,6,7. La intervención 
quirúrgica preventiva en esa etapa es obligatoria. En pa-
cientes con SMF con diámetro aórtico 4,5 cm es razonable 
realizar una cirugía aórtica temprana si presenta otras ca-
racterísticas de riesgo, como lo son el crecimiento aórtico 
rápido (0,3 cm/año), antecedentes familiares de disección 
aórtica, insuficiencia valvular grave, también se valora el 
deseo de embarazo y preferencia del paciente4,6,7,8,9. 

La cirugía consiste en la implantación de un conducto 
valvulado con reimplante de las arterias coronarias (Ben-
tall de Bono modificado). Algunos cirujanos prefieren el 
reemplazo completo de la aorta ascendente con preserva-
ción de la válvula aórtica, aunque los resultados a largo 
plazo muestran cierto desarrollo de insuficiencia aórtica 
después de este procedimiento10. 

En cuanto a estudios complementarios, la radiología 
de tórax es poco sensible. Dado a que la dilatación más 
prominente de la aorta en el SMF se localiza proximal-
mente, la ETT suele ser adecuada para la visualización y 
medición de rutina de la raíz aórtica en estos pacientes. 
En casos de técnica inadecuada, se dispone de resonan-
cia magnética cardíaca o tomografía computarizada, que 
ofrecen métodos de imagen menos invasivos y pueden ser 
preferibles según la agudeza de la situación clínica11. En 
cualquier caso, la monitorización ecocardiográfica anual 
del tamaño de la aorta proximal y la tasa de crecimiento es 
esencial en los pacientes con SMF12.

El tratamiento médico se basa en betabloqueantes y an-
tagonistas de receptores de angiotensina II (ARAII), con 
los que se ha demostrado un retraso en el crecimiento de 
la raíz aórtica y reducción de eventos clínicos adversos. 
Debe ser ajustado a características individuales, como 
edad, tolerancia, tamaño aórtico, historia familiar y pre-
sencia de otros factores de riesgo4,9. 

No se encontraron diferencias significativas en cuanto a 
beneficios en los ensayos aleatorios que compararon estas 
dos clases de fármacos12. 

Asimismo, la evidencia confirma tasas de creci-
miento más lentas con la terapia combinada (ARAII y 
β-bloqueantes)13,14,15. 

Por lo tanto, actualmente se recomienda el tratamiento 
con betabloqueante o ARAII en pacientes con SMF, y se 
podría considerar la terapia combinada. En ambos casos 
con dosis máximas toleradas, siempre y cuando no exista 
contraindicación4,9. 

Para el pronóstico a largo plazo del paciente, la vigilan-
cia cardiológica cerrada y continua es obligatoria. El pa-
ciente debe estar cerca de un centro con las herramientas 
de diagnóstico necesarias, y con la experiencia suficiente 
en el tratamiento médico y quirúrgico, con el fin de mejo-
rar aún más la esperanza de vida en el futuro3. 

Las complicaciones de la cirugía incluyen muerte, ACV 
debido a émbolos, paraplejia (por isquemia de la medula 
espinal), insuficiencia renal (si afecta a arterias renales), 
endofugas (filtración de sangre hacia la cavidad aneuris-
mática). Entre las complicaciones tardías más importantes 
se encuentran la redisección, formación de aneurismas lo-
calizados en la aorta debilitada, y la insuficiencia aórtica 
progresiva. 

Se recomienda la vigilancia mediante resonancia mag-
nética (o tomografía computarizada) para evaluar la aorta 
torácica distal, inicialmente de forma anual y luego, si el 
diámetro es normal y sin cambios después de 2 años, con-
tinuar control cada dos años11. 

El tratamiento farmacológico también debe continuar-
se indefinidamente para disminuir el riesgo de aneurisma 
distal.

CONCLUSIONES
El síndrome de Marfan es una enfermedad sistémica del 

tejido conectivo, que afecta fundamentalmente al esquele-
to, sistema cardiovascular y ocular. 

La presentación asociada a la afectación cardiovascular 
tiene alta mortalidad, y en la mayoría de los casos es asin-
tomática hasta estadios avanzados. En la disección aortica 
tipo A, el síntoma más frecuente es el dolor torácico pre-
cordial. El paciente en discusión se presentó sin dolor torá-
cico, lo que permite destacar la importancia del screening 
en SMF, para llegar a un correcto diagnóstico y tomar una 
conducta que impacte en la mortalidad. 

El tratamiento llegado este punto es quirúrgico en el 
100% de los afectados. La baja mortalidad del reemplazo 
electivo de la aorta ascendente en contraste con el reempla-
zo en casos de emergencia habla a favor de la cirugía profi-
láctica, por lo que se indica monitorización de la raíz aórtica 
con ecocardiograma transtorácico de forma anual en SMF. 

Actualmente se recomienda tratamiento con betablo-
queantes y ARA II, y se podría considerar la terapia com-
binada, lo que implicaría un beneficio en la morbimortali-
dad global. Deben utilizarse desde el diagnóstico y tras la 
cirugía.
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Aneurismas coronarios como causa de angina crónica estable
Coronary artery aneurysms as a cause of stable angina  

María B. Cigalini, Juan I. Camou, Juan M. Bonelli, Claudio M. Cigalini.
Servicio de Cardiología Intervencionista y Tratamientos Endovasculares - Hospital Privado de Rosario. Argentina
 

R E S U M E N

Los aneurismas coronarios son una entidad infrecuente y aunque la mayoría suelen ser asin-
tomáticos, un pequeño porcentaje pueden desencadenar eventos cardíacos mayores e incluso 
la muerte. La causa más frecuente es la aterosclerosis en adultos y la enfermedad de Kawasaki 
en niños. El tratamiento debe individualizarse en cada paciente en particular, porque en la ac-
tualidad, no existe evidencia científica basada en ensayos clínicos ni metaanálisis. Se presenta 
el caso de una paciente a la que se le diagnosticó de forma incidental aneurismas coronarios 
múltiples trombosados, con isquemia cardiaca consecuente.

Coronary artery aneurysms as a cause of stable angina 
A B S T R A C T

Coronary artery aneurysms represent a rare entity and, although the majority have a si-
lent presentation, a small proportion can develop into serious cardiovascular events including 
death. Atherosclerosis is the main cause in adults and Kawasaki disease in children. The mana-
gement of coronary artery aneurysms must be individualized as there is lack of data from ran-
domized clinical trials or meta-analyses. We present a case of an incidental finding of multiple 
coronary aneurysms with local thrombosis and subsequent cardiac ischemia.
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INTRODUCCIÓN
Los aneurismas coronarios son una patología infrecuen-

te, con una incidencia variable según la población estudia-
da (entre 0.3 a 5.3%, aunque los últimos estudios reportan 
una tasa de incidencia menor 1%)1. Son un trastorno silente, 
ocasionalmente detectado en forma incidental en estudios 
de imagen cardíaca.  Su importancia radica en que pueden 
generar complicaciones potencialmente fatales como rup-
tura, compresión de estructuras cardiopulmonares adya-
centes, formación de trombos y embolización distal2. 

El manejo de estos pacientes es un verdadero desafío ya 
que no existen guías ni trabajos randomizados sobre esta pa-
tología, debiendo individualizar cada caso en particular1.

Se presenta el caso de una paciente de 57 años con an-
gina crónica estable secundaria a trombosis de aneurismas 
coronarios múltiples.

PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO
Paciente femenina de 57 años, que en control cardiovas-

cular de rutina relata, al interrogatorio dirigido, angor y 
disnea de esfuerzo CF I desde edad temprana. Se solicita 
inicialmente eco Doppler cardíaco, que no demostró al-
teraciones de jerarquía, y ergometría que resultó positiva 
por infradesnivel del ST de V4 a V6 sin síntomas. Segui-
damente se solicitó Spect cardíaco, que informó un defecto 
de captación fijo de grado leve en territorio anterior. Ante 
estos hallazgos se procede a realizar Angio Tomografía 
Multislice de arterias coronarias, observándose dilatacio-
nes aneurismáticas calcificadas en las tres arterias corona-
rias nativas, la mayor de ellas de 15 x 14 mm en la arteria 
descendente anterior, presentando, además, las tres arte-
rias estenosis severa de la luz (figuras 1 y 2). Para valorar 
mejor el grado de estenosis se procedió a realizar una co-
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ronariografía invasiva que evidenció arterias Descendente 
Anterior y Coronaria Derecha completamente ocluidas en 
su tercio proximal visualizando a dicho nivel formaciones 
aneurismáticas completamente trombosadas, de bordes 
calcificados con intensa red de colaterales en puente que 
permitían un flujo TIMI III. La arteria circunfleja presentaba 
en su tercio medio una formación aneurismática fusiforme 
calcificada, parcialmente trombosada, generando una obs-
trucción leve a moderada de la luz (figura 3).

En interrogatorio retrospectivo, la paciente refiere múl-
tiples cuadros febriles durante la infancia. Se presume que 
pudo haber presentado enfermedad de Kawasaki u otra 
forma de vasculitis no diagnosticada oportunamente. 

Se discute el caso en Heart Team Institucional decidien-
do, en conjunto con la paciente, tratamiento quirúrgico. Al 
estar los aneurismas completamente trombosados, solo se 
realiza una cirugía de revascularización miocárdica com-
pleta con puentes arteriales, sin bomba.  La extubación fue 
precoz, en el post operatorio inmediato, dentro del quirófa-
no. La paciente evoluciona sin complicaciones por lo que es 
externada al cuarto día del postoperatorio. A un mes de la 
cirugía, la paciente se encuentra asintomática, caminando 
5 km por día.

DISCUSIÓN
Los aneurismas coronarios son una patología infrecuen-

te, encontrados hasta en un 5% de las angiografías. Se de-
finen como una dilatación focal mayor a 1.5 veces el diá-
metro normal del segmento sano adyacente2. No existe una 
definición universalmente aceptada de aneurisma corona-
rio gigante, se proponen valores absolutos como diámetro 
mayor de 8 o de 20 mm, y relativos como diámetro cuatro 
veces mayor al vaso de referencia. La frecuencia de éstos es 
mucho menor (incidencia estimada en 0.02 al 0.2%)2,3,4. En 
el presente caso, con aneurismas en las tres arterias corona-
rias principales, podría considerarse gigante el de la arteria 
descendente anterior en su tercio proximal.

Con respecto a su etiología, en los adultos se debe en 
más del 90% de los casos a aterosclerosis, y en la infancia la 
causa más frecuente es la enfermedad de Kawasaki.  Otros 
procesos autoinmunes o inflamatorios como la arteritis de 
Takayasu, Poliarteritis Nodosa, Lupus Eritematoso Sistémi-
co, Artritis Reumatoidea y Marfan pueden también condu-
cir al desarrollo de aneurismas, como así también ciertas 
infecciones o daño local por manipulación con catéteres 
(iatrogenia)4,5.

En el caso de esta paciente, por el antecedente de múl-
tiples cuadros febriles en la infancia, el inicio de los sínto-
mas a edad muy temprana, y la escasa carga de factores 
de riesgo cardiovascular, se sospecha que la causa pudo 
haber sido una enfermedad de Kawasaki no detectada 
oportunamente.  La afectación multivaso, el compromiso 
predominante del tercio proximal de la arteria descenden-
te anterior, la calcificación de los aneurismas, y la ausencia 
de calcificación en otras localizaciones también apoyan la 
sospecha diagnóstica6. Existen reportes de casos con aneu-

FIGURA 1. 
Reconstrucción 3D 
del árbol coronario

FIGURA 2. 
Angio Tomografía Multislice de arterias coronarias

a. imagen curvada de arteria descendente anterior
b. imagen curvada de arteria descendente anterior
c. imagen curvada de arteria coronaria derecha
d. imagen curvada de arteria circunfleja
e. imagen curvada de arteria circunfleja
f. imagen curvada de arteria coronaria derecha

FIGURA 3. 
Coronariografía invasiva

a. arteria coronaria derecha 
b. arteria coronaria izquierda 
c. arteria coronaria izquierda 
d. arteria coronaria derecha 
e. arteria coronaria izquierda 
f. arteria coronaria izquierda
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rismas tardíos en pacientes con antecedente de Kawasaki, 
los cuales pueden ser de inicio tardío o bien expansión 
tardía de aneurismas precoces7. Tampoco es infrecuente, 
por el carácter inespecífico de los síntomas, que una enfer-
medad de Kawasaki en estadío agudo sea confundida con 
otro cuadro viral y se diagnostique retrospectivamente en 
edad adulta al encontrar estas complicaciones cardiacas 
secundarias8.  La enfermedad de Kawasaki es un síndro-
me inflamatorio agudo de etiología desconocida que afec-
ta en general a niños menores de 5 años, y puede infiltrar 
la pared de las arterias coronarias resultando en vasculitis 
aguda con posterior dilatación aneurismática, si no se tra-
ta oportunamente9,10. 

Con respecto a la forma de presentación de los aneu-
rismas coronarios, la mayoría son asintomáticos y la ocu-
rrencia de manifestaciones clínicas está relacionada con el 
desarrollo de complicaciones como trombosis local, embo-
lización distal, ruptura, espasmo coronario y compresión 
de estructuras adyacentes1,2. En el caso de esta paciente, al 
iniciar los síntomas a edad tan temprana, los había natura-
lizado. La oclusión progresiva de la luz por trombosis lo-
cal con paralelo desarrollo de circulación colateral explica 
los síntomas de angina de años de evolución. 

Al día de la fecha, no hay estudios publicados diseñados 
para explorar cuál es la mejor estrategia de tratamiento. La 
información disponible proviene de recomendaciones de 
expertos y series de casos1,11. Dentro del manejo conser-
vador hay debate entre anticoagulación y antiagregación 
(simple o doble), y dentro de la estrategia invasiva, se des-
conoce si la estrategia quirúrgica es mejor a la transcatéter. 
Se debe individualizar cada caso en particular, teniendo 
en cuenta la presentación clínica (silentes o sintomáticos), 
características de los aneurismas (localización, tamaño, 
forma, evolución, etiología), perfil del paciente (edad, co-
morbilidades, factores de riesgo cardiovascular), y expe-
riencia del equipo médico tratante2. 

Dentro del tratamiento médico, se recomienda como 
primera medida estricto control de los factores de riesgo 
cardiovascular. El rol de la doble antiagregación y de la 
anticoagulación, como se dijo previamente, es un tópico 
de debate continuo, los resultados de los estudios publica-
dos son contradictorios. Algunos autores sugieren una po-
tencial utilidad de los IECAs y de las estatinas para evitar 
la progresión, por su acción inhibitoria sobre el factor de 
crecimiento tumoral (TGF-β) y sobre las metaloproteina-
sas, respectivamente, aunque esto no ha sido comprobado 
en estudios a largo plazo2. 

El tratamiento percutáneo de arterias coronarias aneu-
rismáticas presenta grandes desafíos técnicos. Se han re-
portado numerosas técnicas endovasculares, como el uso 
de stents convencionales, stents forrados, dispositivos de 
cierre tipo Amplatzer, trombectomía reolítica y emboliza-
ción con coils, pero los datos de tratamiento transcatéter en 
pacientes con aneurismas son escasos.  La mayoría de los 
casos publicados incluyen pacientes sintomáticos presen-

tándose en agudo, y en este escenario se asocia a bajo éxito 
del procedimiento y altas tasas de complicaciones a corto y 
mediano plazo (no reflow, embolización distal, stent trom-
bosis, infarto y necesidad de nueva revascularización)1.

Las opciones quirúrgicas incluyen ligadura o resec-
ción de los aneurismas, marsupialización o realización de 
bypass. El abordaje ideal no ha sido formalmente estudia-
do todavía; sin embargo, la práctica más frecuente con-
siste en abrir el aneurisma, suturar sus vasos aferentes y 
eferentes, y terminar eventualmente con un bypass1. 

En raras circunstancias de falla cardiaca refractaria o de 
patología coronaria no pasible de resolución endovascular 
o quirúrgica, el trasplante cardiaco podría ser necesario12.

Como guía se propone el siguiente algoritmo de trata-
miento1,3:

En pacientes con síntomas crónicos, siendo estos causa-
dos por los aneurismas, si la anatomía es favorable para el 
tratamiento endovascular, se sugiere proceder con la mis-
ma, de lo contrario inclinarse por el tratamiento quirúrgico.
1) Los aneurismas únicos, saculares y pequeños. pseudoa-

neurismas que no involucran una rama principal, pue-
den tratarse con stents cubiertos  

2) Los aneurismas únicos, saculares o fusiformes, que in-
volucran una rama principal, pueden tratarse con ba-
lón, embolización con coils asistida con stent o exclu-
sión quirúrgica. 

3) Para los aneurismas que involucran el tronco coronario, 
aneurismas múltiples o gigantes, el tratamiento quirúr-
gico es el tratamiento de primera línea. 
En pacientes que debutan con un síndrome coronario 

agudo, el objetivo es restaurar el flujo. Se describe el uso 
de trombectomía mecánica, angioplastia con o sin stent, 
uso de inhibidores de las glicoproteinas IIb IIIa, y/o trom-
bolíticos intracoronarios.

En los pacientes asintomáticos se debe valorar el riesgo 
de ruptura/embolización que va a depender del tamaño, 
morfología y extensión de los aneurismas. Los aneurismas 
pequeños pueden manejarse de forma conservadora, re-
servando el tratamiento transcatéter o quirúrgico en caso 
de aneurismas grandes.  

El caso de esta paciente se presentó en la reunión de 
Heart Team Institucional, y se decidió de forma multidis-
ciplinar proceder con cirugía cardiaca por ser los aneuris-
mas múltiples y grandes, asociados a estenosis coronaria 
y síntomas. 

CONCLUSIONES
 Los aneurismas coronarios son una patología infrecuen-

te y su manejo continúa siendo un desafío clínico impor-
tante. Para el médico tratante, las decisiones deberán ser 
necesariamente individualizadas y basadas en el análisis 
de un grupo multidisciplinario con probada experiencia en 
cada área.
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