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las Guías de Práctica Clínica para el tratamiento de la cardiopatía is-
quémica estable. A diferencia de otras drogas antianginosas clási-
cas, la trimetazidina ejerce su efecto sin influir en el balance entre 
la perfusión coronaria y demanda de oxígeno del miocardio. Su ca-
pacidad de tratar la angina radica en su influencia en el metabolis-
mo energético del cardiomiocito. La presente revisión se propone 
analizar las indicaciones de uso de trimetazidina en el tratamiento 
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La evaluación precompetitiva (EPC) del deportista es una herra-
mienta indispensable para establecer el buen estado de salud del 
atleta y la forma principal de evitar la muerte súbita vinculada al 
deporte. Existe controversia acerca de la mejor metodología de es-
tudio de esta población. En este trabajo se presenta la experiencia 
de la Asociación del Fútbol Argentino en los cribados de salud de 
jóvenes futbolistas. Se realizó una revisión de la opinión de las prin-
cipales sociedades científicas cardiológicas en relación a la EPC y se 
analizaron las recomendaciones actuales de estas sociedades en 
referencia a inhabilitación de deportistas por la presencia de las pa-
tologías cardiovasculares prevalentes. 
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DEGENERADA
Cho MY, Pavlovsky H, Peralta-Bazán F, Fontana L

El reemplazo quirúrgico de la válvula aórtica ha sido, durante 
mucho tiempo, el tratamiento de elección en pacientes con es-

tenosis aórtica severa sintomática. En los últimos años se ha ob-
servado una tendencia hacia el uso de prótesis biológicas por 
sobre las mecánicas con el fin evitar los riesgos inherentes a la 
terapia anticoagulante. Sin embargo, las prótesis biológicas han 
experimentado, a través del paso del tiempo, fenómenos de-
generativos, ya sea estenosis y/o insuficiencia valvular. Tenien-
do en cuenta este fenómeno, y asociado a la mayor sobrevida 
de la población, la cantidad de pacientes que presentan disfun-
ción de las bioprótesis ha aumentado de manera significativa. 
La reoperación ocasiona un riesgo muy elevado de morbimor-
talidad. No obstante, la estrategia de reparación valvular per-
cutánea aórtica valve-in-valve (VIV) ha surgido recientemente 
como un tratamiento menos invasivo para este grupo. Presen-
tamos el caso clínico de un paciente con prótesis aórtica bioló-
gica e indicación de reemplazo valvular el cual fue solucionado 
por vía percutánea.

PRESENTACIÓN ATÍPICA DE INJURIA AÓRTICA  
POR TRAUMATISMO CERRADO DE TÓRAX
Miguel Osvaldo Villegas, Jorge Gómez, Marcela Liliana Valenzuela, 
Federico Martín Riolo, Alberto Pérez Mereles

El traumatismo cerrado de tórax con injuria aórtica es la segun-
da causa de muerte por traumatismo. El 80-85% de los pacien-
tes fallecen antes de llegar a un centro de salud, el resto necesi-
ta un diagnóstico rápido para realizar un tratamiento eficaz. La 
mayoría de los casos se dan por una desaceleración brusca, ge-
neralmente por accidentes de tránsito.
Presentamos un caso de traumatismo cerrado de tórax por 
aplastamiento debido a un accidente de tránsito que al año 
presenta hipertensión arterial, con estudios diagnósticos que 
informan dilatación de la aorta torácica descendente y una 
membrana en la luz con comportamiento estenótico. Se rea-
lizó tratamiento endovascular con endoprótesis aórtica balón 
expandible. 

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE ANEURISMA  
CORONARIO DE RÁPIDO CRECIMIENTO
Javier Cóggiola, Cecilia Rindisbacher, Esteban De Giovanni,  
Leandro Cavana

Los aneurismas de arterias coronarias son hallazgos angiográ-
ficos inusuales. Describen una dilatación focal de más del 50% 
respecto de los segmentos adyacentes normales. La causa más 
frecuente es la aterosclerosis (90%) y sus potenciales complica-
ciones son la trombosis, ruptura y embolia. Hasta el momen-
to, no hay consenso sobre su manejo; mientras algunos optan 
por el tratamiento conservador, otros prefieren conductas más 
agresivas.
Presentamos un caso de aneurisma de arteria descendente an-
terior en el contexto de SCASEST, tratado exitosamente con 
angioplastia con stent recubierto con politetrafluoroetileno 
(PTFE), así como una revisión de la literatura acerca de las op-
ciones terapéuticas disponibles. 
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SÍNDROME DE MARTILLO HIPOTENAR:  
REPORTE DE UN CASO
Mariano Revale, Julián Kemps, Sergio Caldiroli, Martín Bodoira,  
Antonio Pocoví

El síndrome del martillo hipotenar es una entidad poco común ca-
racterizada por la presentación de isquemia digital resultado del 
trauma repetitivo sobre la eminencia hipotenar de la mano. Ocurre 
habitualmente en personas que utilizan regularmente sus manos 
como “martillo” para golpear objetos. Se han descripto diversas es-
trategias terapéuticas y medidas preventivas para mejorar su evo-
lución a largo plazo. La baja casuística hallada en la literatura está 
relacionada al subdiagnóstico de esta patología. En esta ocasión se 
presenta un caso de síndrome de martillo hipotenar recientemen-
te diagnosticado en nuestro medio, y se discute su patogenia, diag-
nóstico y tratamiento. 

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR CON STENT  
AUTOEXPANDIBLE EN OCLUSIÓN  
DE VENA INNOMINADA IZQUIERDA
Ramón Alberto Carrizo, Patricio Vicente Potrino,  
Alberto Leopoldo Becerra

El síndrome de vena cava superior o de sus afluentes es una enti-
dad clínica bien conocida, determinada básicamente por edemas 
de cara, cuello y miembros superiores. En algunos casos se produ-

cen síntomas de compresión bronquial, entre otros. Las causas son 
variadas y el tratamiento en la gran mayoría de los casos se reali-
za por vía endovascular. Es importante establecer la causa y pla-
nificar el tratamiento en forma conjunta con un equipo interdis-
ciplinario, de acuerdo sobre todo con la etiología. Se comunica el 
siguiente caso para observar su presentación clínica y nuestra for-
ma de tratarlo.
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DEL CACI
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Lessons learn from ORBITA trial: Which lessons?
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En enero 4 del 2018 fue publicado en el Lancet el estudio aleatorizado ORBITA, que comparó angioplastia coronaria 
(PCI) con implante de stents liberadores de fármacos (DES) vs. tratamiento médico óptimo (TMO), pero con un sham 
procedure realizado en la rama de TMO: es decir, a todos los pacientes se les efectuó coronariografía (CCG) y, en forma 
ciega, a unos se les realizó PCI con DES y a los otros solo CCG, y en todos las lesiones fueron evaluadas con medición 
de flujo de reserva coronario imitando que se le hacía una PCI, esto es, sham procedure o placebo. Previamente todos los 
pacientes tenían CCG diagnóstica que evidenciaba una lesión severa (≥70%) en un vaso epicárdico principal, de acuer-
do con los criterios de inclusión del estudio.

Los puntos finales se refirieron a la diferencia en tolerancia al ejercicio pre- y postratamiento. La diferencia entre am-
bos grupos PCI vs. placebo fue de 0,16 segundos (p=0.200), aunque los cambios entre basal y postratamiento fueron 
más favorables en el grupo PCI comparado con el placebo. Obviamente, estas últimas diferencias no fueron significati-
vas dado el pequeño tamaño de la muestra.1-3

Si bien ni en el análisis principal ni en el material suplementario (de lectura obligatoria en estos estudios) se informa 
cuántos pacientes fueron inicialmente analizados y/o CCG realizadas por sospechas de enfermedad coronaria (EC) 
estable y/o inestable, se podría asumir, de manera conservadora, que en cada uno de los 5 importantes centros de Gran 
Bretaña participantes se realizaron 1000 procedimientos por año (número igual al que realiza nuestro grupo CECI). 
Y que, al abarcar el período de reclutamiento de diciembre de 2013 a julio de 2017, se podría estimar que en estos 
5 centros se efectuaron aproximadamente 18040 procedimientos de los cuales se incluyeron 200 pacientes. Es de-
cir, el 1,1% de los pacientes con sospecha de EC a quienes se les realizó CCG en esos centros fue finalmente incluido y 
aleatorizado.

Estos números, 1,1%, no se han reportado en el estudio y si bien son cifras estimativas, probablemente las diferencias 
sean mayores, ya que dadas las características de la Salud Pública de Gran Bretaña, de la que soy un gran admirador, el 
número de 1000 procedimientos por año parece extremadamente conservador.

Entonces podríamos decir que los hallazgos del ORBITA podrían ser extrapolados al 1% de la población con EC seve-
ra, lo cual se debería haber puesto de manifiesto en todas las comunicaciones que se hicieron públicas usando tanto las 
redes sociales como el periodismo escrito y televisivo que motivó esta publicación.

Ahora bien, los criterios de inclusión eran lesiones angiográficas severas ≥70% por estimación visual y los autores 
muestran en el material suplementario imágenes, naturalmente estáticas, de las lesiones severas de esos 200 pacientes.
Si uno analiza cada una de estas imágenes, con el error obvio de ser imágenes estáticas aunque es de imaginar que para 
la publicación se eligieron las que angiográficamente eran las más relevantes, nos encontramos que, a mi criterio, 82 
de ellas (41%) eran o lesiones intermedias <70% (que era una causa de exclusión), o lesiones en vasos secundarios como 
ramas póstero-ventriculares de arteria Cx o de CD de pequeñísimo tamaño y/o obstrucciones severas muy distales de 
ramos epicárdicos principales.2

Desde los estudios originales del CASS, hace muchos años, sabemos que el análisis crítico de la anatomía coronaria y 
de la CCG tiene una gran relevancia para evaluar correctamente el pronóstico de la cardiopatía isquémica, cuando se 
hace una lectura adecuada de la misma4,5.

El estudio ERACI IV 6-7 mostró que la incidencia de eventos adversos en lesiones de este tipo no tratadas con PCI más 
DES y dejadas solo con TMO a 3 años fue de 3,9% de nuevas revascularizaciones sin registrarse ningún evento ad-
verso clínico mayor como muerte o infarto de miocardio; de hecho, el score de riesgo ERACI no las incluyó ni en for-
ma basal y/o residual luego de la PCI.8

Es decir, no solo estamos hablando del 1% de la población con EC sino también que el 41% de ellos tendría demostra-
da buena evolución con TMO, de manera que estamos discutiendo por el 0,6% de pacientes con EC severa que llega-
ría a nuestra consulta.

Editorial
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Sin embargo, esto no termina acá, recientemente nos enteramos que el 85% de los pacientes no tratados con PCI se rea-
lizaron finalmente angioplastia9.

Después de 25 años de haberse publicado los primeros estudios aleatorizados entre cirugía coronaria, TMO y PCI en 
pacientes con EC severa, es muy difícil para todos los que participamos en esas experiencias observar cómo se quiere 
minimizar o desacreditar los claros beneficios de la PCI en determinados grupos de pacientes10-12.

El estudio ORBITA solo nos debe enseñar que cuando leamos resultados similares a estos, debemos estar muy alertas 
antes de comentarlos y/o aceptarlos, y responder adecuadamente con un análisis detallado de su metodología y anali-
zando en profundidad los criterios científicos utilizados para obtener esos hallazgos.

Aunque la angioplastia coronaria tiene, sin duda, conocidas limitaciones, ninguna de ellas fue o es que carezca de “sen-
tido común” o que vaya en desmedro del beneficio de nuestros pacientes.

Alfredo E. Rodríguez MD, PhD, FACC, FSCAI 
Editor en Jefe de RACI

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Al-Lamee R, Thompson D, Dehbi HM, et al. Percutaneous coronary inter-
vention in stable angina (ORBITA): a double-blind, randomised controlled 
trial. Lancet 2018;391(10115):31-40.

2.	 Al-Lamee R, Thompson D, Dehbi HM, et al. Percutaneous coronary inter-
vention in stable angina (ORBITA): a double-blind, randomised controlled 
trial. Lancet 2018;391(10115):31-40. Supp Material.

3.	  De Bruyne B, Fearon WF, Pijls NH, et al; FAME 2 Trial Investigators. Frac-
tional flow reserve-guided PCI for stable coronary artery disease. N Engl 
J Med 2014;371:1208-17.

4.	 Mock MB, Ringqvist I, Fisher LD, et al. Survival of medically treated patients in the 
coronary artery surgery study (CASS) registry. Circulation 1982 Sep;66(3):562-8.

5.	 Rodríguez AE. Valor pronóstico de la coronariografía: dónde está el error. 
Revista de la Federación Argentina de Cardiología (FAC)1987, VOL 1:13.

6.	 Rodríguez AE, Santaera O, Larribau M, et al; ERACI IV Investigators. Se-
cond versus First Drug Eluting Stents in Complex lesions Subsets: 3 Years 
Follow Up of ERACI IV Stuydy. Minerva Cardioangiol 2017 Feb;65(1):81-90.

7.	 Rodríguez AE, Fernández-Pereira C, Mieres J, Mendoza J, Sartori F. Can We 
Improve the Outcomes of Multivessel Disease Using Modified SYNTAX and 
Residual SYNTAX Scores? Curr Cardiol Rep 2017:20:1-7.

8.	 Rodríguez AE, Fernández-Pereira C, Mieres J, Santaera O, Antoniucci D; 
ERACI IV investigators. Modifying angiographic syntax score according 
to PCI strategy: lessons learn from ERACI IV Study. Cardiovasc Revasc Med 
2015 Oct-Nov;16(7):418-20.

9.	 ORBITA Continues to Surprise: 85% of Sham Arm Opted for PCI When Trial 
Ended. Controversies in interventional cardiology I: interventional mana-
gement in stable coronary artery disease. Presented at: SCAI 2018. April 
25, 2018. San Diego, CA.

10.	 Parisi AF, Folland ED, Hartigan P. A comparison of angioplasty with medi-
cal therapy in the treatment of single-vessel coronary artery disease. Vete-
rans Affairs ACME Investigators. N Engl J Med 1992;236:10-6.

11.	 Coronary angioplasty versus medical therapy for angina: the second Ran-
domised Intervention Treatment of Angina (RITA-2) trial. RITA-2 trial par-
ticipants. Lancet 1997;350:461-8.

12.	 Daemen J, Boersma E, Flather M, et al. Long-term safety and efficacy of 
percutaneous coronary intervention with stenting and coronary artery 
bypass surgery for multivessel coronary artery disease:a meta-analysis 
with 5-year patient-level data from the ARTS, ERACI-II, MASS-II, and SoS 
trials. Circulation 2008;118:1146-54.



Artículo de revisión

Trimetazidina y angina crónica estable: del metabolismo 
cardíaco al uso actual

Trimetazidine and coronary stable heart disease 

Juan Pablo Ortiz Frágola1,2, Francisco Azzato1,3

RESUMEN
La trimetazidina es un fármaco antianginoso que está incluido en las Guías de Práctica 
Clínica para el tratamiento de la cardiopatía isquémica estable. A diferencia de otras dro-
gas antianginosas clásicas, la trimetazidina ejerce su efecto sin influir en el balance entre la 
perfusión coronaria y demanda de oxígeno del miocardio. Su capacidad de tratar la angi-
na radica en su influencia en el metabolismo energético del cardiomiocito. La presente re-
visión se propone analizar las indicaciones de uso de trimetazidina en el tratamiento del 
angor crónico estable y los estudios clínicos que las sustentan, partiendo de la base del 
metabolismo energético cardíaco en condiciones normales y durante la isquemia.

Palabras claves: trimetazidina, metabolismo cardíaco, cardiopatía isquémica, angina 
crónica estable.

ABSTRACT
Trimetazidine is an antianginal drug that is included in current guidelines on the 
management of stable coronary heart disease. Unlike other classic antianginal 
drugs, trimetazidine does not influence the relationship between coronary per-
fusion and myocardial oxygen demand and it’s effect is related to the capacity to 
enhance energetic metabolism. This review intends to comprehensively explain 
current usage of trimetazidine as part of the treatment of stable coronary heart di-
sease, focusing on myocardial energetic metabolism in normal conditions and du-
ring ischemia.

Keywords: trimetazidine, cardiac metabolism, coronary heart disease, stable chronica 
angina.
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INTRODUCCIÓN

La trimetazidina (TMZ) (1-[2, 3, 4-trimetobenzil] pipera-
zina diclorhidrato), un agente metabólico con propiedades 
cardioprotectoras conocido desde hace más de 30 años, está 
incluido en las Guías de Práctica Clínica de la Sociedad Eu-
ropea de Cardiología, como parte del tratamiento de la car-
diopatía isquémica estable1.
Clásicamente, el tratamiento del angor crónico estable se 
basa en el uso de fármacos que optimizan el balance oferta/
demanda de oxígeno miocárdico. En esta dirección se utili-
zan, entre otros, betabloqueantes, bloqueantes de los canales 
de calcio y nitratos, que actúan disminuyendo el consumo 
miocárdico de oxígeno y aumentando el flujo coronario. A 
este grupo de fármacos se los conoce, en su conjunto, como 
agentes “hemodinámicos” o “mecánicos”2.
Por su parte, los llamados “agentes metabólicos”, como la 
TMZ, ejercen su efecto protector a través de un mecanismo 
diferente: modifican directamente el uso de sustratos en el 
metabolismo cardíaco, optimizando la producción de ener-
gía y mejorando la tolerancia a la isquemia.

METABOLISMO CARDÍACO

Para mantener la función contráctil, el corazón humano de-
pende de la producción constante de trifosfato de adenosi-
na (ATP). Dado que el contenido cardíaco de ATP es bajo (5 

micromoles/g) y su tasa de hidrólisis es alta, la optimización 
en la generación de ATP es fundamental para la viabilidad y 
la funcionalidad del cardiomiocito.
En el corazón humano adulto, aproximadamente el 70% de la 
producción de ATP deriva de la beta oxidación de ácidos gra-
sos libres3 (AGL). La beta oxidación produce acetil coenzima 
A (acetil-CoA) que es incorporado al ciclo de Krebs o ciclo de 
los ácidos tricarboxílicos. Los carbohidratos representan el 30% 
restante del sustrato utilizado por el miocardocito. El metabo-
lismo de la glucosa puede dividirse en dos componentes funda-
mentales: la glucólisis anaeróbica y la oxidación de la glucosa. La 
glucólisis, que es el primer paso del metabolismo de la glucosa, 
tiene la ventaja de producir ATP sin la necesidad de oxígeno. En 
la oxidación de la glucosa (o glucólisis aeróbica) el piruvato pro-
ducido en la glucólisis anaeróbica es metabolizado por la piru-
vato deshidrogenasa (Pdh), hasta lograr acetil-CoA, que sigue 
su camino hacia el ciclo de los ácidos tricarboxílicos. En el ciclo 
de Krebs se generan nicotinamida adenina dinucleótido redu-
cido y flavina adenina dinucleótido reducido. Estos equivalen-
tes reductores son oxidados en la cadena transportadora de elec-
trones de la mitocondria con generación posterior de ATP, con 
lo que la energía es almacenada en forma de energía química.

METABOLISMO CARDÍACO DURANTE LA 
ISQUEMIA

El corazón fetal, por su parte, que opera en condiciones de 
hipoxia, utiliza principalmente glucosa como sustrato para 
la producción de energía. El cambio hacia el uso de AGL 
como sustrato preponderante ocurre tempranamente en el 
período posnatal4. En la isquemia moderada a severa en co-
razones humanos adultos, aumenta la utilización miocár-
dica de glucosa como sustrato para la producción de ener-
gía5,6. Sin embargo, los AGL siguen representando el sustra-
to principal7,8.
Durante la isquemia, la hipoxia tisular genera una dismi-
nución en el metabolismo oxidativo de ácidos grasos y de 
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carbohidratos, con lo que disminuye la eficacia celular en la 
producción de ATP. El metabolismo aeróbico residual uti-
liza fundamentalmente AGL como combustible. La relati-
va alta tasa de beta oxidación suprime el camino de oxida-
ción de la glucosa por ejercer un efecto inhibitorio directo 
sobre la piruvato deshidrogenasa9. En ausencia de disponi-
bilidad de oxígeno, la glucólisis anaeróbica aumenta y co-
bra importancia en la generación de ATP. Sin embargo se 
producen grandes cantidades de ácido láctico que disminu-
yen el pH intracelular y plasmático. El aumento de la con-
centración de lactato y de protones se asocia a una reduc-
ción de la función contráctil10. El escaso ATP generado no 
es suficiente para mantener la función contráctil ni la ho-
meostasis iónica, con lo que aumenta la concentración in-
tracelular de sodio y calcio, con efectos deletéreos. Ade-
más, la acumulación de metabolitos de la beta oxidación 
se asocia a una disminución del umbral para generar arrit-
mias ventriculares11.
La utilización de la glucosa representa una ventaja energéti-
ca. Si bien la beta oxidación produce más cantidad de ATP 
que la glucólisis en condiciones aeróbicas (en términos de 
ATP por gramo de sustrato), lo hace a expensas de un ma-
yor consumo de oxígeno. De hecho, los ácidos grasos requie-
ren entre un 10 y un 15% más de oxígeno que la glucosa para 
generar igual cantidad de ATP7. Es decir, que en términos de 
consumo de oxígeno, la utilización de la glucosa optimiza la 
producción de ATP.
Sería esperable, en este contexto, que intervenciones que 
modulen el metabolismo energético disminuyendo la oxida-
ción de ácidos grasos, resulten en efectos beneficiosos en el 
tratamiento de la cardiopatía isquémica.

MECANISMO DE ACCIÓN DE LA TRIMETAZIDINA

La TMZ actúa fundamentalmente mediante la inhibición 
selectiva de la enzima 3-ketoacil-coenzima A tiolasa (3-
KAT), una enzima involucrada en la beta oxidación12. Así, 
inhibe la oxidación de ácidos grasos y aumenta la producción 
de energía a partir de la glucosa, hecho que ha sido compro-
bado mediante estudios con tomografía por emisión de posi-
trones (FDG PET)13. El aumento de la utilización de glucosa 
optimiza la producción de ATP en condiciones de hipoxia. 
La inhibición de la beta oxidación permite que la Pdh trans-
forme el piruvato en acetil-CoA, con lo que aumenta el sus-
trato para el ciclo de Krebs a partir de glucosa y disminuye la 
producción de lactato.
Se ha demostrado que la TMZ previene la disminución del 
contenido celular de ATP, reduce las consecuencias nocivas 
de la acumulación de calcio intracelular y disminuye el au-
mento de sodio y protones en el interior de los cardiomioci-
tos durante la isquemia reperfusión14.

ESTUDIOS CLÍNICOS Y RECOMENDACIONES 
DE USO

Se ha estudiado el uso de TMZ comparándola con placebo 
y demostró mejorar la tolerancia al ejercicio en pacientes con 
angina crónica estable15-18. Al comparar TMZ con agentes an-
tianginosos que disminuyen la frecuencia cardíaca, como be-
tabloqueantes o bloqueantes cálcicos, la TMZ mostró eficacia 
similar sin influir en la frecuencia cardíaca19-21. Varios estudios 
han demostrado el efecto beneficioso de combinar TMZ con 
agentes cronotrópicos negativos. Un estudio doble ciego, con-

trolado, investigó el uso aditivo de la TMZ en 426 pacientes 
con angina crónica estable tratados con metoprolol. Se com-
paró metoprolol asociado a TMZ vs. metoprolol más placebo 
y se realizó un seguimiento de 12 semanas22. El grupo que aso-
ciaba TMZ disminuyó significativamente el número y la in-
tensidad de episodios anginosos y la necesidad de consumo 
de nitratos de acción corta por semana. Además, aumentó el 
tiempo total de ejercicio (TTE), el tiempo hasta el inicio de la 
angina y el tiempo hasta la aparición de 1 mm de infradesni-
vel del segmento ST (T1). Otro estudio doble ciego, controla-
do, aleatorizado, realizado con 223 pacientes con angina cró-
nica estable tratados con atenolol, investigó la utilidad de la 
adición de TMZ como parte del tratamiento23. El grupo de 
pacientes con TMZ mejoró significativamente el T1 y el tiem-
po de inicio de angina. Resultados concordantes con los an-
teriores fueron encontrados al estudiar la asociación de TMZ 
con bloqueantes cálcicos no dihidropiridínicos24,25. En el Tri-
metazidine in Angina Combination Therapy (TACT), la com-
binación de TMZ con betabloqueantes o nitratos mejoró sig-
nificativamente los síntomas anginosos26. Otro estudio inves-
tigó la utilidad de agregar TMZ en pacientes diabéticos trata-
dos con una sola droga de la terapia antianginosa convencio-
nal (betabloqueantes, nitratos o bloqueantes de los canales de 
calcio). El grupo que asoció TMZ aumentó el TTE, el tiempo 
hasta el inicio de angina, y el T1. Además, disminuyó la fre-
cuencia de episodios anginosos y el uso de nitratos por sema-
na27. El VASCO trial, un estudio doble ciego, controlado, ran-
domizado, estudió el efecto de agregar TMZ en 4755 pacien-
tes con angina crónica estable tratados con atenolol, a los que 
siguió durante 12 semanas28. Aunque se encontró una tenden-
cia a favor del grupo al que se le agregó TMZ, los resultados no 
alcanzaron significancia estadística. Estos resultados no con-
cuerdan con los obtenidos en otros estudios y pueden ser atri-
buidos a que la mayoría de los pacientes en el estudio presen-
taban enfermedad leve que estaba adecuadamente controlada 
con atenolol. Esto fue confirmado en análisis complementa-
rios en los que, en el subgrupo de pacientes con sintomatología 
más severa, los resultados alcanzaron significancia estadística 
y se comprobó una mejoría del TTE, del T1 y del tiempo has-
ta el inicio de angina29. Un metaanálisis que incluyó 23 trials 
y 1378 pacientes con angina crónica estable demostró que la 
TMZ (comparada con placebo, como droga única o en com-
binación con la terapia antianginosa convencional) disminuye 
la frecuencia de episodios anginosos y el consumo de nitratos 
por semana y aumenta el T130.
En cuanto al perfil de efectos adversos, la TMZ es una dro-
ga generalmente bien tolerada. Los efectos adversos más fre-
cuentes son molestias gastrointestinales, nauseas y vómitos. 
Además, con el uso prolongado y sobre todo en pacientes 
añosos, puede generar o exacerbar trastornos extrapiramida-
les o de la marcha, que en general remiten tras la suspensión 
del fármaco31. Por otro lado, debe utilizarse con precaución 
cuando existe afección renal y está contraindicada cuando 
hay enfermedad renal grave.
Las Guías de Práctica Clínica de la Sociedad Europea de 
Cardiología del año 2013 recomiendan el uso de un betablo-
queante o un bloqueante cálcico no dihidropiridínico aso-
ciado a nitratos de acción corta para el tratamiento de los 
síntomas en pacientes con angor crónico estable1. Si los sín-
tomas no son adecuadamente controlados se recomienda pa-
sar a la otra opción (betabloqueante o bloqueante cálcico) o 
combinar un beta bloqueante con un bloqueante cálcico di-
hidropiridínico (especialmente en casos con baja frecuencia 
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cardíaca). El uso o la adición de otros agentes antianginosos, 
entre ellos la TMZ, pueden considerarse si los síntomas no 
son controlados con la terapia de primera línea o cuando esta 
está contraindicada o no es bien tolerada (evidencia clase 
IIb, nivel B para la TMZ). Las mismas Guías contraindican 
la TMZ en pacientes con afección renal grave y en pacien-
tes con Enfermedad de Parkinson u otros trastornos moto-
res como temblor, rigidez muscular, trastornos de la marcha 
y síndrome de las piernas inquietas.

CONCLUSIÓN

La TMZ es una droga ampliamente estudiada en el ámbito 
de la cardiología32-36. Representa un enfoque diferente al clá-
sico ya que ejerce su efecto cardioprotector a través de la mo-
dulación del sustrato involucrado en el metabolismo energé-
tico. Estudios en animales y en humanos han generado evi-
dencia suficiente para que sea incluida en las recomendacio-
nes actuales del tratamiento del angor crónico estable.
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Evaluación precompetitiva de atletas. Experiencia de la 
Asociación del Fútbol Argentino en futbolistas juveniles

Pre-competitive evaluation of athletes. Experience of the Argentine 
Football Association in young football players
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RESUMEN
La evaluación precompetitiva (EPC) del deportista es una herramienta indispensable 
para establecer el buen estado de salud del atleta y la forma principal de evitar la 
muerte súbita vinculada al deporte. Existe controversia acerca de la mejor metodolo-
gía de estudio de esta población. En este trabajo se presenta la experiencia de la Aso-
ciación del Fútbol Argentino en los cribados de salud de jóvenes futbolistas. Se reali-
zó una revisión de la opinión de las principales sociedades científicas cardiológicas en 
relación a la EPC y se analizaron las recomendaciones actuales de estas sociedades en 
referencia a inhabilitación de deportistas por la presencia de las patologías cardiovas-
culares prevalentes. 

Palabras claves: evaluación precompetitiva; fútbol; atletas; muerte súbita cardiaca.

ABSTRACT
The precompetitive evaluation (PCE) is essential to establish the good health of the 
athlete and the main way to avoid sudden death related to sports. There is controver-
sy about the best study methodology of this population. This paper presents the ex-
perience of the Argentine Football Association in health screenings of young foot-
ballers. 
A review was made of the opinion of the main cardiological scientific societies in rela-
tion to PCE and the current recommendations of these societies were analyzed in re-
ference to disqualification of athletes for the presence of prevalent cardiovascular pa-
thologies.

Key words: precompetitive evaluation; sudden cardiac death; athletes; soccer; football; 
sports
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INTRODUCCIÓN

El entrenamiento sistemático necesario para la práctica de 
deportes de alto rendimiento produce cambios y adaptacio-
nes en el organismo necesarios para preparar al individuo 
para la máxima exigencia1. Esto se traduce en cambios clí-
nicos normales o anormales que se pueden revelar en el exa-
men exhaustivo del atleta. El médico deportólogo debe estar 
capacitado para realizar una función trascendente, estable-
cer en la evaluación precompetitiva (EPC) la salud y aptitud 
del deportista y detectar las probables anomalías actuales o 
que pudieren desarrollarse en el futuro del jugador, para per-
mitir de esta forma el desarrollo normal del individuo.
El objetivo del monitoreo previo, llevado a cabo en la pobla-
ción general de los atletas entrenados es el reconocimiento 
de los anormalidades cardiovasculares que puedan progresar 
o causar la muerte súbita cardíaca (MSC), principal evento 
a evitar. Los esfuerzos de estos estudios deben estar dirigi-
dos además, a aumentar la capacidad de sospecha clínica de 
las enfermedades (generalmente cardiovasculares) que pue-
dan ser causas potenciales de inhabilitación para la prácti-
ca deportiva2. Esta EPC debe cumplir con requisitos míni-

mos para ser aplicables en gran escala a grandes poblaciones 
de atletas.
Teniendo presente que las enfermedades del corazón y gran-
des vasos constituyen la mayoría de las causas de MSC e in-
habilitación, se considera como de potencial relevancia clíni-
ca la investigación de síntomas cardíacos tales como, soplos, 
dolor en el pecho durante el esfuerzo, disnea desproporcio-
nada, deterioro de la conciencia en el ejercicio, antecedentes 
de enfermedad cardíaca o MSC inesperada (en el individuo 
y su núcleo familiar).
El objetivo del presente trabajo fue exponer la actividad del 
Departamento Médico de la Asociación del Fútbol Argenti-
no (AFA) en cumplimiento del artículo 125 del estatuto de 
dicha institución en relación a la obligatoriedad del estudio 
EPC de los futbolistas juveniles. Secundariamente se reali-
zó una revisión sobre las principales patologías cardiovascu-
lares que motivan la inhabilitación y se discutieron algunos 
aspectos de los EPC.

MÉTODOS

Las Figuras 1 y 2 muestran la ficha clínica que se emplea en 
la AFA. La Figura 3 ejemplifica el algoritmo diagnóstico em-
pleado para la habilitación o inhabilitación del joven atleta 
para la práctica del fútbol. Participan en la EPC de cada in-
dividuo un equipo multidisciplinario conformado por trau-
matólogo, cardiólogo, odontólogo, oftalmólogo, técnico ra-
diólogo y administrativos. A cada uno de los jugadores se 
les realiza una historia clínica, un examen de sangre rutina-
rio básico (hemograma completo, ionograma, uremia, gluce-
mia) y orina completa, Rx de tórax, y un ECG de reposo de 
12 derivaciones.
En función de los resultados obtenidos se otorga la habilita-
ción o se profundiza en la solicitud de estudios que se consi-
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Figuras 1 y 2. Historia clínica de AFA.
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deren necesarios, sin límite de métodos (hasta inclusive es-
tudios genéticos si el caso lo amerita). La habilitación/inha-
bilitación por razones médicas surge luego de un exhausti-
vo análisis de la historia clínica realizada por la junta de mé-
dicos especialistas (Figura 3). Se presentan aquí los resulta-
dos de las evaluaciones de 4615 futbolistas juveniles realiza-
das en AFA durante el año 2014. Los resultados de los estu-
dios se clasificaron en 2 grandes categorías: Grupo A, nor-
mal, habilitados; y Grupo B, anormal, inhabilitados en for-
ma transitoria o definitiva. Los estudios que se clasificaron 
como anormales resultaron del análisis de los siguientes ha-
llazgos: antecedentes familiares, síntomas, soplos y cambios 
en el electrocardiograma. Para aquellos casos “grises” se esta-
bleció un período de desentrenamiento de 6 meses para eva-
luar con nuevos estudios su habilitación o inhabilitación de-
finitiva. Todas las evaluaciones “anormales” se agruparon en 
2 categorías: baja posibilidad de inhabilitación pero necesi-
dad de nuevo estudio, y de alta probabilidad inhabilitación 
y de alto riesgo.
Secundariamente se realizó una revisión bibliográfica de las 
más trascendentes causas cardiovasculares de inhabilitación 
y las recomendaciones actuales de las principales sociedades 
científicas en esas patologías. Se describen algunas opiniones 
en pro y contra de las experiencias de los líderes de opinión 
internacional en referencia a los EPC.

RESULTADOS

Durante el año 2014, se estudiaron 4615 jugadores de fút-
bol, de entre 13 y 21 años, que fueron incluidos en la cohor-
te: 4610 de etnia europea blanca y 5 de raza negra. Grupo A: 
(estudios normales-habilitados en la primera visita) n=4537 

(98%). Grupo B: (inhabilitados por soplos, ECG anormal o 
antecedentes MSC en la familia) n=78 (2%). De estos últi-
mos a 68 se les realizó un ecocardiograma (ECO) (1,6%) y 
a 10 (0,02%) ergometría, a 1 resonancia nuclear magnética 
(0,02%). En esta última categoría 71 fueron habilitados en 
una segunda EPC por ECO y/o ergometrias normales. La 
patología claramente se identificó en 7 futbolistas (0,15 %) 
(Tabla 1). Todos ellos presentaban examen físico y/o ECG 
anormal identificados en la primera EPC. De esos 7, se inha-
bilitaron 3 (0,06 %) futbolistas en forma definitiva y 4 (0,08 
%) en forma transitoria hasta resolver su patología actual o 
establecer un diagnóstico definitivo. Fue discontinuado de 
la actividad 1 futbolista hasta realizar un diagnóstico defini-
tivo (Figura 4), luego de un período de desentrenamiento y 3 
para resolver su patología actual.
Ningún futbolista padeció MSC durante estos 4 años.

DISCUSIÓN

Se ha debatido sobre la utilidad de las modalidades y los pro-
gramas de detección para identificar a los sujetos con mayor 
riesgo de MSC en los jóvenes. La prevalencia estimada de 
MSC en esta población es de 0,61 / 100 000 años-persona3,4. 
Hace varios años una investigación llevada a cabo en Italia 
demostró que con un examen clínico completo y ECG se 
puede identificar a la mayoría de los atletas con riesgo eleva-
do de enfermedad cardiovascular y MSC5. Sin embargo, hay 
una falta de evidencia de la eficacia, factibilidad o costo-efec-
tividad de un programa similar en los Estados Unidos, con 
estimaciones de costos que oscilan entre $300 millones y $2 
mil millones anuales6. En los estudios de detección electro-
cardiográfica masiva de atletas, se ha demostrado que las ta-

Historia familiar y personal
 • EXÁMEN FÍSICO
 • ECG - RX TX - LAB
 • EXÁMEN FÍSICO

DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD

ATLETAS JÓVENES

HALLAZGOS
NEGATIVOS

HALLAZGOS
POSITIVOS 

SIN EVIDENCIA
DE ENFERMEDAD 

PROFUNDIZAR
ESTUDIOS 

APTOS PARA COMPETIR (Habilitados) MANEJO SEGÚN PROTOCOLO

Figura 3. Algoritmo diagnóstico de habilitación/inhabilitación. ECG: electrocardiograma. RX TX: radiografía de tórax. LAB: análisis de sangre.



sas de falsos positivos son entre 2 y 20%7. La ecocardiografía 
puede reducir los resultados positivos falsos del ECG e incre-
mentar el rendimiento del EPC8,9. Un protocolo de cribado 
que incluía una historia clínica, examen físico, un ECG y un 
ECO limitado para determinar qué modalidades identifican 
con precisión las anomalías cardíacas que presentan un ries-
go elevado de MSC resultó ser de utilidad10, sin embargo, el 
uso masivo del ECO para grandes poblaciones de atletas es 
prácticamente imposible por los costos.
En el trabajo aquí presentado, el 98% de la población esta-
ba apta para competir en la primera EPC, el 2% (78 futbolis-
tas) requirió un estudio adicional. Con ese estudio adicional 
(ECO o ergometría), 71 de 78 fueron habilitados y solo 7 in-
habilitados. Cabe mencionar que esos 7 ya habían sido pes-
quisados por la historia clínica y el ECG y los estudios adi-
cionales se realizaron para confirmar el diagnóstico inicial. 
Es decir, que la EPC fue eficiente. Asimismo, el hecho no ha-
berse registrado MSC en 4 años, la hizo confiable.
La medicina actual brinda exámenes complementarios con 
amplias posibilidades diagnósticas. La aplicación de es-
tos conocimientos en sujetos asintomáticos como parte de 
una EPC debe tener en cuenta discernimientos que impli-
quen sensibilidad, especificidad y valores predictivos positi-
vos y negativos correctos, una considerada relación costo/be-
neficio y estar encaminados al descubrimiento de patologías 
cuyo riesgo podría disminuir con el abandono o la correc-
ción de la práctica deportiva elegida.
Es obligatorio reconocer que no es dable alcanzar el riesgo 
cero durante el desarrollo de un deporte a pesar de haberse 
realizado todas las pruebas planificadas en una EPC exhaus-
tiva. En muchos deportes existe un riesgo de lesiones graves 
que no puede ser totalmente controlado.
Un “contrasentido del deporte” es que, a pesar de los bene-
ficios indiscutibles para la salud que la actividad física otor-
ga, el ejercicio vigoroso puede aumentar transitoriamente el 
riesgo de eventos cardíacos agudos. El riesgo de MSC se du-
plica durante la actividad física y es de 2 a 3 veces mayor en 
los atletas que en los no atletas. Las variaciones en las cifras 
de incidencia pueden explicarse por la metodología utiliza-
da por la selección de datos y, lo que es más importante, por 
las diferencias entre las subpoblaciones de atletas. La inci-
dencia de MSC en atletas mayores (≥35 años) es más alta y 
se espera que aumente a medida que más personas partici-
pen en deportes organizados. En los jóvenes (<35 años), la 
MSC se debe principalmente a anomalías cardíacas congé-
nitas/hereditarias, mientras que la enfermedad arterial coro-
naria (EAC) es la causa más común en los atletas de mayor 
edad. El examen clínico, el historial familiar/personal y el 
ECG de reposo pueden identificar a las personas en riesgo y 
tienen el potencial de disminuir el riesgo de MSC en atletas 
jóvenes. Las pruebas de detección, incluido el ECG, tienen 

una alta sensibilidad para la enfermedad subyacente en de-
portistas jóvenes, pero es necesario mejorar la especificidad, 
mientras que la sensibilidad del examen sin el uso de ECG es 
muy baja. La modalidad de evaluación recomendada para jó-
venes tiene un valor limitado en los de mayor edad, que de-
berían recibir un cribado individualizado con pruebas de es-
trés cardíaco para individuos con alto riesgo de EAC subya-
cente. Como el cribado cardiovascular nunca podrá identi-
ficar a todos los atletas en riesgo, la preparación adecuada es 
vital en caso de un evento potencialmente mortal en el cam-
po de juego. Si bien, en nuestro país, no existen datos certe-
ros, se estima que la incidencia de MSC en el fútbol es simi-
lar a la comunicada en países desarrollados.
Cabe destacar en este sentido que el cuerpo médico y autori-
dades de AFA están abocados a crear estos registros y a ins-
trumentar las políticas necesarias e indispensables para la 
detección de lesiones y educación sanitaria de todos los ac-
tores para tornar más segura la práctica de fútbol (ejemplo: 
aprendizaje de la resucitación cardiopulmonar). En los últi-
mos 30 años en la AFA se han realizado anualmente alrede-
dor de 5000 EPC a jóvenes, lo que constituye una invalora-
ble experiencia de más de 200.000 futbolistas examinados. 
Con la salvedad de la falta de registros oficiales se ha cono-
cido por los medios algún caso aislado de MSC, con lo que 
se puede inferir que el EPC es seguro. En la población aquí 
analizada, se determinó que la EPC es segura, se pudo iden-
tificar en la primera visita a todos aquellos con patologías 
graves, excluirlos de la actividad o tratarlos para que practi-
quen el fútbol sin riesgo.

PRINCIPALES CAUSAS CARDIOVASCULARES 
DE INHABILITACIÓN Y RECOMENDACIONES11

Miocardiopatía hipertrófica (MCH)
La MCH es una de las principales causas de MSC. En la 
MCH el ejercicio en general y el fútbol en particular es un 
desencadenante de arritmias fatales, la recomendación es 
que ningún futbolista portador de cualquier forma de MCH 
realice actividad física de forma competitiva, excepto depor-
tes IA (bowling, golf, tiro al blanco y cricket). El implante de 
un cardiodesfibrilador no permite al deportista hacer ejerci-
cio. Los atletas con análisis genéticos positivos para MCH 
sin alteraciones ecocardiográficas no deben sufrir limitacio-
nes de la actividad física a menos que haya antecedentes de 
muerte súbita en la familia12.

Miocardiopatía no compactada (MNC)
No existen datos concluyentes de MNC sobre los riesgos 
en fútbol que permitan aplicar una estratificación de riesgo 
especial en estos atletas. Es poca la información que se tie-
ne sobre la evolución, en especial de aquellos sin deterioro 

Figura 4. ECG de un futbolista con miocardiopatía hipertrófica apical.
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de la función sistólica. No se debe contraindicar la activi-
dad en deportistas asintomáticos diagnosticados de MNC 
con función sistólica normal, y ausencia de arritmias ven-
triculares en un registro Holter de 24 horas o en la ergome-
tría. Los pacientes con función sistólica alterada, historia fa-
miliar de muerte súbita, síncope o arritmias certificadas en 
pruebas de esfuerzo, deben ser excluidos del fútbol en for-
ma competitiva11.

Miocardiopatía dilatada y otras miocardiopatías
El diagnóstico diferencial principal se plantea entre los indivi-
duos con cambios vinculados al deporte (“corazón de atleta”) 
y aquellos con dilataciones primarias. Los deportistas de alto 
rendimiento de algunos deportes pueden presentar diáme-
tros diastólicos aumentados (hasta 70 mm en hombres y has-
ta 66 mm en mujeres) y función sistólica ligeramente deprimi-
da en reposo que dificulta la diferenciación. El consenso reco-
mienda el empleo de técnicas de imagen, funcionales y genéti-
cas para distinguir la formas dilatadas primarias de los cam-
bios relacionados a la práctica del fútbol. La recomendación 
del consenso es que los pacientes sintomáticos con miocardio-
patía dilatada, restrictiva o infiltrativa no deben realizar acti-
vidad física competitiva salvo ejercicios tipo IA11.

Miocarditis
Algunos datos de autopsia establecen que un bajo porcenta-
je de las muertes súbitas en atletas corresponden a miocar-
ditis. El deportista no debe volver a la actividad competiti-
va como mínimo luego de 3-6 meses desde el proceso agu-
do, hasta que se recupere la función ventricular normal en la 
ecocardiografía, desaparezcan los marcadores de daño mio-
cárdico e inflamación, y no presenten arritmias ventriculares 
en holter y pruebas de esfuerzo13-15.

Pericarditis
Los futbolistas deben detener la práctica deportiva durante 
la fase aguda de la pericarditis, pudiendo retomar con nor-
malidad la actividad física tras confirmar la curación. Para 
esto la recomendación es que tengan ausencia de derrame pe-
ricárdico, normalización de los parámetros inflamatorios de 
laboratorio y estén asintomáticos11.

Displasia arritmogénica del ventrículo derecho (DAVD)
El diagnóstico de esta entidad es muchas veces dificultoso. 
El consenso contraindica la actividad física competitiva, sal-
vo deportes IA, en deportistas con diagnóstico de certeza, 
criterios limítrofes o diagnóstico probable de DAVD16,17.

A FAVOR DE LA EPC

El análisis del impacto del programa de cribado italiano de 25 
años ha proporcionado evidencia científica sólida que la eva-
luación sistemática de EPC que incluye ECG de 12 derivacio-
nes es efectiva para identificar atletas jóvenes con enfermeda-
des cardiovasculares potencialmente letales y que el progra-
ma realmente salva vidas. La American Heart Association y las 
recomendaciones del panel de consenso de la Sociedad Euro-
pea de Cardiología acordaron que el cribado cardiovascular de 
atletas jóvenes competitivos es justificable y convincente por 
motivos éticos, legales y médicos. Si se acepta este principio, 
la evidencia disponible sugiere adoptar un protocolo de detec-

ción que incluya ECG de 12 derivaciones, la única medida que 
se ha demostrado efectiva. Es de destacar que se requirió un 
intervalo de 25 años para generar los datos italianos que mues-
tran el éxito real del programa actual de evaluación PC. Hasta 
que se informen datos de otras poblaciones atléticas de tama-
ño y seguimiento comparables, los estudios italianos propor-
cionan los mejores datos disponibles que apoyan firmemente 
la implementación de estrategias de cribado en todo el mundo 
para prevenir la MSC en atletas.

EN CONTRA DE LA EPC

La MSC de los atletas es un fenómeno raro que generalmen-
te es causado por una enfermedad cardíaca insospechada. 
Sin embargo, la sensibilidad y la especificidad de las pruebas 
disponibles para identificar a aquellos en riesgo son tan bajas 
que demasiados atletas tendrían que ser descalificados para 
prevenir todas las arritmias relacionadas con el deporte. In-
cluso entonces, las muertes ocurrirían entre los descalifica-
dos. Por lo tanto, la detección obligatoria de todos los atle-
tas competitivos ahorraría muy pocas vidas a un costo dema-
siado elevado18-20.

CONCLUSIONES

La EPC es un testimonio escrito que asegura que la persona 
evaluada está en condiciones de realizar una determinada acti-
vidad deportiva. Por lo tanto, es un acto médico cuya finalidad 
es informativa y específica para los motivos que lo requieren.
Debe ser extendida exclusivamente por un médico, quien in-
forma los resultados al atleta, sus padres y responsables de las 
limitaciones de la evaluación previa, ya que a pesar de que 
el examen realizado sea normal, siempre existe un pequeño 
riesgo que no puede eliminarse definitivamente con el agre-
gado de ningún test por avanzado que este sea.
La EPC debe ser completa y sin restricciones de métodos 
complementarios cuando la circunstancia lo amerita.
La evaluación cardiovascular es una herramienta vital para 
identificar atletas en riesgo de MSC para mitigar su riesgo 
mediante la vigilancia, la intervención o la restricción de la 
participación.
La decisión de si un jugador es apto para jugar requiere una 
sólida evaluación de riesgos con la participación de un equi-
po multidisciplinario que incluya tanto al médico del equipo 
como a los integrantes del departamento médico de AFA y 
eventualmente a consultores externos.
Debe detectar deportistas en riesgo y actividades potencial-
mente peligrosas y debe ser de bajo costo y segura.

 TABLA 1. Causas de inhabilitación definitiva o transitoria durante 2014.

1.	 Miocardiopatía hipertrófica apical (inhabilitación definitiva).
2.	 Insuficiencia aórtica severa por válvula aórtica bicúspide asociada a dilata-

ción de raíz de aorta (inhabilitación definitiva).
3.	 Bloqueo A-V completo sintomático paroxístico durante el esfuerzo (inha-

bilitación definitiva, aún no resuelta).
4.	 Síndrome de Wolff Parkinson White (inhabilitación transitoria hasta abla-

ción, y luego de 6 meses, habilitación por corrección exitosa).
5.	 Comunicación interauricular (inhabilitación transitoria hasta corrección, y 

posterior habilitación por cierre con Amplatzer).
6.	 Comunicación interventricular corregida (inhabilitación hasta junta médi-

ca con pediatra de cabecera y estudios que demuestren cierre definitivo).
7.	 Síndrome de PR corto (síndrome de Lown Ganong Levine) (habilitado).
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Caso clínico

Valve-in-valve en prótesis biológica aórtica degenerada

Valve in Valve for degenerative aortic bioprosthesis

Cho MY, Pavlovsky H, Peralta-Bazán F, Fontana L

RESUMEN
El reemplazo quirúrgico de la válvula aórtica ha sido, durante mucho tiempo, el trata-
miento de elección en pacientes con estenosis aórtica severa sintomática. En los últi-
mos años se ha observado una tendencia hacia el uso de prótesis biológicas por so-
bre las mecánicas con el fin evitar los riesgos inherentes a la terapia anticoagulante. 
Sin embargo, las prótesis biológicas han experimentado, a través del paso del tiem-
po, fenómenos degenerativos, ya sea estenosis y/o insuficiencia valvular. Teniendo en 
cuenta este fenómeno, y asociado a la mayor sobrevida de la población, la cantidad 
de pacientes que presentan disfunción de las bioprótesis ha aumentado de manera 
significativa. La reoperación ocasiona un riesgo muy elevado de morbimortalidad. No 
obstante, la estrategia de reparación valvular percutánea aórtica valve-in-valve (VIV) 
ha surgido recientemente como un tratamiento menos invasivo para este grupo. Pre-
sentamos el caso clínico de un paciente con prótesis aórtica biológica e indicación de 
reemplazo valvular el cual fue solucionado por vía percutánea.

Palabras claves: prótesis biológica, insuficiencia aórtica, reparación valvular, reempla-
zo valvular percutáneo, acceso transfemoral, valve-in-valve.

ABSTRACT
Surgical replacement of the aortic valve has been for a long time the treatment of 
choice in patients with severe symptomatic aortic stenosis. In recent years, the-
re has been a trend towards a greater use of biological than mechanical aortic val-
ve prostheses, in order to avoid the potential complications associated to anticoagu-
lants. However, biological prostheses have experienced degenerative phenomena 
over time; either valvular stenosis and /or regurgitation. Therefore this phenomenon 
and the associated with the greater longevity of the population, led to an increased 
number of patients with dysfunction of the bioprostheses has increased significant-
ly. Reoperation causes a very high risk of morbidity and mortality. However, the "val-
ve in valve" (VIV) strategy of percutaneous aortic valve repair has recently emerged as 
a less invasive treatment for this group. We present the case of a patient with aortic 
biological prosthesis and indication for valve replacement, which was solved throu-
gh percutaneous access.

Key words: bioprosthesis, aortic regurgitation, valve repair, percutaneous valve replace-
ment, transfemoral access, valve in valve.
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CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 88 años con historia de hipertensión 
arterial y antecedente de cirugía de revascularización mio-
cárdica (CRM) y reemplazo valvular aórtico con una válvu-
la biológica número 23 tipo Biocor (St. Jude Medical, Min-
neapolis, Minnesota, Estados Unidos) por estenosis aórtica 
severa en el año 2011, e implante de marcapasos definitivo 
por enfermedad de nodo sinusal en 2012. Concurre a guar-
dia de nuestra institución por disnea en clase funcional IV 
(NYHA) de tres meses de evolución.
Al ingreso se encontraba lúcido con escala de Glasgow 
15/15, presión arterial de 140/50 mmHg, frecuencia car-
díaca de 60 latidos por minuto (lpm), ritmo de marcapasos 
y taquipneico con saturación de oxígeno del 89% al aire am-
biente. El examen cardiovascular revelaba soplo diastólico 
en foco aórtico de intensidad 4/6 con irradiación a cuello y 
axila, así como signos de insuficiencia cardíaca congestiva. El 
examen de laboratorio dentro de los parámetros normales.
Se realizó un ecocardiograma transtorácico con doppler co-
lor que mostró aquinesia del septum medio y de segmentos 
apicales e hipoquinesia posterior, deterioro severo de la fun-
ción estimada con fracción de eyección (FEy) del 30% y fun-
ción sistólica de ventrículo derecho (VD) conservada. Pró-
tesis biológica aórtica con gradiente anterógrados discreta-
mente aumentados (gradiente pico 34 mmHg; gradiente 
medio 21 mmHg) y reflujo protésico grave.
Con el diagnóstico de insuficiencia cardíaca severa en con-
texto de insuficiencia aórtica grave secundaria a disfunción 

de la prótesis biológica, se indicó realizar el reemplazo val-
vular. El riesgo operatorio fue alto (EuroSCORE 35%, STS 
score11,3%, ArgenSCORE 54) con lo cual, luego de ser eva-
luado por el heart team se decidió la corrección de la valvulo-
patía aórtica por vía percutánea (VIV).
En el estudio preprocedimiento se realizó una angiotomo-
grafía axial computada multicorte (Figura 1) que demostró 
un acceso transfemoral adecuado y determinó una imagen 
subvalvular cálcica a nivel del septum interventricular que en 
estudio de tomografía por emisión de positrones (PET) des-
cartó origen infeccioso (Figura 2).
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Figura 1. Angiotomografía axial computarizada multicorte: imagen de vál-
vula bioprotésica aórtica.



El procedimiento se realizó con el paciente bajo sedoa-
nalgesia, sin intubación ni ecocardiografía transesofági-
ca dada la relativa facilidad de posicionamiento y visuali-
zación mediante fluoroscopia. Se colocó introductor arte-
rial 7F, a través del cual se ascendió catéter de pig tail has-
ta raíz de la aorta para control angiográfico y ubicar la posi-
ción de trabajo para el implante. Luego se realizó disección 
de arteria femoral común derecha a cargo de cirugía vas-
cular donde se colocó introductor por el cual se introdujo 
cuerda de alto soporte Amplatz® (Boston Scientific, Marlo-
boroug, Massachusets, Estados Unidos) para luego colocar 
introductor de 18 F de St Jude. Con catéter pig tail curva 
pequeña y cuerda recta hidrófilica Terumo® (Shibuya, Tok-
yo, Tokio, Japón), se cruzó la bioprótesis y se colocó cuerda 
Safari® (Boston Scientific, Marloboroug, Massachusets, Es-
tados Unidos) de doble rulo para posicionarla en el ventrí-
culo izquierdo. Se procedió al posicionamiento de la válvu-
la PORTICO® número 23 (St. Jude Medical, Minneapolis, 
Minnesota, Estados Unidos) lográndose la liberación com-
pleta sin predilatación del anillo aórtico (Figura 3). Tras 
el implante valve-in-valve se objetivó la ausencia de insu-
ficiencia aórtica y del gradiente transvalvular aórtico, co-
rroborado por angiografía y ecocardiograma y Doppler co-
lor transtorácico. El paciente fue dado de alta a las 48 ho-

ras posprocedimiento. A los 3 meses de seguimiento la evo-
lución clínica es favorable, sin internaciones por insuficien-
cia cardíaca, mejoría de la clase funcional y con la prótesis 
normofuncionate.

DISCUSIÓN

Más de 200.000 reemplazos quirúrgicos de válvula aórtica 
(SAVR) se realizan anualmente en todo el mundo, con una 
tendencia sustancial hacia el uso de prótesis biológicas en lu-
gar de mecánicas, debido a un menor riesgo de eventos trom-
bóticos y hemorrágicos así como el deseo por parte del pa-
ciente de evitar la terapia anticoagulante1. Las bioprótesis 
tienen una durabilidad limitada y se espera que la mayoría 
degeneren y eventualmente fallen luego de 10 a 20 años de 
implantadas. Como resultado, se estima que en los años sub-
siguientes, muchos pacientes presentarán válvulas bioproté-
sicas quirúrgicas disfuncionantes. La reoperación para estos 
pacientes es ocasionalmente un procedimiento de alto ries-
go que conlleva riesgos significativos de morbilidad y mor-
talidad, especialmente porque muchos de estos pacientes son 
ancianos y tienen numerosas comorbilidades2. El score de la 
Sociedad de Cirujanos Torácicos (STS score) predice que un 
hombre de 80 años sin comorbilidades tiene un riesgo apro-

Figura 2. Tomografía por emisión de positrones (PET): imagen cálcica (flecha) a nivel de septum interventricular descarta origen infeccioso.
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Figura 3. A. Insuficiencia aórtica severa preprocedimiento B. Implante de la válvula PORTICO® número 23. C. Aortograma posimplante de válvula aórtica.
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ximado de mortalidad del 5% para la reintervención aórti-
ca y del 10% para la reoperación mitral y una morbilidad im-
portante riesgo de 20 y 23%, respectivamente (http://www.
sts.org). Estos riesgos aumentan dramáticamente en presen-
cia de comorbilidades3. Con la introducción de la estrategia 
de tratamiento VIV, donde una válvula puede ser implanta-
da dentro de una bioprótesis disfuncionante, esta podría ser 
un enfoque aceptable en pacientes de alto riesgo cuidadosa-
mente seleccionados. En nuestro medio los registros multi-
céntricos registraron mortalidad del 8,91% en cirugía valvu-
lar aórtica y del 13,4% en cirugía combinada coronario-val-
vular sin hacer mención sobre la mortalidad en reoperacio-
nes de estos pacientes4.

El VIV es una práctica segura, asociada a una baja tasa de 
mortalidad y complicaciones, que a su vez demostró mejo-
rar los perfiles hemodinámicos y la sintomatología de los pa-
cientes con disfunción de prótesis biológicas ya sea por este-
nosis o insuficiencia de la misma. Esto seguramente permiti-
rá a futuro poder elegir válvulas biológicas en pacientes cada 
vez más jóvenes, reduciendo así el riesgo de complicaciones 
trombóticas y de sangrado, que constituye una problemática 
a la hora de seleccionar el tipo de dispositivo a implantar. Val-
ve in valve ha sido ampliamente reportado en la literatura con 
procedimientos de TAVI5. Sin embargo, en nuestro medio 
este es el primer caso de TAVI valve in valve sobre una válvula 
protésica biológica degenerada realizado con válvula pórtico.
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Caso clínico

Presentación atípica de injuria aórtica por traumatismo 
cerrado de tórax

Atypical presentation of blunt thoracic aortic injury traumatic

Miguel Osvaldo Villegas1, Jorge Gómez2, Marcela Liliana Valenzuela3, Federico Martín Riolo1, Alberto Pérez Mereles4

RESUMEN
El traumatismo cerrado de tórax con injuria aórtica es la segunda causa de muerte 
por traumatismo. El 80-85% de los pacientes fallecen antes de llegar a un centro de 
salud, el resto necesita un diagnóstico rápido para realizar un tratamiento eficaz. La 
mayoría de los casos se dan por una desaceleración brusca, generalmente por acci-
dentes de tránsito.
Presentamos un caso de traumatismo cerrado de tórax por aplastamiento debido a 
un accidente de tránsito que al año presenta hipertensión arterial, con estudios diag-
nósticos que informan dilatación de la aorta torácica descendente y una membrana 
en la luz con comportamiento estenótico. Se realizó tratamiento endovascular con 
endoprótesis aórtica balón expandible.

Palabras claves: aorta torácica, ruptura traumática, injuria cerrada, ruptura aórtica.

ABSTRACT
Blunt thorax trauma with aortic injury is the second cause of death for trauma. 80- 
85% of patients die before reaching a healthcare, the rest of the patients need a rapid 
diagnosis to perform and effective treatment. Most case are due to a sudden decele-
ration, usually due to traffic accidents.
We present a case of traffic accident with blunt thorax trauma by crushing that the 
year presented arterial hypertension, with angio-CT that report the presence of dila-
tation of the thoracic aorta with a membrane in the lumen of the artery and steno-
tic behavior. Endovascular treatment was done with aortic device expandible ballon.

Key words: thoracic aorta, traumatic rupture, blunt injuries, aortic injuries.
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INTRODUCCIÓN

El traumatismo cerrado de tórax es la segunda causa de 
muerte traumática luego del traumatismo de cráneo, que 
puede ser dado por impacto directo sobre el tórax o por des-
aceleración, provocando injuria de múltiples órganos1. La 
mayoría de los pacientes que presentan un traumatismo ce-
rrado de tórax no llegan a un centro de atención; quienes lo 
hacen y reciben un diagnóstico y tratamiento rápido suelen 
presentar buena evolución2.
Presentamos el caso de un paciente con injuria de aorta to-
rácica descendente que evolucionó con leve dilatación aórti-
ca e hipertensión arterial (HTA) por presencia de una mem-
brana en la luz de la aorta con comportamiento estenótico.

CASO CLÍNICO

Paciente de 21 años con antecedente de haber sufrido un ac-
cidente de tránsito con aplastamiento de tórax un año atrás, 
con presencia de hemotórax, fractura de esternón y costillas 
siendo intervenido quirúrgicamente.
Al año presenta HTA diagnosticada en un control prelabo-
ral, por lo cual recibe tratamiento con tres drogas (IECA, 
diuréticos y betabloqueantes) con mala respuesta. Se sospe-

cha la presencia de una coartación de aorta y es evaluado por 
Hemodinamia Pediátrica, que solicita una angio-TAC don-
de se observa dilatación segmentaria de aorta torácica des-
cendente (Figura 1A) e imagen compatible con injuria de 
la pared aórtica observado en la reconstrucción 3D (Figu-
ra 1B). Un aortograma confirmó la presencia de una mem-
brana en la luz con gradiente de 60 mmHg comportándo-
se como una pseudocoartación de aorta (Figuras 2A y 2B).
Se decide realizar tratamiento endovascular con implante 
de endoprótesis torácica balón expandible de 25 x 150 mm 
(SETA RAK®, Latecba. Buenos Aires, Argentina) (Figura 
3A). La decisión de utilizar una prótesis balón expandible se 
toma por desconocerse la rigidez de la membrana, asegurar-
nos de que la misma quede normoimplantada y no tener com-
plicaciones ante una eventual ruptura aórtica con extravasa-
ción de sangre al mediastino. En la angiografía control se ob-
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Figura 1. Angio-TAC. A. En un corte transversal se observa dilatación segmen-
taria de aorta descendente (flecha blanca). B. En la reconstrucción 3D se ob-
serva la extensión de la injuria aórtica (flecha celeste).

A B



98     Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista 2018;9(2):97-99

serva endoleak Tipo I y se sobreexpande con balón de 30 x 30 
mm (BALT®. Montmorency, Francia) (Figura 3B). En el últi-
mo control se ve la presencia de una endoprótesis torácica nor-
moimplantada y sin presencia de endoleak (Figura 3C).
El paciente evolucionó favorablemente, sin complicaciones, 
sin gradiente intraaórtico. En el seguimiento al año se pre-
senta normotenso y sin medicación antihipertensiva.

DISCUSIÓN

El 80-85% de los pacientes que sufren un traumatismo cerra-
do de tórax fallecen antes de llegar a un centro de atención3. 
Los pacientes que llegan al centro de salud generalmente tie-
nen ruptura contenida por la capa adventicia o las estructuras 
mediastinales vecinas4. En un estudio retrospectivo se obser-
vó que el traumatismo de tórax está acompañado en el 31% de 
los casos por injuria craneana y en el 29% por injuria abdomi-
nal5. El 30% de los pacientes con injuria de aorta no presentan 
signos externos de traumatismo torácico y el 75% tienen frac-
tura de costillas4.La muerte intrahospitalaria en pacientes que 
no reciben el tratamiento adecuado es del 30% dentro de las 
primeras 6 horas, el 40-50% dentro de las 24 horas y 90% den-
tro de los 4 meses6. El caso que se presenta tiene una evolución 
mayor al año hasta la realización del tratamiento adecuado.
Si bien es difícil conocer los mecanismos que producen la 
injuria aórtica, el riego más importante es la desaceleración 
brusca. Un estudio dice que el 74% de los casos son por ac-
cidentes automovilisticos7. Otra causa es la caída desde la al-
tura6. En una revisión sobre 142 autopsias se observó un des-
plazamiento oblicuo lateral del tórax con movimientos de 
compresión y estiramiento de la aorta a nivel del istmo pro-
vocando una laceración de la misma8.
Goarin et al. clasificaron las lesiones de aorta en 3 grados:
1ro: Lesión limitada a la capa intima de la arteria (flap inti-
mal) o hematoma intramural.
2do: Lesión que compromete la capa íntima y la adventicia 
(pseudoaneurisma, hemomediastino).
3ro: Compromete las tres capas de la arteria con una rápi-
da extravasación de sangre a los tejidos mediastínicos veci-
nos que amortiguan el sangrado.

Las lesiones de 3er grado se observan en el 40% de los 
pacientes6.
Los pacientes con traumatismo de tórax pueden presentar en 
la radiografía de tórax un ensanchamiento del mediastino, 
una radiografía normal no descarta una laceración aórtica, 
por lo que se debe realizar un ecocardiograma transesofágico 
y/o una tomografía computada de tórax con reconstrucción 
angiográfica9. El gold standard para el diagnóstico de la inju-
ria de aorta es la angiotomografía computada que presenta 
una sensibilidad del 98% y una especificidad del 100%6. La 
arteriografía tiene una alta sensibilidad y especificidad ma-
yor al 90% para las lesiones grado 2do y 3ro6. El paciente que 
presentamos tenía una lesión de 2do grado.
El tratamiento frente a una injuria aórtica debe ser urgente. 
Existen varias formas de tratarlo; se puede realizar aborda-
je quirúrgico convencional con sutura directa de la lesión, re-
sección del segmento afectado con interposición de prótesis 
de dacrón o el tratamiento endovascular, que actualmente es 
considerado de primera elección, con implante de endopróte-
sis torácica10.
Estudios comparativos entre el tratamiento endovascular y 
el quirúrgico convencional demostraron que el primero pre-
senta un menor índice de lesión medular (3 vs. 9%), menos 
trastornos renales (5 vs. 8%), menor mortalidad (9 vs. 19%) y 
menos complicaciones a largo plazo10.
El nuestro es un caso de presentación atípica, en el que la in-
juria aórtica del paciente es diagnosticada como consecuen-
cia del estudio de su HTA después de un año de haber sufri-
do un traumatismo de tórax.

CONCLUSIÓN

La injuria de aorta puede pasar desapercibida, si esta no es 
sospechada desde un inicio y diagnosticada al momento del 
traumatismo. Este caso corresponde a una presentación atí-
pica por su forma de presentación, el tiempo de evolución y 
el tratamiento elegido.

Figura 2. Aortograma basal. A y B. Se observa la presencia de una imagen 
compatible con membrana luminal en aorta descendente (flechas blancas) 
generando un gradiente de 60 mmHg.
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Figura 3. Radioscopia y angiografía del implante de la endoprótesis. A. Po-
simplante de endoprótesis (ZETA RAK, Latecba. Buenos Aires, Argentina). Se ob-
serva la presencia de endoleak en el extremo proximal (flecha blanca). B. Pos-
dilatación con catéter balón de 30 x 30 mm (BALT. Montmorency, Francia) (fle-
cha negra). C. Aortograma final. Se observa la prótesis bien implantada y au-
sencia de endoleak periprotésico.

A B C



BIBLIOGRAFÍA

1.	 Fabian TC, Richardson JD, Croce MA. Prospective study of blunt aortic in-
jury: Multicenter Trial of the American Association for the Surgery of Trau-
ma. J Trauma 1997 Mar;42(3):374-80; discussion 380-3.

2.	 Osgood MJ, Heck JM, Rellinger EJ, et al. Natural history of grade I-II blunt 
traumatic aortic injury. J Vasc Surg 2014;59(2):334-41.

3.	 Sevitt S. The mechanisms of traumatic rupture of the thoracic aorta. Br J 
Surg 1977 Mar;64(3):166-73.

4.	 Parmley LF, Mattingly TW, Manion WC, Jahnke EJ Jr. Non penetrating trau-
matic injury of the aorta. Circulation 1958 Jun;17(6):1086-101.

5.	 Arthurs ZM, Starnes BW, Sohn VY, Singh N, Martin MJ, Andersen CA. Func-
tional and survival outcomes in traumatic blunt thoracic aortic injuries: 
an analysis of the National Trauma Databank. J Vascular Surg.2009 
Apr;49(4):988-94.

6.	 Ait Ali Yahia D, Bouvier A, Nedulco C, et al. Imaging of thoracic aortic in-
jury. Diagn Interven Imaging. 2015 Jan;96(1):79-88.

7.	 Cook J, Salerno C, Krishnadasan B, Nicholls S, Meissner M, Karmy-Jones R. 
The effect of changing presentation and management on the outcome 
of blunt rupture of the thoracic aorta. Journal of Thoracic and Cardiovas-
cular Surgery.2006;131(3):594-600.

8.	 Feczko FD, Lynch L, Pless JE, Clark MA, McClain J, Hawley DA. An autopsy 
case review of 142 non penetrating (blunt) injuries of the aorta. The Jour-
nal of Trauma. 1992;33(6):846-9.

9.	 Demetriades D, Velmahos GC, Scaleaetal TM. Diagnosis and treatment of 
blunt thoracic aortic injuries: changing perspectives. The Journal of Trau-
ma 2008;64(6):1415-8, 2008,discussion 1418-9.

10.	 Lee WA, Matsumura JS, Mitchell RS, et al. Endova scular repair of trauma-
tic thoracic aortic injury: Clinical practice guidelines of the society for vas-
cular surgery. J Vasc Surg 2011 Jan;531(1):187-92.

Villegas MO y cols.   |  Injuria aórtica traumática     99



Caso clínico

Tratamiento endovascular de aneurisma coronario  
de rápido crecimiento 

Endovascular treatment of fast-growing coronary aneurysm

Javier Cóggiola1, Cecilia Rindisbacher2, Esteban De Giovanni3, Leandro Cavana4

RESUMEN
Los aneurismas de arterias coronarias son hallazgos angiográficos inusuales. Descri-
ben una dilatación focal de más del 50% respecto de los segmentos adyacentes nor-
males. La causa más frecuente es la aterosclerosis (90%) y sus potenciales compli-
caciones son la trombosis, ruptura y embolia. Hasta el momento, no hay consenso 
sobre su manejo; mientras algunos optan por el tratamiento conservador, otros pre-
fieren conductas más agresivas.
Presentamos un caso de aneurisma de arteria descendente anterior en el contexto de 
SCASEST, tratado exitosamente con angioplastia con stent recubierto con politetra-
fluoroetileno (PTFE), así como una revisión de la literatura acerca de las opciones te-
rapéuticas disponibles.

Palabras claves: aneurisma coronario; enfermedad coronaria; aterosclerosis, cinecoro-
nariografía; stent recubierto; politetrafluoroetileno.

ABSTRACT
Coronary artery aneurysms are unusual angiographic findings. Describe a focal dila-
tation of more than 50% with respect to normal adjacent segments. The most fre-
quent cause is atherosclerosis (90%) and its complications related to thrombosis, rup-
ture and embolism. Actually, there is no consensus on its management; while some 
prefer conservative treatment, others prefer an invasive approach.
We present a case of left anterior descending artery aneurysm presenting as NSTEMI, 
successfully treated with angioplasty with a stent covered with polytetrafluoroethyle-
ne (PTFE), as well as a review of the literature on the therapeutic options available.

Key words: coronary aneurysm; coronary disease; atherosclerosis; cinecoronariography; 
coated stent; polytetrafluoroethylene.
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INTRODUCCIÓN

El aneurisma de la arteria coronaria (AAC) se define como la 
dilatación localizada (más de 1,5 veces) en comparación con el 
resto de las arterias coronarias y se clasifican según la forma (sa-
culares o fusiformes), su tamaño y su localización. La inciden-
cia varía del 0,2 al 10% en la población general. La destrucción 
de la túnica media es la razón de la formación de AAC. La arte-
ria coronaria derecha es la arteria más comúnmente involucra-
da, seguida de arteria circunfleja o descendente anterior (dife-
rentes estudios tienen diferentes incidencias)10. Se presenta des-
de formas asintomáticas, como hallazgo incidental en la angio-
grafía, hasta cuadros de dolor precordial y muerte súbita. Pre-
sentamos un caso de AAC de rápido crecimiento, que se presen-
ta como SCASEST, y su tratamiento endovascular.

PRESENTACIÓN DEL CASO
Paciente masculino de 70 años de edad, hipertenso, dislipé-
mico, con antecedentes de angioplastia coronaria con stent 
convencional en mayo del 2013 en el segmento medio de 
la arteria descendente anterior con posterior colocación de 
stent liberador de drogas (zotarolimus) en junio del 2016 por 
reestenosis intrastent.

Ingresa en septiembre del 2017 a Unidad Coronaria por pre-
sentar dolor precordial de carácter opresivo sin irradiación 
ni síntomas neurovegetativos, sin cambios electrocardiográ-
ficos y biomarcadores cardíacos dentro de parámetros nor-
males. Se interpreta como SCASEST, instaurando inmedia-
tamente tratamiento médico específico al cual responde de 
manera parcial; por ello se decide realizar cinecoronariogra-
fía, la cual evidenció una dilatación aneurismática de la arte-
ria descendente anterior a nivel del tercio proximal previa al 
stent de 7,2 mm x 6,8mm.
No se toma conducta por cuestiones ajenas al cuerpo médico.
Reingresa en noviembre de 2017 por nuevo cuadro de SCA-
SEST y se estudia nuevamente mediante cinecoronariogra-
fía, constatándose lesión 70% ostial de descendente anterior 
y aumento significativo del tamaño del aneurisma previa-
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mente descripto (10,2 mm x 8,4 mm). Ante dichos resulta-
dos, se decide realizar angioplastia con stent recubierto con 
politetrafluoroetileno.
Mediante punción femoral derecha con introductor 6 Fr, se 
realiza cateterización selectiva de arteria coronaria izquierda 
con catéter XB 3.5, control angiográfico, donde se constata 
nuevo aumento significativo del tamaño del aneurisma (13,9 
mm x 10 mm); se realiza pasaje de dos guías 0.014 hacia le-
cho distal de circunfleja y de descendente anterior; se proce-
de a predilatar con balón 2.0 x 15 mm a 12 ATM a nivel de 
estenosis ostial. Posterior a esto, se posiciona stent cubierto 
Begraft 3.5 x 18 mm que se impacta e implanta a 12 ATM. 
La angiografía final muestra la arteria permeable con exclu-
sión completa del aneurisma y resolución completa de este-
nosis en segmento ostial.
El paciente evolucionó favorablemente y sin complicaciones 
durante la internación. Actualmente concurre a controles 
con médico de cabecera, manteniéndose asintomático y con 
prueba funcional negativa para isquemia.

DISCUSIÓN

Los aneurismas de las arterias coronarias son hallazgos an-
giográficos inusuales y asintomáticos en su mayoría. Dicha 
patología fue descripta por Morgagni en 1761 en estudios 
anatomopatológicos y, posteriormente, fue diagnosticada en 
un paciente en vivo por Munker en 1958 mediante la angio-
grafía coronaria.
Describen una dilatación localizada de la luz coronaria de 
más del 50% del diámetro respecto de los segmentos adya-
centes normales. Su prevalencia es baja, abarca el 0,15-4,9%1 

y afecta principalmente al sexo masculino. Se diferencian de 
las ectasias, que son dilataciones que comprometen al menos 
el 50% de la longitud del vaso. Se clasifican según su diáme-
tro (pequeño <5 mm, mediano entre 5 y 8 mm, y gigante >8 
mm); según su forma (sacular o fusiforme), según su locali-
zación, si son verdaderos o pseudoaneurismas3

El factor causal más frecuente es la aterosclerosis (90%), se-
guida de la enfermedad de Kawasaki, otros desórdenes vas-
culíticos (arteritis de Takayasu), enfermedades del tejido co-
nectivo, procesos infecciosos, uso de drogas ilícitas y enfer-
medades congénitas (displasia fibromuscular)4-7.
En su patogenia intervienen los mismos factores de riesgo 

de la enfermedad coronaria. Exámenes histológicos demos-
traron hialinización y depósitos lipídicos que alteran y de-
bilitan la íntima y la media, con destrucción de los compo-
nentes musculares elásticos y la consecuente dilatación. Se 
han descripto también algunos genes que podrían asociarse 
a la formación de aneurismas coronarios y la relación de es-
tos con la implantación de stents. Los mecanismos propues-
tos para explicar estos casos son la disección residual, la mal-
posición del stent y el efecto de las drogas citotóxicas que re-
trasan la reendotelización neointimal en el caso de los stents 
farmacoactivos3,6,8.
Clínicamente, su presentación varía desde formas asintomá-
ticas hasta el síndrome coronario agudo y la muerte súbita. 
Sus potenciales complicaciones son la trombosis y emboliza-
ción distal, isquemia o infarto de miocardio, disección, va-
soespasmo, calcificación, ruptura o fistulización que pueden 
desencadenar episodios de muerte súbita, síndromes corona-
rios agudos o taponamiento cardíaco3.
Su diagnóstico, en general, es un hallazgo incidental en la ci-
necoronariografía. La arteria afectada en la mayoría de las 
veces es la coronaria derecha, seguida por la descendente an-
terior o la circunfleja (diferentes estudios presentan dife-
rentes incidencias)5. Otros métodos diagnósticos no invasi-
vos incluyen la tomografía, el ecocardiograma y la resonan-
cia magnética.
El manejo terapéutico de esta entidad incluye varias opcio-
nes: quirúrgico, percutáneo o médico. Su sola presencia no 
es indicativa de tratamiento invasivo, que debe reservarse 
para pacientes con IAM y/o angina recurrente y AAC con 
alto riesgo de ruptura (AAC gigantes o de rápido crecimien-
to, AAC saculares, síntomas compresivos y en pacientes con 
enfermedad arteriosclerótica severa que requieren revascula-
rización miocárdica).
Al compartir, en la mayoría de los casos, un mecanismo fisio-
patológico similar a la aterosclerosis, la terapia farmacológi-
ca consiste en medicación antiplaquetaria, anticoagulantes, 
estatinas y vasodilatadores, además del control de los facto-
res de riesgo cardiovasculares. Si bien no hay consenso sobre 
el manejo óptimo de los AAC, las decisiones deben adaptar-
se a cada paciente en particular, teniendo en cuenta la for-
ma de presentación clínica, la etiología, el tamaño, la locali-
zación, su crecimiento con el tiempo y su asociación a enfer-
medad aterosclerótica. La evolución en el desarrollo de dis-

Figura 2. Figura 3.
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positivos endovasculares ha hecho que esta sea la principal 
opción terapeútica en la mayoría de los pacientes, teniendo 
como primera alternativa (y la que cuenta con mayor canti-

dad de casos reportados) los stents coronarios cubiertos con 
PTFE y dejando en segundo lugar, con mucho menor tasa de 
uso por la mayor complejidad técnica y mayores chances de 
complicaciones, la utilización de coils.2

Finalmente, la cirugía se recomienda en pacientes que no pue-
den ser tratados por vía percutánea o en portadores de aneu-
rismas saculares de gran tamaño con alto riesgo de ruptura.

CONCLUSIÓN

Los aneurismas de las arterias coronarias son entidades poco 
frecuentes que representan una expresión de la enfermedad 
coronaria aterosclerótica, en la mayoría de los casos, por lo 
cual su tratamiento se orienta a la prevención primaria y se-
cundaria de la aterosclerosis. El tratamiento invasivo se limi-
ta a algunas situaciones clínicas en particular, siendo el tra-
tamiento endovascular con stents cubiertos con PTFE, la 
primera opción a considerar.
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Caso clínico

Síndrome de martillo hipotenar: reporte de un caso

Hypothenar hammer syndrome: case report

Mariano Revale1, Julián Kemps1, Sergio Caldiroli1, Martín Bodoira1, Antonio Pocoví1

RESUMEN
El síndrome del martillo hipotenar es una entidad poco común caracterizada por la 
presentación de isquemia digital resultado del trauma repetitivo sobre la eminencia 
hipotenar de la mano. Ocurre habitualmente en personas que utilizan regularmen-
te sus manos como “martillo” para golpear objetos. Se han descripto diversas estra-
tegias terapéuticas y medidas preventivas para mejorar su evolución a largo plazo. La 
baja casuística hallada en la literatura está relacionada al subdiagnóstico de esta pa-
tología. En esta ocasión se presenta un caso de síndrome de martillo hipotenar re-
cientemente diagnosticado en nuestro medio, y se discute su patogenia, diagnósti-
co y tratamiento. 

Palabras claves: síndrome martillo hipotenar; isquemia digital; traumatismo hipotenar 
repetitivo; oclusión de arteria cubital; fenómeno de Raynaud.

ABSTRACT
The hypothenar hammer syndrome is an entity characterized by the presentation 
of digital ischemia resulting from repetitive trauma on the hypothenar eminence of 
the hand. It usually occurs in people who regularly use their hands as a "hammer" 
to push, grind or twist objects. Various therapeutics strategies and preventive me-
thods have been described to improve their long-term evolution. The low casuistry 
found in the literature is related to the subdiagnosis of this pathology. In this report, 
we present a case of hypothenar hammer syndrome recently diagnosed in our envi-
ronment, and discuss its pathogenesis, diagnosis and treatment.

Key words: hypothenar hammer syndrome; digital ischemia; repetitive hypothenar trau-
ma; ulnar artery occlusion; Raynaud's phenomenon.
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INTRODUCCIÓN

Paciente de 27 años, sexo masculino, de oficio carpintero, 
sin historia de enfermedades relevantes previas, consulta a la 
guardia por dolor, alteraciones sensitivas y cambios de colo-
ración de su mano derecha durante los últimos 5 días. Relata 
un episodio compatible con fenómeno de Raynaud en dicha 
extremidad el mes previo.
Al examen físico se presenta con cianosis, lesiones eritemato-
sas y retardo del relleno capilar, en especial su 4to dedo, aso-
ciado a hipoestesia y paresia moderada del mismo (Figuras 1 
y 2). Como hallazgo particular presentaba una masa pulsátil 
en la región hipotenar palmar. Por tal motivo se decidió rea-
lizar una angiografía selectiva que evidenció un aneurisma 
de la arteria cubital, con arcos palmares incompletos, y evi-
dencia de marcado hipoflujo en los ramos digitales palma-
res comunes y propios predominantemente en los dedos 3ro, 
4to y 5to. (Figura 3).
Luego de una discusión multidisciplinaria, se decidió adop-
tar conducta quirúrgica lográndose la completa escisión del 
aneurisma y anastomosis término-terminal arterial, la cual 
fue efectuada sin complicaciones (Figura 4).
El paciente evolucionó con recuperación total de la funcio-
nalidad y sensibilidad de su mano derecha y fue dado de alta 
a las 48 horas luego del procedimiento.

DISCUSIÓN

El sindrome de martillo hipotenar (SMH) es una patología 
causada por la lesión vascular traumática de la arteria cubi-
tal (ulnar) asociada al uso reiterado de la región hipotenar 

palmar para impactar sobre un objeto. Esta entidad, inicial-
mente descripta por Guttani y Von Rosen, fue estudiada dé-
cadas más tarde por Conn, quien observó que el mecanis-
mo fisiopatológico subyacente en todos los casos presentados 
era el traumatismo de la arteria cubital, otorgándole así su 
denominación.
La arteria cubital es más susceptible a lesiones dado que 
transcurre superficialmente sobre el ligamento transver-
so del carpo y los músculos de la region hipotenar, entre los 
huesos ganchoso y pisiforme.
Anatómicamente, la arteria radial aporta la irrigación 
del arco palmar profundo, y la arteria cubital la del arco 
palmar superficial. En la mayoría de los pacientes existe 
suficiente circulación colateral entre dichas arterias pero 
en algunos casos los arcos palmares pueden ser “incom-
pletos”. El SMH en estos últimos suele presentarse clí-
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nicamente de manera más severa requiriendo frecuente-
mente resolución quirúrgica.
Habitualmente, la duración de ese estímulo traumático 
sobre la arteria cubital, que se ve asociado a ciertos ofi-
cios de riesgo (tales como carpinteros, mecánicos, ma-
rroquineros, mineros, maquinistas, obreros) y a ciertos 
deportes (pelota vasca, tenis, baseball, mountain bike), 
está directamente relacionada con la aparición de esta 
patología1.

DIAGNÓSTICO

Habitualmente afecta a hombres de mediana edad (media 
de 40 años), tabaquistas, que se presentan con frialdad de 
los dedos de la mano dominante (38%), intolerancia al frío 
(72%), disestesias dolorosas (26%), entumecimiento (28%), 
dolor (22%), úlceras (15%) y masa pulsátil (4%).
El test de Allen es una prueba útil, al igual que el eco-Do-
ppler color, para evaluar la competencia del arco palmar. Sin 
embargo, el diagnóstico definitivo (gold-standard) es esta-
blecido por angiografía arterial selectiva. Las imágenes pa-
tognomónicas de esta patología son conocidas como “arte-
ria en forma de sacacorchos”, causadas por la importante 
tortuosidad de la arteria cubital en esta región, asociadas a 
su vez, aunque menos frecuentemente, a la visualización de 
aneurismas, oclusión de la arteria cubital en la región del 

hueso ganchoso, y oclusión de arterias digitales subsidiarias 
de la arteria principal comprometida2.
Los diagnósticos diferenciales suelen ser patologías que cur-
san con signos de isquemia de una extremidad superior in-
cluyendo la enfermedad de Raynaud, vasculitis, embolia ar-
terial de origen cardíaco, tromboangeítis obliterante, ateros-
clerosis con trombosis secundaria y síndrome del opérculo 
torácico.

FISIOPATOLOGÍA.

El mecanismo fisiopatológico de esta entidad todavía está 
en discusión dada la baja prevalencia de la misma, pero se 
cree que el traumatismo repetitivo del arco palmar superfi-
cial de la arteria cubital podría generar daños en su capa ín-
tima desencadenando mediadores que estimulan el vasoes-
pasmo e induciendo a la activación y la agregación plaque-
taria y la formación de trombos. Si el daño se extiende hasta 
la capa media podría predisponer al debilitamiento de la pa-
red, fibrosis y remodelamiento y el consiguiente desarrollo 
de aneurismas localizados que actúan como potencial fuen-
te embolígena3,4.
Por otro lado, los estudios histopatológicos muestran patro-
nes de displasia fibromuscular en todos los casos evaluados. 
Este dato, sumado a que el 98% de los pacientes presentan 
lesiones angiográficas similares (displasia fibromuscular) en 
ambas manos a pesar de no ser sintomáticas, hace suponer la 
presencia de un componente congénito predisponente5.

TRATAMIENTO

La estrategia terapéutica es controversial debido de la esca-
sa casuística.
El tratamiento conservador incluye la cesación tabáqui-
ca, la prohibición de continuar con actividades que predis-
ponen a nuevos traumas sobre la región (considerar el cam-
bio de oficio), el uso de guantes protectores, evitar el frío ex-
tremo, la administración de bloqueantes cálcicos (nifedipi-

Figura 2. Foto de la palma de la mano comprometida clínicamente. Se evi-
dencian signos de isquemia distal de los dedos.

Figura 3. Angiografía de la mano comprometida clínicamente. Se observa 
una dilatación aneurismática en la arteria cubital, con arco palmar incomple-
to, marcado hipoflujo de los ramos digitales palmares comunes y propios, pre-
dominantemente del 3er, 4to y 5to dedo.

Figura 4. Foto intraoperatoria donde se observa el aneurisma de la arteria cu-
bital previo a su resección.



na, diltiazem) como prevención del espasmo arterial, el tra-
tamiento con antiagregantes o anticoagulantes, cuidados lo-
cales en caso de necrosis, y pentoxifilina como vasodilatador 
y agente reoactivo6.
La alternativa quirúrgica puede ser necesaria para el trata-
miento de isquemia severa o refractaria, y en contexto de 
aneurismas arteriales.
Incluye desde la ligadura de la arteria (asumiendo un arco 
palmar intacto y en casos donde la reconstrucción es téc-
nicamente imposible de realizar), la resección del segmen-
to arterial trombosado o del aneurisma, con anastomosis 
término-terminal (cuando la resección es menor de 2 cm 
de longitud y los trayectos más distales del arco palmar su-
perficial se encuentranen buen estado), hasta la resección y 
reconstrucción vascular con vena o prótesis en caso de ser 
necesario7.
Generalmente el SMH es diagnosticado demasiado tar-
de para que la recanalización sea viable, aunque la resección 
seguida de la interposición de un bypass venoso con la res-
titución funcional ha sido reportada en varias oportunida-
des, con un 84% de permeabilidad de los mismos a 2 años 
de seguimiento. La oclusión de los puentes ha ocurrido 
principalmente en pacientes que continuaron con el hábito 
tabáquico8.
La amputación, simpatectomía cervical, el bloqueo del gan-
glio estrellado y la trombolisis han sido también otros mé-

todos alternativos sugeridos, aunque la evidencia al respec-
to es algo escasa9.
Los resultados en el seguimiento de los pacientes con reso-
lución quirúrgica son disímiles, evidenciándose mejoría clí-
nica solo en un 50% de los casos, sin encontrarse diferencias 
sustanciales en cuanto a las técnicas empleadas para su revas-
cularización, probablemente debido a que los factores más 
importante en la evolución a largo plazo sean las medidas hi-
giénico dietéticas y los cuidados preventivos.

CONCLUSIÓN

El SMH no es una patología tan infrecuente como se cree. 
Es una causa curable y prevenible de isquemia digital de 
miembro superior con la que los médicos de atención prima-
ria debieran familiarizarse dado que estudios en poblaciones 
de riesgo han detectado un alto porcentaje de individuos con 
evidencia clínica de oclusiones arteriales, con una tasa extre-
madamente baja de consulta debido a que los síntomas mu-
chas veces no adquieren la suficiente severidad para que in-
terfieran con su actividad laboral diaria.
El SMH es una entidad subdiagnosticada porque su presen-
tación más frecuente es asintomática. Sin embargo, existen 
casos, como el presentado en este artículo, que requieren re-
soluciones más invasivas dada la gravedad de su presentación 
clínica.10
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Caso clínico

Tratamiento endovascular con stent autoexpandible  
en oclusión de vena innominada izquierda

Endovascular treatment with self-expanding stent in left innominate 
vein occlusion

Ramón Alberto Carrizo1, Patricio Vicente Potrino1, Alberto Leopoldo Becerra1

RESUMEN
El síndrome de vena cava superior o de sus afluentes es una entidad clínica bien co-
nocida, determinada básicamente por edemas de cara, cuello y miembros superiores. 
En algunos casos se producen síntomas de compresión bronquial, entre otros. Las cau-
sas son variadas y el tratamiento en la gran mayoría de los casos se realiza por vía endo-
vascular. Es importante establecer la causa y planificar el tratamiento en forma conjunta 
con un equipo interdisciplinario, de acuerdo sobre todo con la etiología. Se comunica el 
siguiente caso para observar su presentación clínica y nuestra forma de tratarlo.

Palabras claves: síndrome de vena cava superior; stent; stent autoexpandible; oclusión 
de vena innominada.

ABSTRACT
The superior vena cava syndrome or its affluents, determines a well-known clinical 
entity, basically determined by edema of the face, neck and upper limbs. In some ca-
ses there are symptoms of bronchial compression among others. The causes are va-
ried and the treatment in the great majority of cases is endovascular. It is important 
to establish the cause and plan the treatment in a joint way, with an interdisciplinary 
management according to the etiology. The following case is presented to observe 
its clinical presentation and our way of treating it.

Key words: superior vena cava syndrome, stent, self-expanding stent, innominate vein 
occlusion.
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CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino, de 36 años, que es remitida a 
nuestro servicio para realizar en forma programada venogra-
fía por síndrome de vena cava superior y diálisis subóptima 
por bajo flujo en la fístula AV del brazo izquierdo. Como an-
tecedentes la paciente es diabética tipo 1, e insuficiente renal 
crónica en hemodiálisis desde los 30 años de edad. Presenta 
una fístula arteriovenosa con prótesis en brazo izquierdo por 
haber tenido intentos fallidos de fístula arteriovenosa en di-
cho brazo y en el contralateral. Además presenta múltiples 
cicatrices de punciones venosas yugular bilateral y subclavia 
bilateral, para catéteres de diálisis en el pasado. La paciente 
presenta edema de cara, cuello, porción superior del hemitó-
rax izquierdo y miembro superior izquierdo.
En el estudio se realiza una inyección de contraste desde la 
prótesis del brazo izquierdo y por punción venosa femoral 
derecha se realiza venografía de vena cava superior. Se obser-
va oclusión completa de vena innominada izquierda luego 
de dar la vena mamaria interna. Vena innominada derecha, 
vena cava superior y desembocadura de vena ácigos (con gran 
desarrollo) sin obstrucciones (Figura 1). Se observa el drena-
je del territorio ocluido por vena mamaria interna a través de 
la ácigos y de venas yugulares anteriores en puente.
Se plantea a diferido intentar realizar angioplastia con stent 
de vena innominada izquierda (por no contar con prótesis 
en ese momento). A la semana, previa planificación, se rea-
liza punción venosa subclavia izquierda con introductor val-

vulado 5 French y punción venosa femoral derecha con in-
troductor valvulado 7 French (se decide doble punción para 
no usar introductor grande en subclavia, por si la angioplas-
tia no es posible, no correr riesgos con la hemostasia). Previo 
control angiográfico desde subclavia se negocia la obstruc-
ción de vena innominada izquierda con guía recta 0.035” 
Starter® (Boston Scientific, USA) logrando atravesar sin de-
masiada resistencia (Figura 2). Se ubica distalmente en vena 
cava inferior. Se realiza angioplastia con balón periférico de 
5 x 40 Mustang® (Boston Scientific-USA) mm logrando re-
canalizar la vena (Figura 3). Se pasa desde introductor femo-
ral guía J 0.035” Starter® (Boston Scientific-USA) la zona a 
tratar y se lo ubica distalmente en vena subclavia izquierda. 
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Se posiciona stent autoexpandible de 7 x 60 Smart Control® 
(Cordis-USA), con correcta posición en el control angio-
gráfico. Se realiza una posdilatación con balón 7 x 60 Mus-
tang® (Boston Scientific-USA), por presentar en el medio del 
stent persistencia de la estenosis. En el control final se obser-
va expansión completa del stent con drenaje de vena innomi-
nada normal (Figura 4). Se retiran introductores sin sangra-
dos y queda en internación un día para control. A la semana 
en el control se observa remisión de los edemas en cara, cue-
llo y miembro superior izquierdo, con diálisis óptimas por 
la prótesis.

DISCUSIÓN

El síndrome de la vena cava superior o sus afluentes origina un 
síndrome mediastino superior consistente en edema de cabe-
za, cuello y brazos, cianosis, congestión y circulación venosa 
colateral. Provoca, entre otros síntomas, tos, disfonía, disnea 
y/o estridor y disfagia, cefalea, somnolencia, zumbidos de oí-
dos debido al edema cerebral y aumento del diámetro del cue-
llo, en caso de que la obstrucción se encuentre más arriba en 
las venas innominadas, el edema se limitará al cuello, la cara 
y el brazo del lado afectado. La obstrucción puede deberse a 
causas extrínsecas e intrínsecas al vaso y la etiología puede ser 
por patologías malignas o benignas. Entre las intrínsecas e in-
flamatorias, es bien conocida la asociación con catéteres de 
marcapasos, catéteres de infusión de quimioterápicos y de he-
modiálisis. La incidencia de síndrome de vena cava superior es 
de aproximadamente 1.500 pacientes/año en Argentina y de 
15.000 pacientes/año en Estados Unidos de Norteamérica. 
La verdadera incidencia de esta variedad en particular no está 
muy bien descripta en la literatura, ya que se encuentran mu-
chas serie de casos en forma aisladas.
La estrategia de tratamiento en estos casos puede ser quirúr-
gica o por vía endovascular, siendo la última la más utilizada 
en la actualidad. Se han empleado varios tipos de endopró-
tesis para el tratamiento del síndrome de vena cava superior 
o troncos innominados: balón expandible, acero inoxidable 
autoexpandible, nitinol autoexpandible y nitinol recubier-
to de PTFE autoexpandible. Los datos disponibles de di-

versas series sugieren resultados similares para los diversos 
dispositivos.
El tratamiento de esta patología, más allá de aliviar la sig-
nosintomatología, en este caso en particular es de suma im-
portancia para recuperar el adecuado flujo de la fístula arte-
riovenosa, ya que en caso de no poder seguir la diálisis por el 
brazo, se tendría que colocar nuevo catéter de hemodiálisis, 
con las complicaciones que esto traería. En los casos en que 
se deba a compresión extrínseca por tumor se debe agregar el 
adecuado tratamiento de la patología neoplásica, dependien-
do el pronóstico del paciente, del tipo y malignidad del tu-
mor involucrado.
En nuestra práctica encontramos varios casos de oclusión o 
trombosis de vena cava superior, pero con mucha menos fre-
cuencia de tronco venoso braquiocefálico innominado puro.
En este caso decidimos optar por el stent autoexpandible de 
nitinol por la gran fuerza radial y descubierto por no tratar-
se de una patología infiltrativa que pudiera presentar inva-
sión del dispositivo.

Figura 2. Pasaje de cuerda a través de la oclusión. Figura 3. Angioplastia con balón.

Figura 4. Resultado final con vena innominada izquierda permeable.
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CONCLUSIÓN

Se presenta este caso por tratarse de una patología que, a pe-
sar de ser infrecuente, se encuentra cada vez más en nuestra 
práctica diaria, debido a la gran cantidad de dispositivos de 
estimulación permanente, catéteres de hemodiálisis y qui-
mioterapicos (sin contar las causas de compresión extrínse-
ca por tumores). Ante dicho escenario se plantea un gran de-

safío para el intervencionista, la necesidad de planificar es-
trategias de abordaje endovascular en sintonía con cirujanos 
cardiovasculares, oncólogos, nefrólogos, etc, para lograr el 
mejor manejo interdisciplinario de estos pacientes. La elec-
ción cuidadosa de la estrategia de abordaje y el dispositivo a 
utilizar, depende mucho del contexto clínico del paciente y 
de la causa de la obstrucción. La sobrevida depende básica-
mente de la patología subyacente.
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Carta del presidente

El valor del Registro Nacional de Procedimientos del CACI

The value of the National Registry of Procedures of the CACI
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El Registro voluntario Nacional de Procedimientos, que se realiza anualmente desde el año 2007, tiene una importan-
cia fundamental para el manejo general de nuestra especialidad.
Determinar fehacientemente el número de procedimientos diagnósticos y terapéuticos tanto en territorio coronario 
como no coronario, en pacientes pediátricos y en adultos, a lo largo y a lo ancho de nuestro país, nos permite tener el 
mapa de nuestro contexto, en el tratamiento de las patologías cardiovasculares en general.
Con esta información resultará más sencillo sentarnos con los financiadores de la salud tanto pública como privada a 
discutir qué parte de la gran masa de atención pasa por nuestras salas. Permitiéndonos plantear cuánto hay que desti-
nar en salud para realizar las prácticas de nuestra especialidad, basándonos en números reales.
Sin embargo, a pesar de lo relevante que resulta contar con esta información completa, resulta llamativa la escasa ad-
herencia al Registro.
A pesar del trabajo continuo de la Oficina de Registros y de su coordinador, el Dr Omar Santaera, los centros que apor-
tan sus datos al Registro, solo representan el 30% en los últimos años.
Los datos correspondientes al año 2016, presentados durante las Jornadas Científicas y Gremiales CACI 2017 llevadas 
a cabo en la ciudad de Salta, muestran que de 335 centros, solo 96 aportaron los datos correspondientes a su actividad. 
Esto representa el 28,7% de los servicios de Hemodinamia del país.
Este bajo porcentaje de centros participantes contrasta de manera notable, por ejemplo, con el Registro de la Sección 
de Hemodinámica y Cardiología Intervencionista de la Sociedad Española de Cardiología, el cuál desde 1990 comu-
nica anualmente la actividad intervencionista en España. Al igual que nuestro Registro Nacional de Procedimientos, 
el mismo es voluntario, no auditado y realizado a través de una base de datos on line. El contraste entre ambos registros 
se expresa en que mientras que al nuestro vuelcan sus datos en promedio el 30% de los servicios de Hemodinamia del 
país, en el caso de España, el registro refleja la actividad anual del 100% de los hospitales públicos y del 92% de los cen-
tros privados1, constituyendo cada uno de sus reportes la fuente más actual, completa y rigurosa de la actividad inter-
vencionista del país.
Desde esta Comisión Directiva, estamos firmemente dispuestos a revertir esta situación. Hemos sumado a la Oficina 
de Registros, a los doctores Leandro Lasave, Gerardo Nau y Gustavo Pedernera, quienes manifestaron su interés y vo-
cación de trabajar en la misma, para que junto a los doctores Santaera y Torresani instrumenten los medios para rever-
tir en este año la escasa participación y compromiso, y hacernos sentir a todos partícipes necesarios y beneficiarios de 
disponer de esta información indispensable para conocer la realidad de la Cardioangiología Intervencionista en nues-
tro país.
No quiero dejar pasar la oportunidad de mencionarles que, a iniciativa del Área de Investigación del Colegio, durante 
este año se iniciará el Registro Argentino de Angioplastia Coronaria – RAdAC 2, coordinado en forma conjunta por 
el CACI, el Consejo de Hemodinamia de la SAC y el Comité de Hemodinamia de la FAC.
Recordemos que entre Mayo del 2010 y Febrero del 2012 el estudio RAdAC, del que participaron 67 centros con Ser-
vicio de Hemodinamia y en el que se incluyeron 3102 pacientes, dio lugar a la presentación y publicación de diversos 
trabajos que surgieron del mismo.
El objetivo fundamental de RAdAC 2, está dirigido a conocer como estamos realizando nuestras intervenciones co-
ronarias en la actualidad, ya que es notable en los últimos años la evolución de las indicaciones y recursos disponibles.
Los invito a todos a que, como miembros del Colegio, nos comprometamos a tener una participación activa en estos 
y otros registros relacionados con nuestra especialidad, los que de esa manera representarán el abanico completo de la 
realidad de la práctica de la Cardioangiología Intervencionista en nuestro país.

Dr. Aníbal Damonte 
Presidente del CACI
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Reglamento de Publicaciones de la Revista Argentina de 
Cardioangiología Intervencionista

Publications rules Argentine Journal of Interventional Cardioangiology

La Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista 
(RACI) es una publicación trimestral editada por el Colegio 
Argentino de Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI) 
con objetivos asentados en la divulgación de material científi-
co y educativo para la especialidad. La distribución nacional es 
gratuita y está dirigida a cardioangiólogos intervencionistas, 
cardiólogos clínicos y pediátricos, radiólogos, neurólogos, téc-
nicos en hemodinamia y especialidades afines. La publicación 
es de tipo impresa y electrónica (www.caci.org.ar).
Los principios editoriales de la revista se basan en los Requi-
sitos de Uniformidad para los Manuscritos enviados a Revis-
tas Biomédicas (Uniform Requirements for Manuscripts Sub-
mitted to Biomedical Journals) redactados por el Comité In-
ternacional de Editores de Revistas Médicas (International 
Committee of Medical Journal Editors - ICMJE) en su más re-
ciente actualización, disponible en www.icmje.org.
A partir del número 2 volumen 9 año 2018, por razones edito-
riales, los elementos gráficos (figuras, tablas, fotos) se editarán 
a lo sumo en dos colores (azul y negro). Aquellos que los de-
seen a todo color deberán pagar un costo adicional por el tra-
bajo de 200 US$. 
Los artículos enviados deben ser originales. El Comité Edi-
torial evaluará los trabajos y luego de un primer análisis so-
bre si el artículo sigue las normas Editoriales de la Revista, el 
Director y/o Directores Asociados serán los encargados de 
enviarlos a un arbitraje externo, que será simple ciego, que 
significa que los autores no conocen el nombre de los revi-
sores y los revisores a su vez no conocen el nombre de otros 
revisores. Esta política del RACI se hace siguiendo los mis-
mos criterios empleados por el Comité de Revisión y Edito-
rial del J Am Coll Cardiol (JACC), que es la revista de car-
diología de mayor factor impacto. La decisión final queda-
rá en manos del Comité Editorial de acuerdo con las conclu-
siones del arbitraje. Asimismo, el Comité Editorial tendrá la 
facultad de introducir, con el consentimiento de los autores, 
todos los cambios editoriales exigidos por las normas grama-
ticales y las necesidades de edición de la revista. Los artículos 
de Revisión y Editoriales también serán objeto de la misma 
revisión. Artículos Editoriales son usualmente pedidos por 
el Comité Editorial.
Luego de la primera revisión, los trabajos pueden ser aceptados 
en la forma en que fue incialmente enviado; Revisiones Meno-
res es cuando si bien el trabajo tiene aportes importantes existen 
limitaciones menores que deben ser corregidas antes de su even-
tual publicación; Revisiones Mayores es cuando el trabajo es in-
aceptable para publicar de acuerdo a como fue presentado. Sin 
embargo, el Comite Editorial consideraría un posible nuevo en-
vío, tambien llamado de novo submission, si el trabajo es modifi-
cado sustancialmente; Rechazo, es cuando los revisores y el Co-
mité Editorial consideran que el trabajo es inapropiado para pu-
blicar en la Revista RACI

En casos especiales de consensos de diagnóstico y/o trata-
miento realizados en conjunto entre el CACI y sociedades 
científicas afines, tal consenso, de común acuerdo entre las 
mismas y con conocimiento del Comité Editorial, podrá ser 
publicado en forma excepcional por las revistas oficiales de 
ambas sociedades en forma simultánea.

PRESENTACIÓN GENERAL DEL MANUSCRITO
Todos los autores así como los miembros del Comité Editorial 
deben declarar conflictos de intereses, en caso de que existan, con 
las publicaciones.

Cada artículo debe ser presentado con una primera página 
que debe contener: (a) el título, informativo y conciso; (b) 
los nombres completos de los autores y de las instituciones 
en que se desempeñan; (c) un título abreviado para cabeza 
de página; (d) el número total de palabras del artículo, sin 
las referencias bibliográficas; (e) el nombre y dirección com-
pleta, con fax y dirección electrónica, del autor con quien se 
deba mantener correspondencia. La segunda página debe in-
cluir el resumen (abstract) en español y en inglés, con 3-6 pa-
labras clave al final de éstos con términos incluidos en la lis-
ta del Index Medicus (Medical Subject Headings - MeSH). 
Luego, en la tercera página, se debe desarrollar el contenido 
del manuscrito (véase Preparacióndel manuscrito), iniciando 
una nueva página para cada sección. Todas las páginas deben 
ir numeradas desde la portada.
El envío del artículo (texto, tablas y figuras) debe realizarse por 
correo electrónico a revista@caci.org.ar, con una nota firmada 
por todos los autores (véase modelo página web), con la indica-
ción de la sección a que correspondería el manuscrito y la asevera-
ción de que los contenidos no han sido anteriormente publicados.
Quienes figuren como autores deben haber participado en 
la investigación o en la elaboración del manuscrito y hacer-
se públicamente responsables de su contenido.
Para cada artículo se permite un máximo de 8 autores, que 
deben adaptarse a las normas sobre autoría expuestas por la 
IMCJE. Cada manuscrito recibido es examinado por el Co-
mité Editor y por uno o dos revisores externos. Posterior-
mente se notificará al autor responsable sobre la aceptación 
(con o sin correcciones y cambios) o el rechazo del manuscri-
to. Aprobada la publicación del trabajo, la RACI retiene los 
derechos de autor para su reproducción total o parcial.

SECCIONES
Artículos originales (véase Preparación del manuscrito)
Son trabajos científicos o educativos de investigación bá-
sica o clínica original. Condiciones: a) texto general, has-
ta 5.000 palabras, incluidas las referencias; b) resumen, 
hasta 250 palabras; c) tablas + figuras, hasta 8; e) auto-
res, hasta 10.
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Artículos de Revisión
Son artículos sobre temas relevantes de la especialidad solici-
tados por el Comité Editor a autores de reconocida trayectoria 
(nacionales o extranjeros). Puede ser escrito por diferentes tipos 
de médicos (no más de 3 autores). Condiciones: ídem Artículo 
Original.
Educación Básica
Son artículos sobre el manejo racional y protocolizado de diferen-
tes circunstancias que se presentan en la práctica diaria. Son revi-
sados y consensuados previamente con especialistas en el tema, y 
se culminan con un diagrama de flujo sobre el manejo diagnósti-
co y terapéutico de la patología. Es solicitado por el Comité Edi-
tor. Condiciones: a) texto general, hasta 2.500 palabras excluyen-
do referencias; b) resumen, hasta 150 palabras; c) tablas + figuras, 
hasta 6; d) referencias, hasta 20; e) autores, hasta 4.
Caso Clínico
Es la descripción de un caso clínico de características inusuales, 
con su abordaje diagnóstico y terapéutico y su resolución final. 
Debe acompañarse de una breve discusión bibliográfica. Condi-
ciones: a) texto general, hasta 1.200 palabras; b) resumen, hasta 
100 palabras; c) tablas + figuras, hasta 4; d) referencias, hasta 10; 
e) autores, hasta 5.
¿Cómo traté?
Bajo el título “¿Cómo traté?” los autores presentarán un caso de-
safiante y la descripción del tratamiento realizado. El título debe-
rá estar incluido al comienzo del texto, por ejemplo “¿Cómo traté 
un aneurisma en la descendente anterior?”. Luego se incluirán los 
nombres, apellidos, títulos y lugar de trabajo de los autores. De-
berá indicarse el autor que recibirá la correspondencia, incluyen-
do su dirección postal y e-mail. Todos los autores deberán decla-
rar sus conflictos de interés y, en el caso de no tenerlos, indicarlo. 
Texto, figuras y referencias seguirán los criterios del Caso Clínico
Imágenes en Intervencionismo
Se aceptarán para publicar imágenes de casos excepcionales, ilus-
trativas, y que el Comité Editorial y los revisores externos consi-
deren de sumo interés para su publicacion en la revista. Deben ir 
acompañadas de una leyenda explicativa y un breve resumen de 
historia clínica. Condiciones: a) texto general, hasta 300 palabras; 
b) solo 2 figuras originales; c) referencias, hasta 3; d) autores, has-
ta 5.
Protocolos de Investigación
Como artículos especiales la Revista aceptará la publicacion de 
Protocolos de Investigacion Clinica, preferentemente multicén-
tricos y siempre que los mismos no hubiesen reportado antes los 
resultados parciales o totales del estudio.
Editoriales
Son análisis y/o comentarios de temas relevantes de la especialidad 
o de la Cardiología General que tuviesen relación con nuestra es-
pecialidad. Siempre serán solicitados por el Comité Editor a un ex-
perto en el tema. Asimismo, pueden solicitarse comentarios sobre 
temas no relacionados a un artículo en particular. Condiciones: a) 
texto general, hasta 2.000 palabras; b) referencias, hasta 40.
Cartas del Lector
Es una opinión sobre un artículo publicado en el último número 
de la revista, el cual requiere un arbitraje realizado por miembros 
del Comité Editor. Condiciones: a) texto, hasta 250 palabras; b) 
se podrá publicar una tabla y/o figura; c) referencias, hasta 5. Se 

aceptarán solo aquellas cartas enviadas dentro del mes de haber 
salido la versión impresa del número de la revista donde se publi-
có el artículo original.

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO
El artículo debe estar escrito en castellano, en un procesador de 
texto Word (Microsoft®) y guardado con extensión *.doc. El ta-
maño de la página debe ser A4 o carta, con doble espacio inter-
lineado, márgenes de 25 mm con texto justificado y con tamaño 
de letra de 12 puntos tipo Times New Roman o Arial. Las pági-
nas se numerarán en forma consecutiva comenzando con la por-
tada. El manuscrito (artículo original) debe seguir la estructura 
«IMR D», es decir, Introducción, Material y métodos, Resulta-
dos y Discusión (véanse las normas de publicación ICMJE). Ade-
más, debe incluir Título, Resumen, Conflicto de Intereses y Bi-
bliografía. En algunos casos es necesario agregar una Conclusión, 
Agradecimientos y un Apéndice. Como unidad de medida se uti-
lizará el sistema métrico decimal, usando comas para los decima-
les. Todas las mediciones clínicas, hematológicas y químicas de-
ben expresarse en unidades del sistema métrico y/o UI. Sólo se 
utilizarán las abreviaturas comunes, evitándose su uso en el títu-
lo y en el resumen. La primera vez que se empleen irán precedidas 
por el término completo excepto que se trate de unidades de me-
dida estándar.
Las tablas deben presentarse en hojas individuales, numerándo-
se de forma consecutiva utilizando números arábigos (0, 1, 2, etc.) 
según el orden en que fueron citadas en el texto, con un título bre-
ve para cada una de ellas. Todas las abreviaturas de la tabla no es-
tandarizadas deben explicarse. Las notas aclaratorias deben ir al 
pie de la misma utilizando los siguientes símbolos en esta secuen-
cia: *, †, ‡, §, ¶, **, ††, ‡‡, etc.
Las figuras deben tener formato TIFF, PSD o JPEG e ir, cada 
una, en un archivo aparte a 300 dpi en formato final. Cada una 
de ellas tiene que estar numerada de forma correlativa junto a la 
leyenda explicativa en archivo aparte. El tamaño usual de las fo-
tografías debe ser de 127 x 173 mm. Los títulos y las explicacio-
nes detalladas se colocan en el texto de las leyendas y no en la ilus-
tración misma.
Las referencia s bibliográficas se enumerarán de manera conse-
cutiva con números arábigos entre paréntesis. Se incluirán to-
dos los autores cuando sean seis o menos; si fueran más, el terce-
ro será seguido de la expresión «, et al.». Los títulos de las revis-
tas serán abreviados según el estilo empleado en el Index Medi-
cus. Ejemplos:
1. 	 Registro de Procedimientos Diagnósticos y Terapéuticos efectua-

dos durante el período 2006-2007. Colegio Argentino de Car-
dioangiólogos Intervencionistas (CACI). Disponible en http://
www.caci.org.ar/addons/3/158.pdf. consultado el 01/01/2009.
(Página Web.)

2. 	 Magid DJ, Wang Y, McNamara RL, et al. Relationship between 
time of day, day of week, timeliness of reperfusion, and in-hospital 
mortality for patients with acute ST-segment elevation myocar-
dial infarction. JAMA 2005;294:803-812. (Revistas en inglés.)

3. 	 Aros F, Cuñat J, Marrugat J, et al. Tratamiento del infar-
to agudo de miocardio en España en el año 2000. El estudio 
PRIAMHO II. Rev Esp Cardiol 2003;62:1165-1173. (Revis-
tas en español).
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• Gran �jación, máxima �exibilidad
• Sin suturas en cuerpo principal
• Recubierta con membrana de ePTFE
• Stent no recubierto en extremo proximal
• Mini wave proximal
• Barra longitudinal de soporte para TAA
• Introductor con recubrimiento hidrofílico y micro 

espiral  para despliegue preciso
• Amplia selección de medidas, fácil de usar
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